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RINGRASAN

ANALISA KADAR KOLESTEROL TITAL SERLM PADA PENDERITA
INFARK MIOKARDMAL AKUT (IMA), FI RI EKA RAHMAFLRI
011610101024, Fakultas Kedokteran Gigi, Universitas Jemhber, 2006, B4 him.

Mewasa imi semakin banyak orang mat mendadak karena serangart |antUng
Terdapat bukti bahwa penyakit jantung merupakan penyebab kematan wtama di
dunia, Penyakit kardiovaskular sebanvak 12,1 juta orang diantaranya adalah 7.2 jula
orang, infark jantung akut dan penderita PIK { Penvakit Jantung Koronerl. PIK dapat
muncul dalam bentuk salah sawnya adalah IMA {Infark Miokardial Akuch IMA
disini merupakan penyakit jantung vang sermg terjadi, IMA merupakan kerusakan
atau kematian suatu area otot jantung. Ada 2 penvebab [MA yait kekurangan aliran
darah ke area i dan ada sumbatan kelesterol dalam pembuluh darah yang
menghambat sirkulas: darah,

Kadar kolesterol terutama kolesterol total dan LDL vang tingg di duga
merupakan faktor penyebab utama penvakit IMA, Prevalens: penderita IMA dengan
kadar kolesterol total serum meningkal 5 kali lipal nilar kritis dibanding dengan
bukan IMA (Kaplan dan Stamler, 19945)

lujuan penelitian im adalah untuk menganalisis kadar kalesterol lolal serum
pada penderita IMA. Manlaat penclitian ini adalah dapat dijadikan informasi dan
pengetabuan dalam menentukan etiologi pada prosedur diggnosa penvakil IMA.
sebapai acuan untuk tindakan pencegahan schingga tidak terjadi penvakit IMA, dan
dapat diinformasikan kepada masyarakat dalam mengatur pols makan untuk
mencegah kadar kolesterol total yang tinggi dalam serum.

Penclitian ini dilakukan di laboratorium Mikrobwlog Fakultas Kedokteran

Universitas Brawijava dan laboratorium Mikrobiologi Fakultas Kedokteran Gimn

XV



http://repository.unej.ac.id/
http://repository.unej.ac.id/

Universitas Jember pada bulan Mei-November 2005 Jems penelitian i merupakan
penclinan observasional klims dengan pendekatan (ross Sectional. Jumlah sampel
vang digunakan untuk penehitan in adalah 27 orang pendenta [MA vang diambil di
Rumah Sakit Svaiful Anwar Malang dan 10 orang bukan IMA dar mahasiswa FKG
UMES muln angkatan 19992002 vang  lake-lake Cara pengambilan  sampel
menggunakan metode prrposive sampling. Sampel vang memenuht enteria dan telah
menandatangam irformed conserr dipenksa Fied Sign-nva dulu bare diambal
darahnya sebanyak 5 ml dengan cara intravena di vena cubiti, lale dilakukan
pemeriksaan laboratonum kadar kolesterol total serum. Pemenksaan kadar kolesterol
total serum dihitung dengan Spekrofotometer lalu di inkubasi selamy 18 meml
dengan suhu 37°C. Data hasil penelitian vang diperoleh ditabulasi dalam bentuk tabel
dan gratik atau diagram dan di analisa secara statistik dengan menggunakan Ui Non
Parametnk dengan Mann Wihitney Tests dengan batas kemaknaan ataw taral sipmbikan
P = (005

Hasil penelivan mepunjukkan hahwa terdapar perbedaan vanpg bermakna
kadar kolesterol total serum antara IMA dan bukan IMA ¢ P = 0005 . Hal m
disebabkan karena pada IMA memmhkl Leukosit, Hipertens:, kolesterol (otal dalam
serum diatas normal, vanpg terpentingadalah jumlah kolesterol vang terikat ke
berbagal protein plasma pembawa vang penting berkaitan dengan pembentukan
aterosklerosis Lemak jenuh vang dapal meningkatkan kadar koleslerol tolal serum
dan LDL sehingga terjads sumbatan total dan lama kelamaan akan pecah, Pecahnya
i vang menyebabkan tenjadimyva IMAL

Dan penelitan vang telah dilakukan dapat diambil kesimpuolan bahwa kadar
kolesterol total serum pada penderita IMA sanpat tinggi, hal ini ditunjukkan dengan
adanya perbedaan vang nyata kadar kolesterol total scrum pada pendernita IMA dan
bukan IMA,

Fakulas Kedokterun Gig. Umiversitas Jember.

AW
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BAB 1. PENDAINULL AN

1.1 Latar Belakang

Dewasa ini semakin banyak orang yang man mendadak karend serangan
jantung. Sementara penyakil i berkembang begilu cepal di negara-negara maju,
scdangkan di negara-negara lmn bamper-hampir tidak dikenal orang (Knight,
1995 27y, Menurt World Heall Report (1997:1), terdapat bukt bahwa penyakit
jantung merupakan penychab kematian utama i dumia. Tercatal 15 jula orang
memngeeal akibal penyvakit im atau sama dengan 30% dan total kemaoan di seluruh
dunia, Sebagian besar orang meninggal di bawah usia 63 tahun. Sedangkan menurut
Wilson dan Prnice (1995:465), kira-kim 525 nbu kematian dalam satu lahun
bethubungn dengan seranpan jantung, kebanvakan dar mereka vang meningeal
adalah pria usia pertengahan

Berdasarkan survei kesehatan rumah tangpa (SKRT} 2001, penvakit sitkulas
{jantung dan pembuluh darah) menempat urulan lertingg sebagm penvakil penyehab
kematian di Indonesia (26, 4%}, Presentase im meningkat dibandingkan SKRT
sebelumnva (SKET 1995 = |9%, SKRT 92 = 9.9%). Th Amenika Senkat, sckarang
im sekitar 126 juta orang mengalami penvakil jantung dan 25% dari seluruh
rakyatnya memiliki minimal satu fakeor resiko penyakst janmung {Andria 2003:1)
Menurut laporan statistik Asosiasi Jantung Amenka pada tabun 2000, ada 59.7 juta
pendudul. AS  menderita penvakit  kardiovaskular  sebanyak 122 juia  orang
diantaranya adalah 7.2 juta orang infark jantung akut, dan penderita PJIK (Penvakit
Jantung Koroner) (Anomm, 2005:1 ). Santoso menvatakan, Penyakit jantung koroner
(PJK) dapal muncul dalam benluk Angina Pektons Stabi]l (APS). Anging Peklons
lidak Stabal {AFIS), Infark Miokardial Akur (IMA) atan kematian mendadak
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b2

(Hidavah, 2002:277), Dar penyvakil-penvakit jantung tersebut yang memapakan
tinpgkatan terberat dan sangat sering terjade adalah serangan jantung atau [IMA.

Infark Miokardial Akut merupakan kerusakan atau kematian suatu area ofot
jantung karena kekorangan alivan darab ke area itu dan ada sumbatan kolesterol
dalam pembuluh darah yvang menghambat sitkulasi darab ( World Health Repors,
1997:3). Kerusakan alau kematian sualu aren ool jpantung sme disebul skerma
jaringan Infark terjad setelah wofeme selama lebib dan 30-45 menic. Dari 53-80%,
kematian akibat IMA, terjadi pada 4 jam pertama setelah serangan nven dada. Bag
pendenta vang sadar akibat dan sustu nyen dada akan scgers mencan pertolongan
medis. Akibalnyi, bag penderita yang menzalamn sualu serangan jantung atag [MA
akan mengalami suatu kepanikan, kegponcangan, dan ketakutan vang mempumnyal
dampak psikologis (Lefrant, [996:281 )

Menurul Thomson dan Cotlon {1997 267-268), [MA sangal sering lenjadi,
walaupun akhir-akhir im denpan penurunan  insidens 10-15 persen. Keadaan ini
menyebabkan sckitar 60 persen kematian vang tidak terduga dan merupakan
penyebub langsung [0-15 persen dan semus kematian, Kira-kima 440 persen pendenita
IMA akan meninggal secara mendadak akibat fibrilasi alriom, wops sempal mencapa
rumah sakil. Sedangkan menurut Heger (2000:209) IMA lazimnva disebabkan oleh
gumpalan darah yang Uba-liba meoyumbal arlen jantung. Gumpalan itu blasanya
terbentuk disebuah arteri yang telah menvempit akibat timbunan lemak

Teradinya penyakit [MA  belum  diketabw  penvebabnva dan  dapat
terpengaruh oleh laklor-laklor emdfosen maupun eksooen, misalnva faktor-faktor
hormonal, mzi. metabolisme, kadar kolesterol dan lipeds dalam  darah, [akior
keturunan, umur, kelamin, obesitas, hipertensi, aknifitas fisik atan gerak. kepribadian
dan ketegangan batin, dan sebagainya (Heger, 2000:261).

Dan berbagar faktor penyebab penyakic jantung, karbohidrat dan kolesierol
diduga laktor penyvebab utama penyakit imi Hal 1 didukung dengan semakm
hanvaknva orang kaya, Ada beberapa daerah vang mempunyai standar hidup rendah

pada masvarakat modern tetapi iu tcdak berarti apabila dibandingkan dengan
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kemiskinan dan kurangnya makanan bergizi di dumia ketiga, Meningkatnya kekavaan
berartt semakin banvak uang yang dapat digunakan untuk membell makanan
DDemikianiah keadaan nepara-negara barat dewasa i Semakin banvak karbohidrat
dan kolesterol berarht semakin banyak orang terlalu berat timbanpan badannya, dan
terdapal semakin banvak kolesterol pada sistem tububnyva (Kmght, 1995:31-32)

Folesterol adalah sterol uluma dalam jaringan manwssa yang merupakan
komponen struktural mesmbran sel dan lipoprotern plasma, dan juga merupakan bahan
awal pembentukan asam empedu serta hormon steroid. Lipoprotein piasma terdin
dan LI (Low Density Lipoprateiny, HOL (High Densiv Lipaprorein), VLDL (Very
Low Denxity Lipopratein), IDL (Lipoprolemn berkepadatan sedang), dan kilomikron,
Profil lemak terdiri dan Total kolesterol, 1131, L3, dan ‘Irigliserida ‘lotal
kolesterol adalah keseluruhan kadar LDL + HDL + VLDL. Kadar kelesterol total
vang abnormal dapat menvebabkan masalah jongka pamgang resiko  enadinya
arterosklerosis vang akhirnyva bisa menvebabkan jupa tenjadinya IMA { Soeharto,
2004:55). Dan  berbagar  faktor resiko, peningkatan kadar kolesterol LDL
thiperhipidemia) dianggap schagm faktor resiko independen untuk meningkatnya
marbiditas akibal infark miokard. Sudah banyak studi penelitian vang menyvimpulkan
bahwa kolesterol merupakan unsur terpenting yvang sangat mendasar pada proses
penpapuran dinding pembulub darah koroner (Jantung) seperti pada penclitian
Framingham Hearr Studi, sebuah stadi yang disponsort aleh Nationa! Heart, Lung
and  Blood Insrirere Amenka  Sertkat Tim  Dokrer RS Mediros {19931}
Eetidaknormalan dalam metabolisme atau penganghkutan kolesterol lewat plasma,
rupa-rupanya ada kaitannya dengan perkembangan arterosklerosis, bentuk kekakuan
arferi vang dapat mengakibatkan infark meokard, serangan otak, aneurisma
{ Montgomery, 1993890

Arterosklerosis atau penyempitan pembulub darah disebabkan penumpukan
dan zat-zat lemak (lipid, kolesterol)} yang makin lama makin banyak dan menumpuk
de bawah lamsan terdalam dinding pembulub nadi. Hal im dapst termjudi akibat

hiperkolesterolemia atau jenuhnya reseptor LI sehubungan dengan  konsumsi
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makanan vang terlalu banvak mengandung koleslerol dan trighserida tingg.
Tumpukan sat-zal lemak tersebut akan mengalami oksidase vang lama-kelamaan
membentuk plak yang dapat menyebabkan pengerasan arten. Pembentukan lemak
dalam arteri merupakan faklor vang mempengaruhi pembentukan bekuan darah
{irrmbus) vang dapat menghambat alican darah, Apabila proses anerosklerosis mi
terjadi pada pembuluh darah koroner akan memmbulkan penyakil janlung yang akan
mendorong terjadinyy serangan janiung ataw A OWijavakusuma, 20057

Prevalens: penyakit IMA dengan kadar kolesterol total serum memngkat 5
kal lipat milar kritis dibanding dengan bukan IMA. Seorang vang menderita [MA,
kadar kolesterol total serumnya 2 kali lebih besar (260 mgdly danpada bukan
menderita [MA (Kaplan dan Stamler, 199453,

Hubungan pemingkatan kadar kelesterol serum berkorelasi secara positif
dengan insidens arterosklerosis dan penvakit arten koroner. Hubungan  antara
arlerosklerosis, kolesterol, serta fakwor hingkunpan dan penetik lainnya masih belum
Jelas (Sherwood, 2001:292). Data dan penelitan Intervens1 Faktor Resiko Majemuk
menunjukkan bahwa denpan menmpkatnva kadar kolesterol di atas 180 mgd]
irmligramidesiliter) resiko penvakil arena koronarna memngkal jugs (Wilson dan
Price, 1995:531). Berdasarkan fenomena yang sudah ada maka penulis timbul
kemngmman untuk melakukan penclitian i dengan tujuan untuk mengetabu lebib

lanjut bagaimana kadar kolesterol total serum pada penderita IMA

1.2 Pokok Permasalahan
Berdasarkan wraian dialas maka dapat dirmmueskan permasalohan sebaga
benkut:
a.  Apakah terdapat peningkatan kadar kolesterol total serum pada pendernita [MA?
b. Apakah terdapat perbedaan kadar kolesterol total serum pada pendernita IMA
dengan bukan [MA?
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1.3 Tujuan Penelitian

13

il.

1.3

d.

| Tujuan Limum
Untuk menganalisa adanva peningkatan kadar kolesieral total scrum pada
penderita 1MA

Untuk menganalisa adanya perbedaan kadar kolesterol tolal serum pada penderita
IMA dengun bukan TMA

2 Tujuan Khusus

LUintuk mengukur kadar kolesterol total dalam serum pada penderita IMA

Untuk mengukur kadar kolesterol total dalam serum pada kelompok kantrol atay
bukan [MMA

Untuk membandingkan antara kadar kolesterol total serum penderita IMA dengan
bukan [MA

Manfaat Penelitian
Manfaal dari penelitian imi adalah :

Dapat dijadikan informas: dan pengetabuan dalam menentukan ctiolog pada
prosedur disgnosa penvakit IMA

Schagar acuan bagi seorang dokter gigi untuk lindakan pencepahan sehingea
tidak terjadi penyakic IMA dengan memberikan pengertian kepada pasien datam
menjagakebersihan rongga mulut

Schagai acuan untuk melakukan penelitian lebih lanjut yaitu respon imun seluler.
[apat dunformasikan kepada masvarakat dalam mengalur pola makan untuk

mencegah kadar kolesterol vang tingg dalam serum.
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BAB 2. TINJAUAN PUSTAKA

2.1 Kolesterol
211 Defimsi Kolesterol

Kolesterol merupakan salah satu dan sejumlah lemak (disebut lipid) vang
dibawa dalam aliran darah. Seperti kita ketahui lemak merupakan salah satu zat
o1zt yang sangat diperlukan olch tubuh kita disamping zat @z lain seperh
karbohidrat, protein, vitamin dan mineral. Unsur-unsur lemak dalam darah terdin
alas kolesterol, trigliserida, fosfolipid dan asam lemak bebas. |lanya seperempat
kolesterol wang terkandung dalam darah berasal langsung dan  saluran
pencernaan yang diserap dan makanan, sisanya merupakan hasil produksi tubuh
sendiri oleh sel-sel hati. Tubuh kita diliputi lipid dengan protein khusus yang
membuatnya dapat larut dalam air. Kemudian protein kecil i dilapisi olch
partikel (discbut lipoprotein) yang dibawa dalam aliran darah ke sel. Secars
umum  jtka kadar lemak terlalu  tingpi, kita menyebutnya mengalami
hipoliptdemia. Dan jika kadar kolesterol saja vang meningkat, maka kcadaan im
thsebut hiperkolesterolerma (Povey, 20002:5-6),

Kolesterol adalah salab satu bentuk lemak yang secara alamiah terdapat
dalam makanan asal binatang vang bagl tfubuh bersuna membangun scl, dan
membentuk berbagal hormon-hormon stermd  (Socharto, 1994:109). Kolesterol
adalah salah satu lipid, zat ini tidak larut dalam darah. Sebagian besar kolesterol
dalam darah tenkat ke protein-portein plasma tertentu dalam bentuk kompleks
hpoprolein, yang larut dalam darah (Sherwood, 2001:289-200). Menurut Efendi
{2003:4), kolesterol adalah salah satu saja dan segolongan lipid vang dikenal
schagal steroid yang molekulnva berbentuk rantal terbuka, kolesterol dan
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senyawa-senyawa steroida laimnys memiliki intt yang berbentuk empat cincin
tertutup.

Tekstur kalesterol lembut dan berbentuk lilin, dengan konsistenst seperti
tetesan lilin panas Wama putih kehijauan, substansi berbentuk, merupakan
bagian terbesar yang dibentuk oleh tubuh kita di hatt (Povey, 20002:5), Kolesterol
adalah sterol yang paling dikenal oleh masyarakat Kolesterol di dalam tubuh
mempunyal fungsi panda. vaitu di satu sisi diperfukan dan di sisi lan dapat
membahayakan tergantung berapa banyak terdapat di dalam wbuh dan di bagian
manad. (Almatsier, 2000063,

2.1.2  Sumber Kolesterol
Ada dua sumber vang menghasilkan 30% dan kolesterol
a. Hati (lever) menghasilkan 80% dan kolesterol tubuh
b. Makanan vang kita makan mengandung lemak, seperti daging, produk susu,
kuning telur, ikan, kacang dan lain-lain selam itu, dalam derajat juga lerdapat
lemak vang namanya trigliscrida, vang berpuna untuk memproduksi energi

tubuh { Srivanto, 2(05:1)

Kolesterol, ditemukan sebagai bagian penting dalam sel, janngan tubuh,
otak, saraf. ginjal, hati, limpa, dan kulil atau yang lasm disebut kolesterol
endoeen. Berperun penting dalam produksi asam empedy, beberapa hormon
lertenty serta vitamn [ Selain ditemukan kolesterol edongen fendogenius
cholesteref) yang bersal dar bahan makanan schingga tidak jarang kolesterol 1m
juea discbut diemiaory dieniary cholesterol, yang bersumber antara lain kuning
telur, 1kan, otak, hati organ kelenjar dari kerbau dan scjumlah kecil didapatkan
dari daging berlemak, lemak susu, lemak butter, keju (Marsetye, 1991:73),

Kolesterol hanya boleh didapati dari dari sumber-sumber hewan dan odak
terdapat dari tumbuban. (Meh karena ite iklan beberapa produk berdasarkan
tumbuhan {minyak, kacang) menckankan bahwa produk mercka tdak
mengandung kolesterol (Anomm, 20005:3),
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2.1.3 Fungsi Kolesterol
Kuolesterol berguna untuk mempertahankan funps: tubuh kita. Dibawah

vt adalah fungsi utamanya:

a.  Menvediakan komponen essensial membran disetiap sel mbuah kita

b, Digunakan untuk membual empedu | carran wama hyjaunya disimpan dalam
kandungan empedu dan berperan penting dalam proses pencernaan makanan
berlemak.

e, Membentuk penghambal produks) hormon yang utama dalam kehidupan,

d  Memnpakan salah satn bahan vang di perlukan oleh tubuh untuk membuat
vitaman [
Membual hormon scks, adrenaling dan membentuk dinding sel.

f.  Membantu melapisi saraf kita dan menvediakan suatn zat anti air pada

permukan arten (Powvey, 2002:4).

2.1.4 Lipoprotem

Lipoprolemn metupakan gabungan melekul hpida dan protein vang
densitas di dalam hati. Seperempat sampal sepertipa bagian dari Lipoprotein
adalah protein dan selebihnya lipida. Lipoprotein mempunya funpsi menpangkut
lipida di dalam plasma ke jaringan-jaringan yang membutuhkannya sebagad
prekursor metabolit aktif. Bagian dalam lipoprotein terdin atas trigliserida dan
kolesterol vang diselubungn fosfolipida. Protemn berada di dekat wjung luar
fostolipida menutupt struklur lipoprotein. Peoyusunan molekul yane bersafat
hidrofobek di bagian dalam dan molekul hidrofilik di bagian luar memungkinkan
lipda diungkul& melalu cairan darah ( Almatsicr, 2001 64-69)

Terdapat ima jems lipoprotein dengan karsktenstk vang berbeda, antam
lam: 1
a.  Kilomikron

Kilomikron merupakan suatu jems hpoprotein yvang paling besar. Pada
jenis hpoprotein i kandungan lemaknya tinpgi, densitas rendah, komposisi
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trigliserida tinggi, dan membawa sedikit protein. Kilomikron mengangkut lipida
berasal dan saluran cema ke selurvh tubuh. Kilomikron berasal dan usus dan
membaws lemak jems lerlentu veng telah dicerna dan wsus ke dalam ahiman
darah. Mengandung kira-kira 1% protein, 3-6% fosfolipida. 10-15% kolesterol
dan B(0-90%% tmglisenda. Kilomikron merupakan lipoprotein yang mengangkut
lemak menuju ke hati. Hat merupakan alat memproduksi lipida vtama di dalam
tubuh. [Dalam hati, 1katan lemak tersebut akan diuraikan sehingga terbentuk
kembalt keempat unsur lemak (kolesterol, tnighsenida, fosfolipid dan asam lemak
bebas). Menurut Piliang (1996:217), funpgsi utama kilomikron adalah untuk
mentranspor  inghsenida dan juga membawa sebagian kolesterol. Menurut
Almatsier (2001:67), kilomikron pada dasarnya mengemulsi lemak sebelum
masuk ke dalam alitan damh. Proses imi mempunyar kegiatan lesitin dan asam
lemak dalam usus halus dalam upava meénpemulsi lemak makasnan sclama
pencemnaan. Dalam pencernaannya Kilomikron, lemak dikelilingt oleh protein,
kolesterol dan fosfolipida. Dalam aliran darah tnigliserida yang ada pada
kilomikron dipecah menjadi gliserol dan asam lemak bebas olch enzim
lipoprotein lipase vang berada pada sel-sel endotel kapiler,

b, Pre-beta Lipoprotein — Fery Low Densiny (VLDL}

Jemis lipoprotein ini memiliki kandungan trigliserida 55-65%, fosfolipida
15-20%, protein 5-10% dan lhipid tinggi kira-kira 20% kolesterol terbuat dar
lemak endogenous di hati. Didalam hatt lipida dipersiapkan menjadi lipoprotein
sehingga dapat diangkut melaln aliran darah. Bila VLDL meninggalkan hat,
lipoprotein lipase kemhbali bekerja dengan memecah triglisenida vang ada pada
VLDL, VLDL kemudian mengikat kolesterol yang ada pada lipoprotein lain
dalam sirkulasi darsh, Dengan berkurangnya trighsenda, VLDLbertambah berat
dan menjadi LDL. Menurut Piliang (1996:217) VLIIL mempunyal [ungsi viama
yailu sebagm pembawa mglisenda vang dibawa dan hatt ke janngan-jarningan

lain dalam tubuh, terutama ke jaringan adiposa untuk disimpan.
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¢, Beta Lipoprotein — Low [ensity Lipoprotein (LDL)

Lipoprotein ini membawa lemak dan mengandung kolesterol oleh karena
kandungan kolesterol vang sangat tinggi, dibuat dan lemak endogenous di hat
oleh karena kandungan kolesterolnya sangat tinggn maka senng disebul LI
Kolesterol im1 merupakan kolesterol jahal (Kronatuti dan Yenrma, 1999 9)
Mengandung  kira-kira 25% berat protein dan penting untuk mengangkut
kolesternl Mengandung 22% fosfolipida, 45% kolesterol dan 10% tnglisenda.
I dalam laboratorium klmk up untuk tingkat atau derajat darah dan kolesterol
penting dalam diagnosa tahap-tahap dimi dan aterosklerosis dengan keadaan
lerdepositnya kolesterol pada dinding dalam dan pembuluh nadi sehingpa
dengan dermikian merintang) arus darah. Sel-sel tubuh memerlukan kolesterol
untuk bisa tumbuh dan berkembanyg secara semestinya, Cleh karena itu, makanan
banvak lemak jenuh atau makan makanan yang kandungan kolesterolnya tinggs
akan berakibat kadar LDL dalam darah tingg {Montgomery, 1993:726).

Untuk menilat tingmn rendahnya LDL dalam darah,umumnya ketika
membandingkan dengan angka standar yang dibuat oleh NCEP { Netownal
Cholesteral Fducation Frogram) va

1) Oplimal 100 mgdd] atau kurany
2y Mendekali oplimal C 100 — 129 mp/dl

3) Gans batas tinggif borderfine high) 130 - 159 me/dl

4} Tingg : 160 — 189 mg/dl

3} Sangat tingg 190 mgdd] ataw lebih

Fadar LD dalam darabh danpgap penting dalam terbentuknya plak pada
arterl. Manfaat lain memenksa kadar LDL antar lain adalah mengevaluasi lebth
lanjut apakah angka total kolesterol pada ambang batas tinggn disebabkan karena
LI, wang tinpggi atau karena HIDL. yang tinggi (Soehario, 2004:126-127)

Schagian kolesterol yang dikandung dalam plasma darah seorang manusia
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I

normal sectelah berpuasa satu malam ada dalam LDL, sckitar 75% kolesterol
dalam LDL ada dalam bentuk ester kolesterol,

Menurut Povey (2002:6), lebih dua pertiga kolesterol dalam darah
berjemis LDL dan fungsi wtamanva untuk mengumpulkan dan mengahirkan
kolesterol  dan seluruh twbuh ke dalam sel. Sayangnya, ketika kolesterol LDL
diternukan dalam jumlah yvang berlebihan, kolesterol tersebut menghasilkan
deposit vang mengeraskan arten, sehingea membatasi pasokan darah, kondisi im
discbut arterosklerosis. Pembatasan dalam pasokan darah ini dapat menvebabkan
angnd (nyven pada dada bila berakhlitas atau bila terlalu semangat), dan
kadangkala menvebabkan trombosis (pembentukan bekuan darah) yvang tiba-tiba,
Suatu trombosis yang terjadi dalam arten koronana atau salah satu cabangnya
iasanya mengakibatkan suatu seranpan janlung atau infark miokardial akut
(IMAY,

Menurut Socharto (2004:216) LDL mengandung paling banvak kolesterol
dan bpoprolein dan merupakan penginm kolesterol utama dalam darah. Data-
data terakhir juga mengindikasikan bahwa LI yang lingg menyebabkan plak
menjadi tidak stabil. Sebaliknya, penurunan LDL kolesterol menyebabkan plak
menjadi statil dan mengurangt  lerjadinya  serangan  jantung  atau  infark
miokardial akut Intervensi klinis denpan terapi pengurangan kadar LDL
muengurang resiko jangka pendek bag pasien yang telah memilikl pemyumbatan,
ladi, i berartt menstabilkan plak dan mencegab infark miokardial akut.

d.  Beta Lipoprotein — High Density Lipoprotein (HDL)

Membawa lemak total darah, protein tinggi vaimm 45-50%, 30%
T?;Eihllplda, 20% kolesterol dan 5% tnghsenda. Dibuat dan lemak endogenouws di
hati. (Meh karena kandungan kolesterolnya lebih rendah dari LDL dan [ungsinya
sebagal pembuangan kolesterol maka HDL imi sering disebut kolesterol baik,
Mengandung kira-kira 40% protein dan penting dalam mengangkut fosfolipida.
HIJL bersifat anti aterogemk (menurunkan kadar kolesterol darsh), Kadar HDL
cenderung menurun dengan gaya hidup sedentary (gaya hidup dengan perak [isik
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vang sanpat minimal, tetapi beban kerja mental sangat maksimal), merokok, dan
kepemukan (Knnatuh dan Yennna, 1999:9).

Menurul Povey (2002:6), fungst ulama HOL, di lain pibak, adalah sangat
bersahabat Kelihatannva bahwa HDL bekerja sepertt pemulung, dengan
mengumpulkan kelebihan kolesterol dam arten dan membawanya kembali ke
hati, Sesampainya kembali ke hati, kolesterol imi dapat diproses ulang atau
divbah ke dalam empedu Sehingea kita perle mencan jalan vang dapal
memngkatkan proporst HDL “5i batk hatt” schagal ukuran pengaman melawan
efek yang merusak dan kelebihan LDL *5i jahat”. Menurut Piliang (1996:217),
HIOL. juga mempunyai [ungst yang lain vaily mentransfer phospholipid dan
kolesterol ester. Bila sel-sel lemak membebaskan gliserol dan asam lemak,
kemungkinan kolesterol dan fosfolipida akan dikembalikan pula ke dalam aliran
darah hatt dan usus halus yang akan memproduksi HDL yang masuk ke dalam
aliran darah. HDL mengambil kolesterol dan fosfolipida yang ada dalam aliran
darah. HDL menyerahkan kolesterol ke lipoprotein lain unmk diangkut kembali
ke hatt puna diedarkan kembali atau dikeluarkan dar tubuh.

Menurut Soeharto (2004:127), I, bersifid  prolektil  lerhadap
kemungkinan pengendapan arteroskerosis di dalam arten. Bila kadar HDL di
dalam darah rendah, resiko terhadap PJK meningkat. Meskipun scbagian besar
kolesterol dalam darah di bawa oleh LDL, jumlah sedikit yang dibawa oleh DL
cukup berart. Olech karena 1w, amat penting kadar kolesterol HDL diperiksa,
terutama bila seseorang mempunyai scjarah keluarga yang memiliki PIE
(Penyakit Jantung Koroner), prematur, sudah terkena inlark miokardial akul,
angina peklons, atau stroke. Untuk memlar timpgi rendabnya kadar HI2L,
digunakan angka standar dan NECP {(Nafomae! Cholesrerol Education Program)
sebagal benkut:

1) Angka HDL rendah 40 mg/d], atau kurang
2y Angka HDL tinggn - 60 mg/d], atau lebih
3) Angka HDL normal > 55 mp %
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Menurut  Marks  (Z000:514),  fungst lainnya dan HDL adalak
memindahkan protein ke lipoprotemn lain, mengambil lemak dan lipoprot2in lam,
mengambil kolesterol dani membran sel, mengubah kolesterol menjadi ester
kolesterol,  memmdabkan ester kolesterol ke hpoprotemm lwin vang
mengangkutnva ke hat
c. Lipoprotein berkepadatan sedang (IDL).

IDL ferbentuk dalam plasma sclama tenadi perubahan VEDL menjadi
LDL 1DL mengandung sejumlah trighserid dan kolesterol vang merupakan
senyawa-antara VLD dan LD Bmsanya pengubahan VLDL menpadi LDL
berlangsung sedemikian efisien schingea tidak tenadi akumulasi (121 dengan
qumilah berarti dalam plasma darsh selelah puasa satu malam (Krnnatuti dan
Yenrna, 1999:49)

Sctiap jems lipoprotein mengandung protein, trigliserida, kolesterol, dan
fosfolipid denpan konsentrasi vang tidak sama. Dua lemak otama dalam darah
adalah kolesterol dan inghsenda. Tnghiserda atau lipid atau lemak netral, vang
tersusun dan bahan-bahan lemak, diketahui jupa adanya “senvawa lipida-lipida™
atau compound Gpids (fosfolipida dan lipoprotein), vang merupakan ester asam
lemak, alkohol, dan bahan radikal lam, sera bahan-bahan termasuk “derivat
lipida™ {kolesterol) {Marsetyo dan Kartasapoetra, 1991:72),

Trighserida im dibawa dan aliran darah oleh yang disebut sebagan VLDL
(VFery Low Density Lipoprvein). Tnghsenda dibuat bak & dalam hatr atau
berasal dan lemak dan makanan vang kita makan. Produksi trigliserida tubuh
kita juga dirangsang oleh peningkatan asupan dan hasil olahan karbohidrat (gula)
dalam diet, terutama dalam pembentukan alkohaol ']:riglisariqia membentuk suatu
sumber energi penting untuk tububh kita, tetapi ptka kelebiban akan dapat
meningkatkan Kecenderungan menjadi pembentukan bekuan dalam darah. jadi
orang yanp kadar (righseridanya memngkal (inglisendemia)  cenderung
mengalami peningkatan menderita penyakit jantung koroner {Povey, 2002:8).
Kadar tnghsenda dansh diatas 250 mg/dl dianggap abnormal, tetapi kadar yang
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tnggi i tdak selalu meningkatkan resiko terjadinya aterosklerosis maupun
penvakit arten koroner.

Fosfolipida terdapat dalam tiap sel hidup, dibentuk di dalam hati dan
mepempati  urutan  ke-2  kandungan hpida tobuh Fosfolipida  merupakan
tnglsenda dimana asam lemak pada posisi karbon ke tiga ditempat oleh gugus
fosfat dan pupus basa mengandung mtrogen Fumpesi wiama  fosfolipida
mempunyal kekhususan karena bersifal polar dan non polar atau discbut juga
amfilitik. Crugus fosfat vang bermuatan negatif dan  gugus basa vang bermuatan
positif memben sifat polar sehingga dapat menarik air (hidrofilik). Sebaliknya,
eugus asam lemak tidak bermuatan dan bersifat non polar schingga tidak dapat
menartk aif {hdrofobik) tetap dapat menank lemak. Dalam membran fosfolipida
il membentuk dua lapis, dengan rantal asam menghadap ke dalam sel dan pugus
polar pada permukaan luar. Fosfolipida berperan scbagai sabun, yaitu mampu
membentuk emulst {memecah lemak dalam  dalam  tetesan, halus  vang
mengandung di dalam air), sehingga membantu lemak lam berada dalam keadaan
mengembang i dalam darah dan cairan tubuh lam. Di dalam darah fosfolipid
berfungs: sehagm alal angkul lipida { Almatsier, 2001:61-62),

Crambar 2,1 Ukuran dan komposisi hpoprodein (Almatsier, 2001:69)
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Menurut Socharto (2004:132), trigliserida bukanlah kolesterol, tetap
merupakan satu macam lemak yang terdapat dalam tubuh, yang di dalam cairan
darah dikenal dalam bentuk partikel lipoprotein. Adapun ambanyg batas batas
trighiserida dalam darah menurut NCEP fNational  Chelesterol  Education

Preygramj adalah sebagai berikul

1) Kadar normal maksimal 150 mg/dl
2} Kadar ambang batas tingg 151 - 199 meg/dl
3) Kadar trigliserida tingg 200 — 499 me/dl

4) Kadar trigliserida amat tinggi 500 mg/dl atau lebih
Menurut  Socharto {2004:124), angka-angka  total kolesterol  vang
dianjurkan oleh NCEP adalah scbagal benkut:
17 Kadar total kolesterol darah normal 200 mg/d], atau kurang
7} Kadar total kolesterol darah sedang atau ambang balas tingn
(harderline k) 200 — 23% me/dl
3) Kadar total kolesterol tinggs - 240 me/dl keatas
Disini  menunjukkan adanya hubungan anlara  total kolesterol dan
penyakil jantung koroner, Semakin linggi kadar total kolesterol maka semakin
linggi pula lerkena resiko serangan jantung
Kadar lemak vang abnormal dalam sitkulasi darah (terutama kolesterol)
bisa menyebabkan masalah jangka panjang resiko terjadinya aterosklerosis dan
penvakit arteri koroner atau penyakit arteri karotis meningkat pada seseorang
vang memiliki kadar kolesterol total vang tingyi Kadar kolesterol rendah
hiasanya lebih baik dibandingkan dengan kadar kelesterol total yang tinggi,
tetapi kadar kolesterol vang terlalu rendah juga tidak baik Jadi, kadar kolesterol
total yang ideal adalah 140 — 200 meg/dl atau kurang Jika kadar kolesterol
mendekati 300 mg/dl, maka resiko teradinya mlark miokardial akut adalah lebib
dari dua kali Tidak semua kolesterol meningkatkan resiko teqjadinya penyakit

jantung. Kolesterol yang dibawa oleh LD menvebabkan meningkatnya resiko.
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Tabel 2.1 Batasan Kadar Lipid dalam Darah (Anonim, 2005:1)

Komponen Lipid Batasan (mg/dl) Klasifikasi
Kolesterol total <200 Yang diinginkan

200 — 239 Batas 1ingzm

= 240 Tingp
Kolesteral 1121, = 100 Crptimial

100 - 129 “Mendekan optimal

130 — 1549 Batas tingyn

160 - 189 ['ingg

= 190 Sangul hngem
Kolesterol HDL = 40 Rendah

=60 Tinge
Trghserida < 150 Mommal

150 — 194 Ratas lingg

200 - 499 Tingg

= S(H) Hahgal lingg

215 Transpor lipid Makanan dalam Darah

Melalu proses eksositosis, Kilomikron disekresikan oleh sel epitel usus
ke dalam kilus system limfatik dan masuk ke dalam darah melalun duktus
torasikus, Kilomikron mula masuk ke dalam darah 1-2 jam sctelah mular makan.
seinng dengan pencermaan dan penverapan makanan, kilomikron terus masuk ke
dalam darah selama berjam- jam. Pada awalnya, partikel tersebut diben pama
kilomikron nasens (baru lahir, imatur), Seielah menerima protein dad HDL di
dalam limfe dan darah, kilomikron tersebut menjacdh kilomikron matlang.

HDL memindahkan protein ke kilomikron nasens, terutama apoprotein B
(apol) dan apoprotein Ce (apoCs). ApoE dikenal olch reseptor membran,
terulama rescptor yang terlefak dipermukaan sel hati, sehingga lipoprolein vang
mengandung apoE dapat masuk ke dalam sel im melalui proses endositosis untek
selanjutnya dicerna oleh lisosom, ApoCh ‘htzrlhngsi sebagal activator LPL, cnzim
pada sel endotel kapiler yang mencerna inasilgliserol pada kilomikron dan
VLIOL dalam darah (Marks dan Smaith, 2000.486).
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2 1.6 Metabolisme Kolesterol dan Lipoprotein Darah

Kolesterod  vang mengalir dalam darah dalam bentuk lipoprotein,
berfungss sebapgai komponen stabilisasi membaran sel dan sebagai precursor
garam empedu serta hormon sterond. Precursor kolesterol diubah jadi ubikuinon,
dalikel, dan d kulil, menjadi kolekalsiferol vaitu bentuk aktif vitamin D

Kolesterol diperoleh dan makanan ataw disintesis melaln jalur vang
terdapat pada hampir semua sel tubuh, tetap terutama di el hat dan usus.
Precursor untuk sintesis kolesterol adalah asenl KoA, yang dapat dibentuk dan
glukosa, asam lemak, alaw asam amino. Dua molekul asetl koA lamnya
membentuk  hidroksimetilglutan] KoA  (HMG-KoA). Eeduksi HMG-KoA
menghasilkan mevalonat. Beaksi vang dikatalisis oleh HMG-KoA reduktase, im
adalah  reaksi  penentu  kecepatan pembentukan kelesterol.  Mevalonat
menghasilkan unit-unit isoprene yang akhimya saling bergabung membentuk
skualen. Sikhisasi skualen menghasilkan svsiem cincin steroid, dan sejumlah
reaks selanjutnya menghasilkan kolesterol

K.olesterol terkemas dalam kilomikron di usus dan dalam lipoprotein
berdensitas sangat rendah (VLDL) di hati. Kolesterol diangkut lewat darah dalam
partikel-partikel lipoprotemn  tersebut, yang jupa mengangkut tnasilgliserol
Sewaktu tnasilgliserol pada hpoprotein damh dicerna oleh lipoprotein lipase.
Kilomikron divbah menjadi sisa kilomikron  dan VLD divbah  menjadi
lipoprodein  berdensitas-antara (D) dan  selanjuinya menjadi  hpoprotein
berdensitas rendah (L.I3L}. Produk-produk im kembali ke hat lalu benkatan
dengan reseptor di membran sl dan diserap melaln proses endositosis untuk
dicerna oleh enzim lisosom. LDL jupa diserap melalut proses endositosis oleh
janngan non-hatl (penifer). Kolesterol dan produk pencemaan hsosom lainmya
dilepaskan ke dalam deposit seluler. Hat menggunakan kolesterol daur-ulang ini,
dan kolesterol yang disintesis dari asetil KoA, untuk membentuk VLD dan
gAram empedu.
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Eolesterol mtrasel vang berusal dan hipoprotein darah menurunkan
pembentukan kolesterol dalam sel, merangsang penyimpanan kolesterol sebapai
ester kolesterol, dan menurunkan pembentukan reseptor LDL. Reseptor LDL
drlemukan pada permukaan sel dan berkanlan dengan berbagan kelas hpoprotemn
sebalum endositosis

Walaupun  lipoprotcin  berdensitas tinggi  (HDL)  mengandung
tnasilghiserol dan kolesterol, funesinya sangat berbeda dengan fungs kilomikron
dan VLDL, vang mengangkul tnasilghserol, HDL menukar protein dan lemak
dengan lipoprotemn lain dalam darah 11131, memundahkan apolipoprolein [
{apoE) dan apoCy ke kilomikron dan VLDL. Sectelah pencernaan triasilghserol
YLDL, apoE dan apoCy dipindahkan kembali ke HDL  Sclain 1tu HDL
memperoleh  kolesterol dari Lipoprotein lain dan dari membran sel serla
mengubahnya menjadi ester kolesterol melalur reaksi vang dikatalisis oleh lesitin
kolesterol asiliranslerase (LCAT) kemudian HDL secara langsung mengangkut
kolesterol dan ester kolesterol ke hati stau memindahkan ester kolesterol ke
lipoprotein lain melalui protein pemindah ester kolesterol ( cholesterad ester
transfer protein, CETP). Aklhimya, partike] lipoprotein membawa kolesterol dan
ester kolesterol ke hatt untuk diserap secara endositosis dan dicerna di dalam
hsosom. Dengan demikian, fungsi utama HDL adalah “transpor kolesterol
terbalik™ {yaitu mengembalikan kolsterol ke hati)

Pemingkatan kadar kolesterol dalam darah dikaitkan dengn pembentukan
plak ateroklcrotik vang dapay menmyvumbat pembuluh darah, menimbulkan
serangan  janlung. Walaupun kadar kolesterol LDL vang tingm  bersifat
aterogenik, kadar kolesterol 1101 yang tinggi bersilat protekil karena partikel
HDL berperan mengeluarkan kolesterol dan janngan dan mengembalikannya ke
hat

(raram empedu yang dibentuk dibati dari kolesterol yang diperoleh dard
lipoprotein darah ataudisintesis dan asetil KoA, disekresikan ke dalam empeduy,

Garam im disimpan dalam kandung empedu dan dikeluarkan ke usus sewaktu
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makan. Garam empedu menvebabkan emualsifikast nasilgliserol dan makanan,
sehingea lemak tersebut mudah dicerna. Produk pencernaan diserap oleh sel
epitel dan misel garam empedu (bubr-butir halus yang mengandung param
empedu pada permukaan antarmoka-ammva) Setelah s masel diserap, sebaoian
besar param empedu mengalic ke ileumn, untuk diserap dan didaur ulang oleh hat,
Kurang dari 5% garam cmpedu vang masuk ke dalam lumen wsus akhimya
dikeluarkan melalm timga.

Walaupun ekskresi param empedu melalul feses relatif rendah, ekskresi
tersebut merupakan cara wtama pengeluaran int sterond kolesterol oleh tubuh,
Karena bdak dapat divraikan i dalam  tubuh, smuktur cinein kolesterol
diekskresikan terutama Jdalam empedo sebagail param empedu dan kolesterol
bebas { Marks, 2000:513-315),

Kolesterol dibuang melalut 2 jalan utama : konversi menjadi asam
empedu dan eksres: sterol petral dalam feses. Simtesis hormon sterod dan
kolesterol dan pembuangan produk depradasimya dalam urine mempunyai makna
kuantitatif kecil. Kolesterol adalah khas produk metabolisme hewan dan oleh
karenanya lerdapal dalam makanan vang berasal dan hewan sepertt daging, hat,
otak, dan kuning telur.

Sintesis kolesterol yaitu sebenamya semua janngan yang mengandung sel
benntl sangeup mensintesis kolesterol, Khususnys hati korlek adrenal, kulit, usus,
testis, dan aorta Fraksi mikrosom dan sitosol sel bedanggung jawab unfuk
sintests kolesterol (Meyes dan Poth, 1990:276-278).

2.1.7 Persiapan Pemenksaan Kolesterol

a  Untuk pemeriksaan kolesterol (lipid) lengkap diperlukan puasa 12 jam

b. LUntuk pemeriksaan I-mlas:'r.v.;ml total tidak diperlukan puass 12 jam

¢.  Unluk pemernksaan kolesterol LDL secara direk, tidak diperlukan puasa
Pemeriksaan kolesterol hpd lengkap im scbaiknya dilakukan setclsh

puasa makan sebelumnya 12 sampai 24 jam dan tanpa minum alkohol selama 24
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jam sebelumnya. Pemeriksaan dalam keadaan puasa ini penting terulama jika
triphserida yang akan diukur dan nka LDL akan dihitung, karena kedua

pengukuran dipengaruhi oleh asupan makanan dan minuman scbelumnya

{ Povey, 2002:41-42%}

2.1.8 Formula Kolesterol

Kolesterol, yang formulanya ditunjukkan dalam gambar 2.2 '[l.'.‘.I-l:iH];rz-ﬂ
dalam diet semua orang, dan dapai diabsorbsi dengan lambat dan saluran
pencernaan ke dalam limfe usus, Kolesterol sangat larut dalam lemak letapi
hamya sedikit larut dalam air, dan mampu membentuk dalam ester dengan asam
lemak. Schenarnya, hampir 70 % kolesterol dalam lipoprotein plasma adalah

dalam bentuk ester kolesterol.
CH. G'H CH

i jCL/ 21

Gambar 2. 2 Kolesterol (Efendi, 2003:4)

2.19 Pembentukan dan Biosintesis Kolesterol

Pembentukan kolesterol, disamping kolesterol diabsorbsi setiap hari dan
saluran pencernaan, vang disebut folesrerol efsogen, suatu jumlah yang bahkan
lehih besar dibentuk dalam sel tubuh dischul kedesterol endogen. Pada dasamya
semua kodesterol endogen vang beredar dalam lipoprotein plasma dibentuk oleh
hati, tetapi semua sel tubuh lain setidaknya membentuk sedikil kolesterol. vang
scsual denpan kenyataan bahwa banyak struktur membran dari seluruh scl

sehagian disusun dari zat 1,
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Kecepatan  pembentukan  kolesterol  dipengaruhi oleh  konsentrasi
kolesteral vang telah ada dalam tebuh. Apabila dalam tubuh terdapat kolesterol
dalam jumlah vang tclah dicakup. maka kolesterol akan menghambat sendin
reakst pembentukannyva (hambatan umpan balik). Sebaliknya apabila jumlah
kolesterol sedikit karena berpuasa, kecepatan pembentukan kolesterol meningkat
{Pocdjiadi, 1994:296)

2.1.10 Pengaturan Kadar Kolesterol Pada Manusia

Kebanvakan informasi klimk mengena penpgatuwran kolesterol  pada
manusia, karena lerpaksa didasarkan pada pengukuran kadar kolesterol plasma,
kolesterol plasma, yang terkandung dalam hpoprotcin, benntaraksi dengan
kolesterol janngan. Olch karena itu, beberapa informasi mengenan sintesis
kolesterol  jaringan  dapal  diperoleh  dan pengukuran  kolesterol  plasma,
khususnya pada kajian riset klimk dengan diberikannya kolesterol radicakuf
pada sukarclawan subyck ujl dan radioaktivitas spesifik kolesterol plasma dukuti
Mamun, masith banvak ketidakpastian yang dimasukkan bila dilakukan usaha-
usaha untuk mengekstrapolast nila-milar kolesterol plasma ke kandungan
janngan alau mekamsme pengaturan enzimatik.

Lipoprotesn utama jalah LI, dan HIN . Kurang lebih 70 % kolesterol
total terdapat pada LIM. dalam plasma puasa normal. Laki-laki mempunyai
relalil Iebih banyak LDL, sedangkan wanita pramenopause mempunyal relatif
lebsh banyak HDL. Laki-laki normal cenderung mempunym kadar kolesterol
plasma lebih tinggl dan wanita pramenopause { Montgomery, 1943932 - 933).

2.1.11 Ekskresi Kolesterol .
Kolesterol diekskrest dalam {eses, Kolesterol dilepas dan hati ke dalam
usus dalam empedu, dan ditambah vang berasal dan sel mukosa vang
mengelupas. Selain itn, beberapa kolesterol diet diekskresi tanpa diabsorpsi.
Beberapa kolesterol dalam usus dipengarubn oleh enzim-enzim  bakten usus dan

diubah menjadt sferod mefral lam sebelum diekskresi dalam lase, Pada manusia
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sterol netral utama dalam tinja ialah koprostanol dan kolestanon. Ins adalah hasil
metabolik kolesterol vang dibentuk dalam hati dan dilepaskan ke dalam wsus
dalam empedu. Koprostanol dan kolestanol adalah 1somer, satesatunya
perbedaan ialah atom hidrogen antara cincim A dan B mempunyal onentas 3

pada koprostanol dan onentasi o pada kolestano] (Montgomery, 1993:906).
2.1.12 Faktor-Faktor vang Mempengarubn Kadar Kolesterol

Ada beberapa  faktor yang mempengarubn atan menentukan  kadar
kolesterol im. diantaranya faklor herediter {(berperan penting), faktor-faktor
makanan dan lingkungan, paya hidup sescoranp dan penppunaan obat-obatan
vang berpengamb pada senvawa hpid (Murmay, 1995:188). Khusus untuk faktor
makanan dan lmgkungan serta gaya hidup dapat diatur oleh seseorang sehingpa
resiko  penvakit yang berhubunpgan dengan pemingkatan kadar kolesterol.
Penyakit-penvakit terscbut diantaranva aterosklerosis dan serangan jantung.
Korelas: positif antara kadar kolesterol plasma dan resiko serangan jantung
diakibatkan oleh efek aterosklerosis karena adanva peningkatan kadar kolesterol

plasma (Mannetti, 1990:126).

2.1.13 Pencegahan Menurunkan Eolesterol
Pencegahan uniuk menurunkan kolesterol antara lain:

a. Menpgkonsums: 5 pelas sayoran dan 4 pelas buah-buahan

b. Makan 30 gram padi-padian schan (beras atau beras jagung )

¢, Dapatkan 1000 — 1500 mg kalsium perhan, misalnya minum susu kedelas, jus
jeruk, makan tahu, sardine, kedelai hitam, dan sayuran hijao.

d. Makan kacanpg-kacangan 5 kali sermingpu (bukan kacang tanah) dan udak
digoreng. Namun bubuk kedelai, bubuk kadang yang disangrai boleh 1-2
sendok makan

e. Mengkonsums: tkan sungal untuk memperelch omega-3, 2% semingg,
musalnya: mujahir, wader atap minyak zaitun (olive oil)

f. Minum ¥ gelas air putib dan 1 cangkir teh hangat (tanpa pulfa) setiap hari
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g. Dagmg unggas 3 ons schan dan 3 telur semingm dan tidak digoreng
{ Srivanto, 2003:1)

2.1 14 Pengaruh kolesterol vang paling berbahaya dengan IMA

Kolesterol yang paling berbahayva merupakan salah satu gemis lipoprotein
seperti LDL dan kadar kolesterol total. Maka mempunvar kandungan kolesterol
vang tingel sehingga peningkatan kadar kolesterol total dan LDL akan
meningkatkan pula kandungan kelesterol pada dinding pembulub darah,
Akibatmva ateroma yang terbentuk semakin besar dan semakin mempersempit
Tumen pembulub darah, maka semakin sempit lumen pembuluh darah koroner
(yang menuju otot jantung) maka tergadi PJE atau scrangan jantung (infark
mickardial akut). Tingginyva kadar kolesterol dalam darah adalah laklor penting
yang menentukan kemungkinan seseorang akan mengalami serangan jantung
atau infark mickardial akut, Semakin tinggn kadar terscbut maka semakin besar
kemungkinan terjadi serangan jantung (Kmght, 1997:42).

2.2 Infark Miokardial Akuwt (IMA})
2.2.1 Definisi dan Makna IMA

Infark miokardial akut adalah nekrosis otot jantung akibat terhentinya
suplay darah arten jantung secara mendadak. Imi merupakan  penyulit
aterosklerosis yang paling berat dan penting Dersama dengan  gangguan
peredaran darah otak. Keadaan ini merupakan penvebab primer morbiditas dan
mortalitas pada orang dewasa. Yang penting adalah bukan saja menentukan
diagnosis infark miokardial akut secara tepal ketika bal i enjadi. melaimkan
Juga menyingkirkannya kalau hal im tidak ada (Speicher dan Smith, 1994:132).
Scdangkan menurut Noer (1999:1098) IMA adalah nckrosis miokard akibat
aliran darah ke otot jantung terganggu. Menurutl Joewono (2003:6) IMA adalah
nyert yvang berlangsung 30 menit, lebih berat, tidak hilang dengan istirahat atau

pemberian obat-obatan. Infark miokardium (MIymvocardial infarction acute
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lerjuch  akibal skemia olol janiung yvang cukup parah dan luas sehinppa
menyvebabkan nekrosis ireversibel sel-sel miockardium. Brasanya MI dihubungkan
dengan atcroskleresis koroner obstruktil dan keterbatasan abiran darah, yang
menghasilkan kematian seluler anoksis metabolik (Rose dan Kave 1997:627)
Infarct myvocard acute meropakan salah satu kegawatan dalam idang
jantung. Berasal dan penyempitan, beruntun, dan spasme vang lama dan
pembuluh darsh koroner. schingga  dinding  jantung  (myocardium)  jantung
menjadi kekuranpan oksigen, dan sel-selnyva menjadi matt (nekrosis). Penvakit

ini umumnya menyerang orang berumur 40 th ke atas (Anonim 2005:1).

222 Etwolog IMA

Infark miokardial akut umumnya discbabkan olch penyumbatan arten
koroner secara Liba-liba, yvaitu karena pecahnva plak lemak aterosklerosis pada
artenl koroner. Plak lemak tersebut menjadi nuk-tittk lemah dan arten e dan
cenderung pecah. Pada waktu pecah  dilokasi tersebut, gumpalan cepat terbentuk
vang mengakibatkan penghambatan (okulasi) arten yang menyeluruh, serta
memutuskan aliran darah ke otot jantung. Im mengakibatkan rasa sakit dada yang
hebat pada pusat dada dan menyebar sampan lengan atau leher. Sakit dada
tersebut di ikutt dengan berkeringat dan napas pendek. Pada serangan jantung
akut, pasien bisa kehilangan kesadaran. Begitu gangguan aliran darah ke otot
jantung tergadi, otot jantung vang bersangkutan menghitam. Kalaw penghentian
aliran darah ke olot ilu cukup lama. olol janiung akan mat dan Gdak dapat pulih.

Menurut Word Health Reporr (1997:3) IMA atau serangan jantung terjadi
saataliran darah vang masuk sangat kurang atau berhenti sama sckah ke schagian
daerah otot jantung, Hal ini terjadi saal satu pembuluh nadi Carleri) koroner vang
mengairkan darah ke otot jantung itu terjadi penyumbatan, E.;:mhma.n i dapat
berasal dan pembentukan kerak (Plak/plague = deposit dan substansi seperh
lemak) karena proses aterosklerosis, IMA juga bisa discbabkan olech bekuan
darah yang menyumbat artent koromer, Kejadian ini disebut trombosit arteri
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koroner atau oklust kotoner. Jika ahiran darah yang berkurang atau untuk wakiu
vang lama, sel-sel otol janlung menderila luka yang tidak dapat sembuh lagi,
kemudian mati. Kegagalan jantung dapat terjadi terganiung dari banvaknya otot
Jantung vang rusak Kadang-kadang arten koroner berkomtraksi atau sapsme
menurun atau bahkan berhenti. Penyebab spasme belum jelas, tetapt dapat terjadi
pada pembuluh darah vang tampaknya normal selain pada pembuluh vang
lerhambal sebapian karena aterosklerosis. Jika spasmenva berat dan lama. juza
dapat memmbulkan infark miokardial akut atau serangan jantung

Dhperkirakan babwa aterosklerosis berawal schagal suatu ateroma, yaitu
tumeor jinak (nonkanker) sel-sel otot polos di dalam dinding pembuluh darsh. Scl-
sel imi bermigrasi dan lapisan otot pada pembuluh darah ke posisi tepat di bawah
lapisan endotel, tempat sel-sel lersebut terus membelah din dan membesar,
kemudian, kolesterol dan lemak lain menumpuk di sel-sel otot polos abnormal
tm dan membentuk plak. Plak menonjol ke dalam lumen pembulub seiring
dengan pertumbuhannya. Plak yang mencbal mengpangu pertukaran nutrien di
sel-sel dinding artent yang terkena, sehingoa terjadi degencrasi dinding di sekitar
plak. Bagian yang rusak tersebut dimasuki oleh fibroblas (sel-sel pembentuk
janngan parut), dan pada tahap penyakil lebih lanjut, sering terjadi pengendapan
Ca'' di plak. Pembuluh yang terkena parah menjadi keras dan sulit teregang,
suatu keadaan yanyg dhscbut sebagal “pengerasan arten”™ [ Sherwood, 20001 288),

ladi wrutan kejadian yang meyebabkan IMA atau serangan jantung garis
besamya adalah -

a. Adanya kadar total kolesterol dan LIDL vang tinggi di dalam darah

b. Luka permukaan tegadi lapisan dinding arteri

¢. Tormasi yang tidak stabil dari plak yvang berisi kolesterol dan lemak

d. Terpecahnya plak

c. lTerbentuknya gumpalan clot diatas plak yang pecah

f. Clot menutup aliran darah ke jantung yang menyebabkan serangan jantung

atay IMA (Socharto, 2004:246).
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2 2.3 Palogenesis IMA

Umumnva IMA didasari oleh adanya aterosklerosis pembuluh darah
koroner, Sckarang orang sudah tidak beranggapan lagi hahwa alerosklerosis
merupakan akibat proses penuaan saja Timbulnva “bercak-bercak lemak™ pada
dinding arteria koronana bahkan sejak masa kanak-kanak sudah merupakan
fenomena alamiah dan tidak selalu harus menjadi lesi aterosklerotik. Sekarang
dianggap bahwa terdapat banyak faktor yang saling berkaitan  dalam
mempercepat proses alerogenik. Telah ditemukan beberapa faklor vang dikenal
schagai factor nisiko vang meningkatkan kerentanan lerhadap termjadinya
aterosklerosis koroner pada individu tertentu, Ada empat faktor nsiko biologs
vang lak dapat divbah, yaru: usia, jenis kclamin, ras, dan rwayat keluarga
Kerentanan terhadap aterosklerosis koroner meningkat dengan hertambahnya
usia. Tctapi hubungan antara usia dan timbulnya penyakit mungkin - hanva
mencerminkan  lama  paparan vang lebih  panjang terhadap [uktor-faktor
atcrogenik. Faktor-fakior nsiko tambahan lamnya masih dapat diubah, schingga
berpotensi dapal memperlambat proses alerogenik. Faklor-faktor nsiko mayor
adalah peningkatan kadar lipid scrum, hipertensi, merokok, pangguan toleranst
glukosa, dan diet tinggi lemak jenub, kolesterol, dan kalon Mekrosis miokard
akut hampir selalu terjadi akibal penyumbatan total arten koronaria oleh trombus
yany terbentuk pada plague ateroklerosis yang tidak stabil, juga sering mengikuti
ruptur plague pada pada arteri koroner dengan stenosis mingan (50-60%)
Kerusakan miokard terjadi dari endokardium ke epikardium, menjadi komplit
dan ireversible dalam 3-4 jam. Meskipun nekrosis mivkard sudah komplit proses
modeling miokard yang mengalami injury terus berlamjut sampal beberapa
minggu atau bulan karena daerah infark meluas dan daerah non infark
mengalami dilatasi (Noer, 1999:1098), Terdapat sejumlah faktor vang saling
berhubungan yang bertanggung jawab untuk perubahan malignan keseimbangan
pasokan dan kebutuhan oksigen menyebabkan kematian jaringan mickardiom.

Infark terjadi jika perubahan terscbut adalah trombosit akut insitu pada pembuluh
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darah yang scbelumnva telah mengalami aterosklerosis, spasme aklusil arten
koroner normal, atau episode embolik.  Adanya  bekuan  tersebut  telah
membangkitkan minal terapettk pada trombolisis selama Ml (Kose dan
Kaye 1997-:627).

224 Morfologis IMA

Secara Morlologis IMA dapal transmural ataw sub endokardl,
a  IMA Subendokarcial

Daerah Subendokardial merupakan daerah miokard vang amat peka
terhadap iskemia dan infark. IMA Subendokardial terjadi akibat aliran darah
subendokardial vang relahl menurun dalam  wakie lama  sebapn  akibat
perubahan derajat penyempitan arteri koromer. Nekrosis hanva terjadi pada
bagian dalam dinding ventnkel dan umumnyva berups bercak-bercak dan tidak
konlTuens, Derajal nekroses dapal berlambah bila disertan penimgkatan kebutuhan
oksigen mickard, Misalnva akibat takikardia atau hipertrofi ventrikel, IMA
subendokardial dapat regional (terjadi pada distrnibust satu arten koroner).
kecenderungan skemmua dan infark lebib jauh merupakan ancaman besar setelah
pasien dipulangkan dan rumah sakit
b, IMA Transmural

IMA transmural mengenal scluruh dinding muokard daan terjadi pada
daerah distribusi suatu arteri koroner, Pada lebah dad 90% pasien IMA
transmural berkaitan dengan trombosis koroner, Trombosis sering lerjadi di
daerab yang mengalam penyempitan arterosklerotik. Penyebab lain lebih jarang
ditemukan. Termasuk disim musalova pendarahan pada plak  aterosklerotik
dengan  hematom  intramural, F.Imsrﬁq yvang umumnya terjadi  ditempat
alerosklerotik dan emboli koroner. IMA dapat terjadi walau pembuluh koroner
normal tetapi hal ini amat jarang (Noer, 1999: 1098~ 1099),
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225 Patohsiolom 1IMA

Menurut [leger (1997:195), patelisivlogi IMA adalah terjadi proses akut
dimana terjadi penvumbatan akul oleh karena emboli dan hemorrfgic dalam
plak. akibatnva pengaliran darah coronana ke myocard berhenti, limbul necross.
Keadaa ini desebut “fafurk Myvocard Acut ™.

Timauan ulang patofisiologs mfark dan akut dan menyatakan bahwa
interaksl dinamik antara mtim vang rusak, agregat-agregat trombosit, dan spasme
arfent merupakan proses vang mendahulm tenadinya trombosit arten korone
Tanpa memperhatikan mekanisme terjadinya sumbatan arteri. pembentukan dan
penyumbatan suatu infark dapat diwratkan dalam tiga tahap.

a.  Timbulnyva nekrosis (4 hingga 10 han)
b, Plateqan nekrosis maksimal
¢ Resolusi atau penembuhan janngan nekrotik (kira-kira 6 minggu).

Ot yang nekrotik melepaskan isimya ke dalam abiran darah, dan
mengakibatkan konsentrasi SGOT (Serum Glitamic Oxaloacetic Tronsaminwse),
CPE (Crearinin Phosphokingse), LDH (Lactic Defvelrogenase), dan mioglobin
dalam serum meningkat Kadar mioglobin juga meningkat dalam unin, secam
teoritis, infark-infark besar akan mengahasilkan peningkatan kadar analit-analit
vang lebih tinggn pula. CPK serum meningkat dalam waktu 3 hingga 6 jam;
SOOT, dalam wakin 3 hingga 8 jam; dan PH serum, sedikit lebih lambat.
Mioglobin, CPK, SGOT, dan PH serum mempunyan sensitivitas disgnosik yang
baik untuk menumjukkan adanya infark miokardial akut (Speicher dan Smith,
[954:152-153),

226 Gejala-Gejala Klims IMA

Gigjala utama dari infark miokardial akut (IMA) adalah nyen dada, secara
klasik dilaporkan schagai suatu rasa lertekan, sering menvebar ke leher atau
lengan (biasanya kin), berlangsung 15-30 menit atau lebih lama. Kadang-kadang

nyeri dapat atipikal dan diuraikan schagan rasa lerbakar, rasa nyen-tumpul atau
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tajam. Kadanp-kadanyg dapal terlokalisic pada lengan atan leher tanpa terkait
dengan nven dada, Gejala lainnyva dapat termasuk sesak napas, kelemahan,
diaphoresis dan mual (Heger, 1997:195). Menurol Noer (199%:1104) Keluhan
vang khas atau paling spesifik lokasi utama salah nven dada retrosternal, seperts
diremnas -remas, ditekan, ditesuk, panas atau ditindih barang berat. Nyen dapat
memjalar ke bahu, leher, rahang bahkan ke punpggung dan epigastrum, Nyen
berfangsung lebih lama dan angina  pektoris  biasa.  Menurut  Harrison
(20001201 Nyeri inlark miokard bersifat dalam. Nyen infark miokard bisa
menjalar sampal setngpl oksipital namun tidak di bawah umbilikus. Nyen
scrngkali disertar dengan kelemahan, berkeringal, navsea, vomitus dan ansietas,
Rasa tidak enak biasanya dimulal pada saat pasien dalam keadaan istirahat.

Menurut Saleh {198%:54) pada orang -orang yang umurnya sudah lamjut |
IMA scring tidak disertar nyen dada, Tetapt disertan tanda-tanda gagal jantung
kin yang akut dan perasaan lemah vang hebal yang disenia diaphoresis (banyak
kerngat), mual, muntah, dan diare. Pada kira-kira 10-25% penderita IMA tidak
mengeluh adanya nven. Tanda klinik yvang dapat dijumpan pada pendenta dengan
permulaan IMA lergantung pada hebatnya nveri dan perubahan hemodimamik
yvang terjadi. Perasaan nyen pada satu pendenta dengan penderita lain tidak
selalu sama.

Menurul Socharto (2004:27), tanda-landa serangan jantung atao infark
miokardial akut vang umum adalah
a.  Sakit dada vang hebat, seperti ditckan. Bermula dan dada bagian depan dan

kadanp-kadang menjalar ke lengan kin, pundak kin, dan rabang
b. Napas pendck
€. DBerkenngat dingin
d,  Terasa kelemahan yvang menveluruh
Menurut Rose dan Kave {(1997:627-628) nveri dada adalah keluhan pasien

utama dengan ML Myen diduga berasal dan saraf miokardium vang rusak atau
iskemik ketimbang dan otot nekrotik. Gejala lain adalah myal dan muntah (lebith
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sering pada M1 dinding  mlerferior dibanding Ml dinding  anlenior), diare,
kelemahan, pening, keringat, cegukan yang tidak hilang-hilang. dan gejala edema
pulmona {vaitw, dispnea parah)

227 Faktor Predisposisi Terjadimyva Infark Miokardial Akut (IMA)

Beberapa fakilor predisposisi untuk tenjadinya infark miokardial akut
{IMA) adalah sebgar berikut :
a  Hipercholesterolemia (lebih dan 260 me®e)

b. Hipertensi (lebth dan 160/95)
¢ Ihabetes Mellilus
d (Mesitas

¢. Merokok (2-30 batang schan)
[, Kurang gerak badan

g Stress emosional

228 IDiapnosa Klinis IMA
Diapnosa dan IMA berdasar atas gejala klinis, E.K G (Elektroradiografi)
rekaman pelombang listrik jantung, dan enzimologis. Yang paling penting adalah
diagnosa klms. Pada kebanyakan kasus. diapmosis didasarkan atas karakler,
lokasi dan lamanva sskit. Perlu ditekankan babwa pendenta IMA ndak
senaniiasa memliki ketiga hal tersebut diatas, oleh karenanya W.H.O. membuat
kritena diagnostik dan [MA scbagal benkut -
a. Perubahan EK_G vang khas (Q patologis, perubahan ST-T khas), terdapat
evolusi EKG khas infark,
b. E.K.G. meragukan tetapt kenaikan ecnzm serum jelas, lebih dan 1,5 kals nilai
normal, bark disertai atawpun fidak diseriai keluhan klints

¢, Klims jelas, B K.G nommal, enzim meningkat jelas (Stein, 1998:50).

Hagnosa [MA yaitu

a. Anamnesa
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Myern

1} Kualitas nyerinya sering dirasukan seperti menckan, (compresing),
comtricting, crushing atau squeezing (diremaas), choockimg (tereckik),
berat (heavy pain). Kadang juga bisa tajam (&aife like) ataupun sepert
terbakar ( burming)

21 Lebih hebat danpada angina pekions

3} Lokahsasi = restroternal dan menjalar ke bahu

4) Lamamya lebih dan 2 jam

5) Nyerinya tak dapat dikurangi dengan Nitroglyserine

6) 15% tfanpa adanva nveri vang discbut “Sifemd mfarction”. Hanya
dirasakan discomfort dan dianggap schbagal masuk angin, Sering didapat
pada penderita Diabetes mellitus. Bila keadaan mi terdapat pada
penderita umur lebih dan 50 tabun, hars di ingat adamva frfearat.

7) Myeri dada merupakan keluban vang paling spesilik

b. Pemeriksaan Fisik
Pada pemenksaan fisik tdak ada gambaran yang spesifik. Pemeriksaan
awal penting untuk menvingkirkan kemungkinan penyakit lain dan sebagai
“haseline” untuk pembanding dengan keadaan kemudian. Pada fasc awal
serangan jantung, pasien amat stress dan dapat berkeringat dingin. Keadaan
umuwn pada penderita membaik bila rasa sakit sudah dikendalikan dan sering
sekali dalam beberapa jam penderita terlihat baik. Volume dan denyut nadi bisa
normal | tapi pada kasus berat nadi kecil dan cepat { Rilantono, 2002:173).
1} Gelisah dan diaphoresis
2) Febns/subfebns
31 Auscultasi :
a) Irama terdengar gallop, suara jantung ke 3 dan 4 jelas terdengar
b} Pemeriksaan foto dada disertai komplikasi edema paru akut
{Joewono, 2003:131).
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¢.  Pemenksaan Laboratonum :

Pemeriksaan laboratorium lerdapat kenmkan jumlah leukost, LED juga
meningkat sesudah 48-72 jam sejak permuokaan IMA, dan mencapal puncaknyva
4-5 han kemudian

1) Lecositasis

2) Laju endap darah meningkat

3} Enzim serum meningkat

4y S00T (Serum Glutamic Oxaloacetic Transaminase )
5) LI (Lactic Dehiydrogenase)

&) CPK (Creatin Phospokinase)

CPK adalah suatu dimer dengan berat molekul sckatar 86000 dalton vang
terdin atas dua subunit tipe B atau M. Ada tiga dimer atau 1so enzdm CPK dalam
Jaringan manusia o CPE-MM, CPE-MB, dan CPR-B. CPK paling banyak
terdapat dalam otot rangka, tetapt jumlah yang lumayan besar juga ditemukan
dalam olot janfung, otak, tireid. dan janngan paru dan hanya sejumlah keeil saja
terdapat dalam jaringan lam. Sangat sedikit CPK yang dideteks: dalam hati dan
limfosil. Menurut Noer (1999:1101) mlai CPK tidak dipengamhi oleh adanyva
bendungan hati, sehingga lebih diagnostik untuk IMA, Pemeriksasn isoenzim
CPEK-MB lebih mendekati diagnosis atau spesifik untuk otot jantung, karena bila
hdak dilakukan kardioverst berulang-ulang peningkatan isoenzim i spesifik
untuk kerusakan olot jantung. Kepekaan dan defeks: CE-MB bervaniasi dengan
tcknik csal 1soenzim yang digunakan. MNilal abnormal “absolut™ (biasanya =
STLVL) dapat bervanasi dan intstitust ke institusi. Selain ia di duga bahwa
presentasi dari CK sebag CK-MDB dapal memperbaiki kt:ptkﬂan d!-jgl]l:.‘rblﬂx
{=5% CK-MB/Ck total abnormal}

Menurut Hardjocno (2003:208) CK adalah enzim yang mengkatalisis
Jalur kreatin-kreatin dalam sel otot dan otak. Pada infark miokardial akut CE
dilcpaskan dalam serum 48 jam setelah kejadian dan normal kembali setelah 3
hari. CKME merupakan 1secnzim Ck. CK maupun CK-MB meningkatkan pada
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angina pekiors beral atao skemik reversible. Kadar menmgkatl 4-8 jam selelah
infark dan mencapar puncak 12-24 jam kemudian kadamya menurmun pada hari
ke 3 CPK 1 lebih khas. tetapt pemenksaan lebih sukar dan mahal. CPK
(€ reatmm Phospokimase, memngkatl dan pahing spesifik) Sedangkan menurut
Seward ( 1996:51), kenaikan kadar enzim ini terjads lebih awal danpada enzim
vang lam. Kadar enmim m menurun dengan cepat dalam waktu 2-4 han. Kadar
yany normal pada laki-laki kurang dan 182 U7

Menurut Speicher dan Smuth (19941530 LD (facteve defpadrogenase)
adalah sebuah tetramer dengan berat molekul sekitar 135000 dalton yvang terdin
atas dua sub umit tpe H atan M. Ada lima jenis tetrama atan 150 enzim LIDH -
LIMI-1 (1L, LD-2 (HHHM), LD-3(HHMM), LDH-4 (HMMM), LDH 5
(MMM

LDH serum total merupakan spesifisitas yang sangat rendah untuk suatu
[MA karena hammr ditemuokan pada setiap janngan tubuh. Penentuan iso cnzim
dengan elektroforesis dapat bernilai dalam diagnosis IMA jika pasien datang
lebih dan 24 jam setelah penstiwa iskemik akut dan rasie LDH-1 ; LIDE2
memingkat, Rasio LDH-1 - LDH-2 normal adalah < 1. LDH tak cepat menghilang
dapat sampai han ke 10. Demikian juga HIDB (Heger dan Roth, 1997.199-220),
Sedangkan menunit Rose dan Kaye (1997:628) Laktat dehidrogenase (LIDH)
adalah enzim terakhir vang meningkat didalam serum setelah mmfark miokard,
meningkat 48 jam setelah serangan dan fetap meningkal selama 7 sampai 9 han
dan menjadi normal setelah 7-10 han. LDH juga dilepaskan dalam jumlah cukup
tungei keadaan hemolisis anemia megaloblastik, leukemi, emboli pulmonal
masif, syok, penyakit otot rangka dan mickardits, LI memiliki suatu 1soemzim
" (hidroksibutirat dehidrogenase, HBDH vyang lebih spesifik untuk reaksi sel
miokardiom. LDH amat tidak spesifik dan meningyi bila ada kerusakan banyak
janngan tubuh. Isenzim LDII-1 merupakan fraksi enzim LDH vang banyak
ditemukan dh jantung dan dengan demikian lebih spesitik daripada LD
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Peningkatan karaktenstik tenadi pada konsentrast enam serum pada
lebih durt 95 % pasien denpan mfark miokard vang terbuktl secara klimis, Banyak
pasien denpan kecurigaan infark memiliki kadar enzim dasar yang normal dan
meningkat 3 kali dalam darah tidak pernah melebihi batas atas kadar normal Hal
i chisebul “mikromnfark™ dan pasien demikian mempunyan prognosss di tengah-
tengah antara prognosis angima tidak stalnl dan infark mokard vang telah
terbukti. Penelitian isoenzim terutama membamntu dalam situasi ini.

Menurut Hardjoeno  (2003:207-208) Tes laboratonium enam  petanda
Jantung laimnya adalah tropomn T (Trop T dan mieglobin. Sebaga salah satu
parameter vang dignakan untuk mendiagnosis [MA

Iy Troponin T adalah kompleks protein kontraktil terdapat pada filamen
serabutl olot lermasuk ool jantung. Kadarnva memngkal 2-8 jam setelah
kejadian infark, mencapar puncak pada 12-96 jam kemudian dan

kadamya mulat memanun setelah han ke 14

2} Mioglobin terdapat pada otot skelet maupun otot jantung. Pada infark
mickard akut mioglobin akan cepat dilepas dibanding CK-MB dan
troponin scrta dapat dideteks: di dalam darah dalam wakitu 2 jam setelah
infark dan menghilang dalam waktu kurang 24 jam setelah infark

Peningkatan kadar enzim atag jzoenzim diatas imerupakan indikator
spesifk IMA. Pada IMA cnam-enzim mtrasel i di keluarkan ke dalam aliran
darah. Kadar total cnam-cnzim i mencerminkan luas IMA. Pemenksaan vang
berulang diperlukan apalagi bila diagnosa IMA diragukan ataw untuk mendeteksi
perluasan IMA (Moer, 1999:1101).

lyjuan tes laboratoriom eneim pertanda jantung pada IMA anlara lam
untuk :

1y Mendiagnosis bila dengan EKG kelainan odak terdetcksi (terjadi pada
0% penderita)

2} Diagnosis banding pada nyeri dada

3) Pemantauan perjalanan penyakit
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4} Porkiraan prognosis berkmilan denpan peningkatan msidens  antmia
vertrikular, dan gagal jantung dengan tingkat kemalian yang binggi
5} Penggunaan setiap cnzim terganiung sasl pengumpulan sampel sesudah
serangran IMA
f) Kombinasi petanda-petanda (misalnva serum mioglobin, CK-MB. dan C
rasip} perubahan serial adalah paling elekul karema ketidakjelasan
mengenal lamanya kerusakan miokard (Hardjoeno, 2003:200-210).
d. EKG (Elektroradiogram! Elektroradiogram’ Rekaman gelombang histnk
jarniumng )

Pemenksaan EKG sangat penting untuk mendiagnoesis. Pada awal dan
IMA, munekin belum jelas kelainan yang terjadi dan diperlukan pemenksaan
FELG vang dibuat secara bertunat-turut. Sclain itu rekaman EKG 1alah antuk
menetukan lokalisasi [MA, luas [MA, adanya gmngguan ama atau konduksi,
adanya infark schelumnya, adanya perikardits, dan adanya gangguan pada
keseimbangan elekiron, Pemeriksaan EKG dengan 12 sandapan tetap merupakan
pemeriksaan yang penting.

Arh EKG pada milark miokardial akot ;

Menentukan adanya ¢

1) Zone fschemia (tingkat pertama), vang menycbabkan mvers: gelombang
i |

2) Zome Injury (tingkat kedua) yvang menvebabkan perubahan ST segment {
mengalami infark)

3} Fome Necrosis (lingkal ke tiga) yang menyebabkan perubahan QRS
complex dan () patologis |_’gcllnmhang €} vang lebar lebibh dan 0,04 detik
dan dalam) )

Bila ketiza hal ini tdak ada maka diagnosis diragukan

Ekokardiograli bermanfaat dalam mengevaluasi pasien dengan IMA dan

komplikasinya Kelainan gerakan dinding sepertt hipokinesis, akinesis, dan
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diskinests dapat disdentilikasikan dan membantu khinist dalam menetukan derajat
panpeuan fungstonal. Fraksi cjeksi ventrikel kin dapat dihilung, yang berguna
dalam menentukan pragnosis. Pembentukan trombus vertikal kin dapat dideteks:

jika trombus besar dan “kasar™ maka antikoagulasi merupakan mdikas

moyari dids
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Gambar 2.3 Dhagnosis khns TMA dan bukan IMA

229 Komplikas: Infark Miokardial Akot
Satw penyebab kunci mengapa anda perlu mencan pertolongan medis
secepat mungkin untuk menpurangl kemungkinan komphkasi schaga benkut
a Rasa sakit di dada berulang. Sakit dada yang berulang atau berkelanjutan
adalah amat berbahaya. Karena im mengindikasikan ketidakcukupan aliran
darah ke jantung yang menambah kerusakan organ lersebut
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b.  Animia. Scrangan jantung scringkali mermsakkan sistem listnk janiung yany
mengontrel irama jantung. Hal ini dapat menycebabkan problem seperti
terjadinya aritmia Bila sistem histrik tersebul fenyap, kondisinya akan amat
berbahava Menumat Moer ¢ 1999 1099.1 103) karena antmia laxim ditemukan
pada fase akut [MA, hal i dapat pula dipandang scbagai bagian perjalanan
penyakit  IMA. Armia  perfu  diobati bila menyebabkan  pangguan
hemodinamik, memngkatkan kebutuhan oksigen miokard akibal mudahnva
perluasan infark atau bila merupakan predisposisi untuk teradinya antmia
vang lebih gawal sepertt takikardia venmkel, fibrilasi ventrikel. Karena
prevalenst antmia terutama tersenng pada 24 jam perlama sesudah scrangan
dan banyak berkurang pada han-han benkutnya, jelaslab bawa han-han
pertama  IMA - merupakan masa-masa  terpenting.  Antmia  merupakan
penvakit IMA terpenting dan terjadi terutama pada memit-menit atau jam-jam
pertama sctelah serangan. Hal i disebabkan oleh perubahan-perubahan
mass refrakter, dava hantar rangsang dan kepekaan terhadap ranpsang.
c. Ciagal Jantung
Bila serangan jantung merusak organ jantung demikian parah, gasal janiung
dapal tergach, di mana pemompsan normal yvang biasanya 75-80% menurun
secara drastis dan cenderung menjadi gagal jantung. Klasifikasi fungsional
secara klims pasien IMA menunit Killip dan Kimball adalah sebagan berikut
I} Tak ada gagal jantung
2) GGagal jantung, dimana ditemukan tanda-tanda bendungan vena paru
sitermik termasuk disini adanya ronki basal, peninggian tekanan vena
Jugulans dangambaran pada foto dada

3) Ciagal jantung beral dimana terdapat edema

4} ERenjatan kardiogenik, dimana tekanan darah menurun lebibh rendah dari
90 mmHg discrtal tanda-tanda perfus: organ dan penifer yang menumn
sepertt kacau menmal, berkeringal, ektrimias dingin, sianosis dan oliguna
(Nocr, 1999:1105-1106).
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Tekanan darah rendah

FPenurunan kapasitas karena serangan jantung mungkin menycbabkan tckanan
darah mengadi amat rendah sedemikian rupa, sehingea menyebabkan darah
cukup mengalir ke artern koroner maupun bagian-baman tubuh vang laimn.
Kondise in disebut hypotens:

Menpacaw bekerjanya klep janiung. Keempat klep jantung yang mengonirol
dan keluamya aliran darah dan jantung dioperasikan aleh sejumiab olol yang
mungkin rusak akibat scrangan jantunz. Bila i terjadi. satu atau heberapa
klep tidak dapat berfunesi sccara nommal. Dalam situasi ini, aliran darah
mungkin berbalik arah dan dapat memmbulkan persoalan serius pada wakiu
serangan jantung { Sochareo, 200:4-28-79),

Cranpeuan irama dan konduks:

Ini terjadh pada 95% pasien dengan miokard akul sinus takikardia senng
dijumpar dan merupakan petunjuk beratnya penyakit

Sumbatan Pembulub Darah Otak

Komplikas pada permbulub darab olak bisy mendahulun, bersama-sama, atau
mengikutn infark miokardial akut.

Ruptur Jantung

Terbanyak timbul dalam beberapa har pertama dan biasanya menyvebabkan
kematian mendadak, kadanpg-kadang menimbulkan tamponade jantung,
Fuptur melalui septum interveninkular timbul pada 1 di antara 200 penderita
dengan infark miokardial akut, dan mi hisa menimbulkan serangan gagal
jantung mendadak, disertal adanya getar (thrill) sistolik dan hising sistolik
yuny baru. I i

Kontraks Alrium Ventrikel

Kontraksi atrium ventrikel praktis di temukan pada semua pasien [IMA

Svok

Terutama pada mvecard infark yang luas, Syok merupakan tanda yang sangal

jelek.
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k. Syok Kardiogemk
Diantara 80% dan 90% pasien mengalami syok kardiogemk meningzal
meskipun telah diberi terapi medis yang agresil (Stein, 1998:46-47),

2210 Prognosis [MA

Pada 25% cpisode infark miokardial akut, kematian terjadi mendadak
dalam menit setelah serangan, karena itu banyak vang tidak sampai !;u:mma.h
sakit, Mortalitas keseluruban 51-30%. Resiko kematian tergantung pada banyak
faktor, termasuk faktor usia penderita, riwaval penyakil jasfung koroner
schelumnva, adanva penyakit lwin-lain dan luasnya infark. Momalitas serangan
akul naik dengan memngkatnya wmur. Kematian kira-kira 10-29% pada usia
dibawah 50 tahu, dan 20% pada usia lanjut (Rilantono, 2002:179)

Menurut Mocr (1999:1107) beberapa indeks prognosis telah diajukan;
secara praklis dapatl diambil pegangan tiga fakior penting vaitu :
a. Potensi terjadinya aritmia yang gawat (artmia ventnkel dil).
b. Potensial rangsangan 1skemia lebih jauh
c. Potensial pemburukan gangguan hemodinamik lebith jauh (bergamtung

terutama pada luas infark).

2.2.11 Dnagnosa Banding IMA
1. Angina Pektonk tidak stabil
b, 1iseksi aopria,

c. Kelainan intima abdomina (Noer, 1999:112).

2.2.12 Perawatan [nfark Miokardial Akout (IMA)
Perawatan [MA adalah sebagai benkut
a. Perawalan intensip (1strirahat tofal),
b. Pemantaun penyakil- penyakil yvang mungkin timbul
¢, Menngankan beban jantung dengan:
Menenangkan penderita, bila perlu dengan sedativa
d, Menghilangkan nyen iskema dengan:
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Muorlin minal- vena secara Liras)

Mengatur lekanan darah dan lrekuensi jantung,

Memierikan O untuk sedikit tambahan menambah oksigenase miokard. 2-4
liter permenit

Yang sangat penting: revaskulinsasi dengan pengobatan trombolitik
Pengobatan trombolmik adalah salah satu kemajuan bermakna dalam tata
faksana infark mickardial akut. Saat i ada beberapa macam obat
trombolisis, yaitu streptokinase, urokinase, activator plasminogen janngan
vang di rekombinasi (r-TPA), dan Arisolyiated Flasminogen Activator
Compdex (ASPAC). Yang terdapat di Indonesia hanya streptokinase dan
sctivator plasmimogen janngan vang di rekombinasi. Obat (r=TPA) m
bekenja lebih spesifik pada fibnn di bandingkan streptokinase dan waktu
paruhnya lebih pendek (Rilantono, 2002:180).

Tujuan  pengobatan 1mi adalah untuk melarutkan memulihkan potensi
pembuluh dan aliran darah. Semua obat trombelittk mengakufkan system
proteohitik plasminogen atau plasma, vang menghasilkan plasmin vang
bheredar, yang akan melarulkan thrombus  (Stein, 1998:39). Dengan
trombaolisis, kematian dapal diturunkan sebesar 40% (Mansjoer, 1999430
Sedasi kepelisahan dan kecemasan harus dwbab sedabl ningan selama 24- 48
jam pertama [hanjuran pemberian Diazepam (15- 10 mg secara oral setiap §
Jamy,

Ihet. Selama 24 jam pertama setelah pemberian, diet di batasi pada cairan
jemih yang mengandung tak lebih dan 19 natrium. Bila tidak ada kompikasi,
dhet  ditingkatkan menjadi dict rendah lemak natrium, rendah Ifnler?.t:ml,
dengan tak jenuh gandalemak jenuh berimbang pada han kedua.
Antikoagulan. Hepann dosis rendah (5000 umit secara sub kutan setiap 2
jam} harus dibenkan secara mutin untuk mencegah trombsis vena hagian
dalam (Stein, 1998:43- 44}
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2.3 Hubungan Antara Kadar Kolesterol Total Serum, LDL dengan IMA
(Infark Miokardial Akut)

Hubungan antara kadar kolesterol total, LDL dan kasus timbulnya infark
miokard harus dipandang sebagar proses multi langkah. Kolesterol vang
berlebihan dalam darah akan muodah melekat pada dinding sebelah dalam
pembuluh darah. Selanjutmva, LDL akan menembus dinding pembulub darah
melelu lapisan  sel endotel, masuk ke lapisan dinding pembulub darah yang
lebih  dalam yaitu imtima. Makin kecil wkuran LDL atan makin  tingg
kepadatannya makin mudah pula LDL tersebut menyusup ke dalam infima. LIDL
yang telash menvusup ke dalam jmgima i akan mengalami oksidasi tahap
pertama sehingea  lethentuk DL vang  teroksidasi. LOW.-teroksidasi akan
memacy lertbentuknya zat yang dapat melckatkan dan mepnank monosit (salah
salu jemis sel damh putih) menembus lapisan endotel dan masuk ke dalam intima.
mementara o LDL-teroksidast akan mengalami oksidast tahap kedua menjad
LY. yang teroksidasi sempurna yang dapat mengubah makrofag menjadi sel
fuser (focme ceff). Sel busa yang terbentuk akan saling berkaitan membentuk
gumpalan yang makin lama makin besar schingga membentuk benjolan vang
mengakibatkan penyempilan  pembuluh dargh. Keadaan ini akan semakin
membumnk karena LID1. akan leroksidasi sempuma juga merangsang sel-sel otot
pada lapisan pembuluh darah yang letih dalam (medie) untuk masuk ke lapisan
intima dan kemudian akan membelah-belah din sehingga jumlahnya semakin
banvak. Bila kadar total kadar kolesterol dan LIDL dalam darah tingg dalam
waktu yang berkepanjangan, kelebihan LDL di dalam darah “menyusup™
II:»#EIMHE! dinding lapisan dalam arnten /Fafy Streak). Penstiwa ini merepakan
awal dan lemjadinya artherosclerasis. Dh lokas: terscbut: Endapan cairan pekat
yang terdin dari kolesterol, lemak kapur dan lain-lain menpgelembung, semakin
lama semakin banyak vang discbut cholesterol plapuwe atau plak, Karena
pengeelembungan m, dinding atau tutup plak menjadi rentan umtuk pecah. Bila
hal tersebut tergadi, plak “menumpahkan” isinva kedalam aliran darah arten
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Keadaan di atas “mengundang” berkumpulnva platelet, vaitu komponen darah
yang berfungsi “menutup luka™, Berkumpuloya platelet dan zat-zat lain di suata
titik arten dapat mendorong penggumpalan atau clotting dan menyumbat aliran
darah. Penpgumpalan pada artenn koroner mi discbut coronary trombosis.
Akibamya derajat sumbatan meningkat, bahkan bisa sampal menyumbat total.
Pada sumbatan vang tidak total dapat timbul angina pektonis tidak stabil
Scrangan jenis ini biasanya lebih berat, lebih lama, dan dapat timbul akibat
aktivitas fisik vang lebih nngan. Penstiwa pemyvumbatan arten koroner secara
total atau okulasi (occlution) karcna pecahnva plak im1 merupakan penycbab
paling senng terjadinya scrangan jantung atau infark miokardial akut (IMA),

yvang memmbulkan rasa nven vang amal sangal {(Socharto, 20042 14-216).

Toegzs -
bdub amem bpmem ikalam
i =" {akfu}
l&
A Arlen normal B_Awal tethentuknya Arferosiicrnsis

Q Q

. Berkumpulnya cairan pekat terdin T Plak membesar, lapisan di atas dan
dan lemak, kolesterol, kapur, dan sekaliling {pemstup) menipis
lain-lain menjadi plak
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E Lapsan penutup plak pecah cairan F. Proses  penggumpalan  berlamut
pekat dan plak masuk ke dalam dan menutup aliran darah aren

idarah dan bercampur dengan zat- secara total, menyehabkan
zat Lnn menycbabkan sETangan jantung,
penggumpalan {clot )

Gambar 7.4 Proses terbentuknya Plak dan Clot vang menvumbat arten
{ Socharlo, 2004:215).

Penelitian epidemiologi pada populasi manusia welah menumjukkan
berupa kolesterol total, 101 kolesterol vang tinggl merupakan atherogenic
{ penyehab terbentuknya atheroselerosis) dan kadar kolesterol mencerminkan atau
mengindikasikan tingkat kadar LI, dan kolesterol total Para ahhi menemukan
hubungan vang langsung antara tingkat LD, kolesterol total dun kecepatan
terjadinya infark mikordial akut.

Sctiap kadar LD, diatas 100myd] dan kolesterol total diatas 200 mpedl
kelihatanya bersifat atheropenic. Hubungan yang crat antara lingkat kadar
kolesterol total dan tingkat LDL vang menyebabkan serangan jantung atau ifark

mikordial akout telah diamati. Makin tinggi tingkatanya ,makin tingg resikonya

2.4 Hipotesa

Berdasarkan wraian vang tefah  diongkapkan dapat ditanik  spatu

hipolesa yaitu )

£

g Terdapat perbedaan antara kadar kolesterol total serum pendenta IMA
dengan bukan IMA,
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2.5 Keranpgka Teori
KERANGRKA TEORI

Kolesterol total serum dan (LDL)

Melekat dinding pembuiui: darah {mclalu sel endotel)
i
LDL berkepadatan |

l
LDL teroksidas:

Menank rn{m::-ﬁ'it { makrofag
l
LDL teroksidasi sempurna
L
Terbentuknya sel busa (foom celf)

4
Penyempitan pembulub Jdarah

|
E.adar kolestero] total serum (LDL) T dalam darah

Atcrosklerosis
+
{ holesterol plague

{ Sumbatannya rentan pecah)

L

Tromhbosis
{Platelat)

l
Derajat sumbatan T+ menyumbat total

l
Infark Miokardial Akut (IMA)/ Scrangan janlung
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BAB 3. METODE PENELITIAN

3.1 Jenis Penelitian
Jenis  pepelitian yvang  digunakan adalah  observasional khms  dengan
pendekatan cross secrional dimana tiap sampel hanya di observas: satu kali saja dan

penpukuran variabel di lakukan pada saal pemeriksaan tersebut

3.2 Tempat dan waktu Penelitian
Penelitian ini dilakukan di laboratorium Mikrobiologi Fakultas Kedokteran
Umiversitas Brawijava dan laboratorium Mikrobiologt Fakultas Kedokteran Gig

Umiversitas Jember pada bulan Mei-November 2005.

3.3 Identifinasi Variabel
3 3.1 Varahkel hebas : Pepdenta [IMA
3.3 2 Variabel tenkat : Kadar kolesterol

3.3.3 Vanabel terkendali ;
a,  Knteria subvek penelitian
b.  Prosedur penelitian

Waltu 1nkubasi

=

Jumlah sampel
¢ kelompok kontral

45
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Kritenn Subyek Penelitian
a. Pada kelompok IMA -
L} Laki-laki dan perempuan yvang menderita IMA vang pernah dirawat di RS
Svaitul Anwar Malang pada bulan Mei-November 2005
b.  Pada kelompok Keontrol
Iy Laki-laki
21 Sehat
3) Tidak dicurigar punva penvabit sistemik
41 OH (Oral Higyne) baik

5) Tidak karies dan tidak periodontitis

J3.6 Alat dan Bahan Penelitian
3.6.1 Alat Penelitian
a Tabung reaksi

b. Hak tabung rcaksi

¢, Doks labung reaksi

d,  Torniguet

e. Syeinge 2.5 ce ! Disposable syringe 2.5 ce

. Fipet 500 pl dan 5 p {pipet otomatik)

g Spektofotometer dengan panjang gelombang 546 nm
h. Hak sampel

1. Adat tubis

j-  Buku catatan

k. Tabung senirifuge 1
I Alat seninfuge

m. Yellowtip 5 mikron {ukuran kecil)

n.  Bluctip 300 mikron (ukuran besar)

0. kuvel sampel

p-  Inkubator


http://repository.unej.ac.id/
http://repository.unej.ac.id/

43

g. Tensimeler
i Stetoskop
5. Neerbeken
I Recace

362 Bahan Pepehitian

a.  Sampel serum

b Heagen cholesterol
¢ Anhkoasulen EDDXTA
d  Sampel darah

c.  Kapas stenl

£ Alkohol 70 %

Aguades stenl

=

=

Es Batu

1.7 Analisis Kudar Kolesterol total
Pemenksaan ma dilakukan denpan mengambil darah pada subyck penelibian

dan dimasukkan dalam tabung reaks,

Metade D CHOD-PAP { Kolonmetrnk enzimatik)
Panjang gelombang  : 546 nm

Temperatur (20257 Catau 37°C

Sampel ; Berum atau plasma EIYTA

Linier : sampai dengan 750 mg/dl (19,4 mmolL)

Prinsip l'es

Kolesteral Iis
Kolasterol ester ¢+ oresterol sterase

» kolesterol | free fatty acids

Eolesterol Oksidase

Kolesterol 1+ O < » kolesterol - 3 — one — a0,

2 Hx(h + Phenol + 4 Aminnoantipyring < Peroksidase

+ uinonimine (pink) + 4H; 0
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Intensitas warma porposional konsentrasi kolesterol adalah punk

Prosedur
I-'-jpa:l dalam tabung _.Ih:agr.:n blanko Standarl Sampe]
Ttr::ag_!_::n 504 LIL B{H mlll_ a
Sampel - | - 5 UL
Standart - 5 UL -

Dicampur dengan baik, inkubasi 10 menit dengan subo 37°C dan 20 menit
pada suhu ruangan serla disentrifuse selama 5 menit. [ibaca pada fotemeter dengan

parjang gelombang 546 nm, hasil yang keluar adalah berupa konsentrasi kelesterol,

Perhitungan
Absorban sampel : absorban standart x konsentrasi standart

Satuannya - mg/dl

Linicritas
Linier dari pemeriksaan ini adalah sampai dengan 750 mg/dl meletnhi

konsentrasi ini, harus diencerkan dengan garam fisiologis,

3.8 Parameter IMA
8.1 Anamncsa

Anamnesa akan adanya nyern dada iskemik. Kualitas nyerinya sermg
dirasakan seperti menckan, lebih hebat danpada angina pekloris, lamanya lebih dan
30 menit, nyeri dada ini memupakan keluhan yang paling spesifik.

3.8 2 Pemenksaan Fisik
pada pemeniksaan fisik tidak ada gambaran vang spesifik. Apabila infarknya
kecil, penderita akan tampak normal dan hanya mengeluh nyen dada saja. Kalau
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infarknye luas, penderita kelihatan sakit, dan banyak berkenngal digin Pada
wnumnya tekanan darah turun, tetapi hipertensi dapat dijumpat kalau penderta

menahan sakil.

3.8 5 Pemenksaan EKG

Pemenksaan EKG sangat penting untukmenegakkan diagnosis. Pada awal
dart IMA, mungkin belum jelas kelainan yang terjadi dan diperlukan pemenksaan
kG vang dibuat secara berturut-lurul. Kelanan EKG vang  spesifik adalah
timbulnya gelombang () yang patologis (bentuk ) yang dalam dan sedikit lebar),

elevasi dart segmen 57T, dan inervasi dai gelombang T.

3 % 4 Pemeriksaan laboratorium enzmm petanda janiung
a. TesCK
Kadar meningkat 4-8 jam setelah infark dan mencapai puncak 12-24 jam
kemudian kadamya menurun pada han ke 3. Pada IMA CK dilepaskan dalam serum
4% jam sctelah kejadian
=  CaraKena
Cara automatik ;
1) Masukkan sampel kedalam tabung mikro dan letakkan pada raknya sesuai
nOmOr pemmen ksaan
2) Tempatkan regen pada raknya scsuai program CK
3) Masukkan nomor identitas pasien dan program pemenksain
4} Pengukuran akan dilakukan secara otomatis
5} Hastl tes akan keluar pada print out
= Milai Rujukan
< 130 L1
* [nterpretasi
Peminpgkatun CK pada infark muokarchial akul
1) Peningkatan berat (= 5 kali nilal rujukan) Peningkatan ringan - sedang (2-4

kali mlal mgukan)
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b, Tes CE-MB
o Cara Kerja
Cara Automatik
1 Masukkan sampel kedalam tabung mikro dan letakkan pada rak sampel sesea
nomor pemenksaan
2 Tempatkan reagen pada rak reagen sesual program Ck-MB
3 Masukkan nomeor identitas dan program pemeriksaan
4y Pengukuran dilakukan secara automatik
31 Hasil pemenksaan akan keluar pada lembar print out
s [nterpretast
Kriterta yang dipunakan untuk diagnosis infark miokardial akut:
1y CK-MB =611
2} CK total =130 UL
1) CK-MB = 6% dan CK total
o Milm Rujukan
< 16 LIl
¢, Tes Troponin T
kadarnva meningkat 2-8 jam setelah kejadian infark, mencapm puncak 12-96
Jam kemudian kadamya mulai menurun setelah hari ke 14,
« (Larakera
Cara Automatik -
1y Lepaskan disposibel TropT dan sampulnya kemudian letakkan pada tempat
datar. '
2y Gunakan pipet syringe untuk mengsap sampel hingga tanda 150 UL
3y Teteskan sampel pada disposibel test TropT
4) Bacalah hasil 15 menit kemudian
Nilsa mjukan< 0,1 myg/dl

» [nterpretasi
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MNewstil bila terbentuk hanya 1 ganis (gans kontrol) (= 0,10 ugd)
i'ositif - bila terbentuk 2 garis (garis kontrol dan gars les) (=410 ug)

3.9 Tecknik Perolehan Data

a  Peneliti mencari data tentang penderita [MA di Rumah Sakit Sasful Anwar
hlalang. '

b. Penelitl mendatangi subvek penelitian di RS Saiful Anwar Malang.

v, Peneliti meminta kesediaan mercka untuk menjadi subyek penchtian dengan
menandatangani mformed consend.

d. Peneliti mencatat identitas subvek pada blanke penelitian, meliputi, nama,

alamat, umur, pekeraan, jems kelamin, pendidikan,

x

| fasil penelitian di wlis dalam blanko peneliuan,

3.10 Penvajian Data
Dvata hasil penelilian ini ditabulasi dan disajikan dalam bentuk tabel dan gratfik

atau dugrane.

3.11 Prosedur Penelitian

4. Subyek penclitan mengisi formed consent sebagal kesepakatan  subyek
penelitan untuk berpartisipasi dalam penelitian im,

h. Pensliti mengelaskan tentang prosedur penelitian vang akan dilakukan.

¢. Subyek penclitian diintruksikan untuk menghentikan merokok dan olah s
tetapi diperbolehkan minum air putih.

d. Dilakukan pemeriksaan Fital Sign lalu pengambilan darah. Wakiu pengambilan
sampel darah pasicn dalam posisi duduk dan diambil sebanyak 5 ml. Pada saat
pengambilan darah, pemasangan Tormiguer tidak boleh lebih dan | menit
Pengambilan darah dilakukan secara intravena vaitu di vena cubiti, [Milakukan
anamnesa, pemerksaan Asik, FKG, pemeriksaan laboratorium enzim petanda
jantung (CK/CPK, CK-MB, Troponin T) dan pemeriksaan laboratorium kadar
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kolestzrol total (serum dipisahkan dan sel darah merah sepera mungkin. Sampel
segera di tes, tdak disimpan atau dibekukan bila digunakan plasma menggunakan
anti koagulan FDTA

Sampel serum dimasukkan dalam tempa sampel (tabung reaksi) kemudian
diletakkan pada rak sampel.

Reapen kolestarol dimasukkan dalam tempat reagen.

Dinvalakan "nn” pada stavolt (prosedur SOP fotometer ECOM dengan pamjang
pelombang 546 nm).

Dinyvalakan “on” pada alat [otometer ENCORM,

Selwna Kurang lebih 15 menit alat dibiarkan tetap “on " untuk menstabilkan alat
dan menyesuatkan dengan suhu vang dikchendaki atau menyesumkan elekiromk
biar stabil

Panjang  gelombang cdhatur pada 346 om. Kemudian dinolkan alat dengan
memutar ke arah kanan atau kin dengan aquades stenl.

Putar tombol absorbansi sampai jarum petunjuk mencapai nilal 0% T, kemudian
masukkan tabung reaksi khosus untuk spektrofotometer.

Putar tombol absorbansi sampai jarum petunjuk mencapat nilan 100%T,

. Setelah sinp dengan semuanya di atas, maka menu ditekan dan dipilih program
kolesterol towal,

Pada monitor alat akan tampak:

Chol = R. 500 = 5. 5, artimva © Reagen kolesterol vang digunakan 500 UL dan
sarmpel yang digunakan 5 UL.

Kemudian difakukan reaksi sampel.

Blanko réeng-:n Chod 500 1L

Standart  ; Reagen Chol 500 UL + standart 5 UL

Sampel  : Heagen Chol 500 UL + sampel 5 UL Hasil reaks: di atas duinkubasi
selama 10 menil dengan suhu ruangan yaitu 37°C. selanjulnys disentrifus selama
5 menit untuk mendapatkan supernatan yang jermih.

Spektrofotometer siap untuk mengukur mlai absorbans:.
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1. Mengukur milan absorbansi denpgan cara masing- masing bahan  dimasukkan
dalam tabung reaksi khusus spektrofotometer.

5. Ilakukan pembacaan pada panjang pelombang 546 nm, hasil yang keluar adalah
konsentrast dengan satuan mpg/dl

I Setelah hasil tes kolesterol total serum maka dapat dilihat, jika terjadi
peningkatan kadar kolesterol total di atas batas normalnva, maka kemungkinan
terkena IvA.

w. Hasil tes kadar kolesterol total serum dianalisa dengan ws statisuk Mon
parametric Meann Whiiney Test dengan batas kemaknaan ditentukan P<1305.

3121 Analisa Data

Untuk mengetahun perbedaan antara kadar kolesterol total serum pada 1IMA
dan bukan IMA dilakukan uji statistik Non parametrik dengan menggunakan Aarir
Whitney fest Untuk batas kemaknaan atau taraf sizmifikan ditentukan BP0 035,
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3.13 Alur Peoelitian

Penderita VA

Eelompok kontrolbukan [MA,
{27 orang)

(10 orang)

Mengsi informed consert dan penehii memelaskan prosedur penelitian

.

intruksi untuk menghentikan merokok, olch raga tetap boleh minum

Pemeriksaan Fral Sige lalu Pengambilan sampel darah (sermm) pasien
schanvak 5 ml secara intravena.

v | ’

[mlakukan apamnesa, pemenksaan
fisik, CKG, pemenksaan laboratonium
cnzim petanda jantung (Ck, Ck-ME,
Troponin T)

Pemeriksaan  laboratoriom kadar
kolesterol total, serum dipisah dan sel
darab merah, sampel sepera dites tidak
distmpan, bila digunakan plasma =

antikoapulan EDTA

v

Pemeriksaan kadar kolesternl total
serum dengan spektrolotometer

Inkubasi selama 10 menit
dengan suhu 37'C

«

Pembacaan dengan perhitungan nilal
absorban (my/dl)

"

Analisa Data
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BAB 6. KESIVMPULAN DAN SARAN

6.1 Kesimpulan

Berdasarkan hasil penelitan dan pembabasan vang telah dilakukan, dapat

disimpulkan sebagai berikut

i

Rata-rata kadar kolesterol total serum pada penderita IMA  terjadi peningkatan.
teamun demikian tidak semua pendenta IMA terjadi peningkatan kadar koleslerol
total serum. hal im menunjukkan bahwa kolesterol bukan penyebab utama

leradinva IMA tetapi ada faktor resiko lainnya,

b, Terdapat adanva perbedaan yang nvata  kadar kolesterol total serum pada
penderita [IMA dan bukan [IMA
6.1 Saran

Berdasarkan hasil penelitian dan pembahasan vang telah dilakukan dapat

diberikan saran sebapai berikut -

b |

™

Perlu penelitian lebith luas tentany fraksi hipid pada penderita IMA dengan waktu
vang lebih lama dan kasus yang lebih hanvak

Pemerikspan fraksi ipid pada penderita IMA scbatkoya dilakukan pada wakiu
dirawat, pada waktu keluar ruang intensif (CVOL) dan pada waktu keluar dan
rumah sakil

Intruksi untuk menjaga pola makan supaya kadar kolesterolnya hisa ideal
{ mengurangl makanannya vang berlemak jenuh)

Intrukst untuk kontral secara teratur ke dokter dan memenksakan kadar
kolesterolnva

Dokter gig perlu memabami pentingnya penyakit IMA vang dibubungkan dengan

bakter di rongga mulut vang dapat menyebabkan tenjadinva IMA.
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Lampiran A. Surat Persetujuan (Informed Consenr)

SURAT PERSETUJUAN
(INFORMED CONSENT)

Saya yang hertanda tangan di bawah i
Nama
Limur
Jenis kelamin -
Alamat
Menvatakan bersedia untuk menjadi subvek penelitian dan.

Nama : Fitm Eka Rahmatun

M COEIGLO101024

Fakullas . Kedokteran Gagi Universitas Jember
Alamat - J1. Belitung [ Wo. 20 Jember

Dengan judul penelitian “Analisa Kadar Kolesterol Total Serum Pada
Penderita Infark Miokardial Akot™. Dimana prosedur pengambilan sampel
(penelitian) tidak akan memimbulkan resiko dan ketidaknyamanan subyek

Sava telah membaca atau dibacakan hal tersebul diatas dan telah diben
kesempatan untuk menanyakan hal-hal vang belum jelas dan diben jawabun dengan
jelas.

Denpan 1m saya menyalakan dengan sukarela untuk ikut schagar subyek
dalam peneliian 1m,

Jember.

Penalit Yang Menvatakan

{Fitri Eka Rahmafun) i [
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Lampiran C. Hasil Uji Normalitas Data, Uji Hlomogenitas varians dan Menn Whitney
Test.

Uji Normalitas Data

One-Sample Kolmogorov-Smimov Test

1A Hantral
! 27 10
Mormal Parametars2®  Mean 158 81 7810
Std. Davighon F0.08 a9
Maost Extrems Abeodute 106 147
Differences Positive 004 125
Mepative -.108 - 147
Kolmogorav-Smirnoy Z 552 AB3
Asymp. Sig. (2-tailed) 620 283

d. Test distributon is Momal

0. Calculatad from data,

Uji Homogenitas Varian

Test of Homogeneity of Vanance

Lewens
Sl lsticc cfit 2 Sig
Jumilah Kobesirol Toted  Besad on Mean 1 A77 1 as (111
Based an Median @ TBS E 35 004
Based on Medan and ’
with acljusted of BI8s ; 2682 004
dasad on tnmmsad mesan 10477 1 35 003
Mpar-Tast
Mann-Whithey Test
Ranks
Perbandingan H Mean Fark  Sum of Ranks
Jumlah Kolestral Toial WM& 27 23,33 24 50
Kantral 10 785 7R850

Todal ar
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Test Statistics”
Jumiah
Kolasirol
o [otal
Mans-\WWhitney U 23.500
Wilcoxon W TA SO0
b -3.81%5
Asymp. Sig (2-tailed) 000
Exact Sig. [2*(1-lailed nnn"

Sl

a. Mot corrected for tes

D Grouping Varnable. Perbandingan

100
a0
G0 |
A0 |
20 §

Mean Jumlah kolesterol Total
ik N L
[ R - o
a3 0O =2 O
A
|
S ... —

Perbandingan

Subyvek Penelitian

Kontrol
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ampiran 0. Medical Record Fenderita IMA

Vital Sign penderita IMA

B0

; Marna KODE  \p Umur Pdd  Pok Pl P B sl Kelhan
Samipel T Nadi R BB TH PRokok HT D
1 Tr Edi Sukar A L 51 Swasls 14108 112 24 75170 @ ; Myer dida
T Trnaii B, L T6  BMP PMS 11070 B2 1B B & heypen s
Tn. Anhya Gy L 43 SMU T 1R&E1 i B i & Myeri dada
4 T Sujarwo o, L &7 5 Bwastn 1M & M g =1 Ryen e
5 Tn. imam Marjuki £y 1 0 S0 Tani 130 100 Feweti il el
& T Trisne Rodmin A L 43 Swasts 169750 BG 20 DO i
T Toldris B, L 45 c = T3 160
B Tn Mubyad C; L 40 PNS 11676 7 20 Myeri dada
9 Tn. Suroto Oy L &5 20 Tamni a0/an B8 28 A8 (EE %
{0 Tn. Eks Winaro E; L 56 SMU Swesta 15881 102 20 TR 16D Myeri dada
11 Th. Lirming Py e 43 - Tanmi T 148 35 50 185 B Seaak nafas, batuk
12 Tn. Yaya By L -
12 Tn Yaya Gita G L 44
14 To Jups oy [ 44 3 -
1% T, Parjy E, L 75 S0 Tani 1370 & - hyendoda
16 My, Mgatmina Py P 65 50 Swnsta 10070 an 32 - Sk reafas
17 Th. Pohid a, L :
8 Tn. Parjo e L 75 S0 Tani 130070 & Myeri dads
18 T Gt M Dy L 50 SMU Swasia & H &
20 My. Subssmani E, P IT  SMU PMS (40580  S4w  B0w 2 i - Myvri dada
21 Tn Kamsun A L a2 Swasla 12879 T4 &8 170 I - Sesak matas, mual
22T Swyono By L 50 SMU Swests 10870 ED 57 &0 165 - - Myeridada
3 Tn. Didik P Ly, L 49 SMU Swasta 10570 98 I3 & T Myen dada
24 Tn, Mtika O, P . =
75 Tn. Eko Add E. L 57 ¥
26 My Tasn A P ] - -
27  Lasminah By P . :
[-atatan:
Trv. Jupn Tr. Paij FOD: Pendidikan
Tn. n*;u-:;h Tn "r'a-':: } Uplitie sstipie T Tekanan darah
status balum el
Tn, Ponid skl + EKG R . Respirasi
T Iedvis + Klimis Infeksifbatuk Pak: Pekearaan
BE : Beral badan
T8 Tingg badan
HT : Hipertensi
DM ;. Diabetes Millitus
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il Laboraturiurm Penderita IMA

a3l

Leukosit Trombosit GO Spe ’:::' CPK CKMS Linum berst HB PGV SEPT SGOT LODH TropT
13900 a5 30 123 41 254 1.7 o
5 300 185, G0 102 145 7B 48 B4 112 150 454 191 L1 AP
13 300 165,003 59 170 77 42 100 DEF 154 423 18 ) =]
140 500 174, 0ela]) 187 100 b 126 DA 140 15 AbAA
8500 208 D 1587 i 174 43 117 331 545 Ihdiind
10,900 237,000 118 160 H/E 12 124 22 15 Dty cof cles g T
11300 18D 1k, i
10 200 3 IRAS, figl
11,200 204 D] 181 30 108 489 11T 121 354 15
9,400 242 D0 18 244 1413 452 M2 107 156 464 16805
8000 157,000 141 185 137 424 (=] BT 1
L T i 135
10,500 155
13,300 ES
750D 184 000 128 170 2RE T8 813 133 119 M7 B8 inl schemic
12,000 278000 283 150 132 A4 498 125 BB 253 &
1.2 000 145
T.800 184,000 124 230 ZB5 T Bl 133 118 M7 IR ind
11,300 161,000 286 115 4378 460 1BA&, il
12,200 193,000 i 17 = 142 BF9 1T 111 12 T
12300 248 000 172 26 1582 B5 436 163 171 8154 E: Ly P
10,200 187.000 135 208 351 74 BES 105 13 3717 IRA It
16 800 175,000 (FIF] 195 201 136 14 09 1345 21494 118 148 1WA inf
11,300 185 - - 1, it
B, 000 140,000 145 44 55 14 QR 3685
13,900 116,000 110 2, 48 118 0 1332
11,300 a5
akan
= Gula knah

K = Crasine Phoaborinasa

MB = lspenrim CK

= Hqa st
= Hesmaogiodin

= EBarum Shitamic Oxsiosceic Transaminass

H = Lo Defrpryopeizss

= Angne Fechors
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Lampiran E. Vital Eign kelompok kontrol

Fisik
Mo, Mama LIP  Umur Kol Tot T i BE Kontrol
1 A Fahmi L 19th &7 11070 172 80  Non Karies
2 Gilang L 18 th 65 11080 188 Bl MNaon Karies
3  Arig L 21 th TE 1710l 160 B0 MNan Karies
4  Fajar. R L 23 th i 120070 178 65 MNaon Karies
5 Adit L 21 th i) 11070 163 o8 MNaon Karies
g Ahil L 15 th B0 110/80 165 G Man Karias
T Yudi L 20 th 80 100/BD 167 47 Man Karies
8  Yenilsmullah L 22 th &4 100190 163 60 Mon Karias
8  Menang K L 23 th 86 11080 170 A5 Mar Karas
10 Didit L 21 th 1] 1720080 160 1] MNon Karies
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Lampiran F. Foto Alat dan Bahan Penelitian

Catatan @
A Hav o
B. Tensineter
. Bunsen
[ Nesrheken
E. Toermiguer

P

(i

Tabunge reaks (s
Sreioshop

rewzen cholesterol dan mntikoagolan E1¥]IA)
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IRVAR WiN} ® YN
i 1]
- I 3 AN L
E & el 8 vl
R e
] e 'q_'\.t T | i
i et

Catutan :
A, Tabung reaksi yang didalamnya suduh dimasukkan sampel daral
B. Rak tabung reaksi
. Esbartu
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