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Abstrak 

 
Penyakit kardiovaskular masih menjadi ancaman yang menakutkan bagi bangsa Indonesia. Kematian yang terjadi di 

Indonesia akibat dari penyakit kardiovaskular masih sangat tinggi dimana sindroma koroner akut (SKA) termasuk di 

dalamnya. High sensitive troponin I (hs-cTnI) merupakan biomarka yang sangat spesifik dalam mendeteksi adanya 

kerusakan miokardium dan berhubungan dengan peningkatan risiko Major Adverse Cardiovascular Events (MACE) pada 

lansia dan pasien dengan gejala SKA. Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui hubungan antara kadar hs-cTnI dengan 

MACE pada pasien SKA di RSUD Raden Mattaher. Penelitian ini merupakan penelitian cross-sectional menggunakan 

data rekam medis pasien SKA di RSUD Raden Mattaher yang memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi. Kejadian SKA di 

RSUD Raden Mattaher didominasi oleh pasien pada rentang usia 46-55 tahun (35.7%) dan berjenis kelamin laki-laki 

(75.7%), serta jenis SKA terbanyak berupa STEMI (40%). Pasien SKA di RSUD Raden Mattaher yang mengalami MACE 

berjumlah 30 orang dari 70 sampel (42.9%) dengan jenis MACE terbanyak berupa gagal jantung (66.7%). Kadar hs-cTnI 

pada pasien SKA di RSUD Raden Mattaher paling banyak berada dalam kategori tinggi (58.6%). Terdapat hubungan 

yang signifikan antara kadar hs-cTnI dengan MACE pada pasien SKA di RSUD Raden Mattaher, Jambi (p value 0.006 

< 0.05). 

 

Kata kunci: High-sensitive troponin I, Major Adverse Cardiovascular Events, Sindroma Koroner Akut 

 

Abstract 
 

Association High-Sensitive Troponin I Levels and Major Adverse Cardiovascular Events in Acute Coronary Syndrome 

Patients. Cardiovascular disease is still a frightening threat for Indonesia. Deaths that occur in Indonesia due to 

cardiovascular disease are still very high where acute coronary syndrome (ACS) is included. High sensitive troponin I 

(hs-cTnI) is a very specific biomarker in detecting myocardial damage and is associated with an increased risk of Major 

Adverse Cardiovascular Events (MACE) in the elderly and patients with ACS symptoms. This study aims to determine the 

relationship between hs-cTnI levels and MACE in ACS patients at Raden Mattaher Hospital, Jambi. This was a cross-

sectional study with medical record data of 70 ACS patients at Raden Mattaher Hospital who met the inclusion and 

exclusion criteria. The incidence of ACS at Raden Mattaher Hospital was dominated by patients in the age range of 46-

55 years old (35.7%) and men (75.7%), and the most common type of ACS was STEMI (40%). ACS patients at Raden 

Mattaher Hospital who experienced MACE totaled 30 people out of 70 samples (42.9%) with the most type of MACE 

being heart failure (66.7%). Most of the hs-cTnI levels in ACS patients at Raden Mattaher Hospital were in the high 

category (58.6%). There is a significant association between hs-cTnI levels and MACE in ACS patients at Raden Mattaher 

Hospital, Jambi (p value 0.006<0.05). 
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1. Pendahuluan 

 

Penyakit kardiovaskular masih menjadi 

ancaman yang menakutkan bagi bangsa 

Indonesia. Kematian yang terjadi di 

Indonesia akibat dari penyakit 

kardiovaskular masih sangat tinggi di mana 

sindroma koroner akut (SKA) termasuk di 

dalamnya. Hal ini terbukti dari data WHO 

yang menyatakan bahwa penyebab 

kematian tertinggi di Indonesia selama satu 

dekade terakhir adalah stroke dan penyakit 

jantung iskemik dimana insidensi kedua 

penyakit tersebut terus meningkat setiap 

tahunnya.1 Data Riskesdas tahun 2018 

melaporkan bahwa prevalensi penyakit 

jantung di Indonesia sebesar 1,5% atau 

sekitar 1.017.290 orang didiagnosis oleh 

dokter memiliki penyakit jantung. Untuk 

Provinsi Jambi, prevalensinya adalah 0,9% 

atau sekitar  13. 692 orang didiagnosis 

dokter memiliki penyakit jantung.2 

Sindroma Koroner Akut merupakan 

kondisi dimana aliran darah menuju 

jantung mendadak terhenti yang 

mengindikasikan terjadinya iskemia 

miokard akut yang disebabkan oleh 

penyakit jantung iskemik yang tidak 

stabil.3,4 Sindroma Koroner Akut 

menyebabkan 1/3 dari total kematian orang 

berusia lebih dari 35 tahun di dunia dan 

merupakan kondisi mengancam jiwa yang 

dapat terjadi kapan pun pada pasien dengan 

PJK dimana angka kematian akan semakin 

tinggi pada SKA dengan komplikasi yang 

berupa Major Adverse Cardiovascular 

Events (MACE).5,6 

Than et al., tahun 2018 menyatakan 

bahwa risiko terjadinya MACE dan semua 

penyebab mortalitas pada pasien dengan 

gejala SKA akan semakin tinggi seiring 

dengan peningkatan kadar high-sensitive 

troponin I (hs-cTnI).7 Mohammadzadeh et 

al., tahun 2022 menyatakan dalam 

penelitiannya bahwa hs-cTnI memiliki 

akurasi diagnostik yang sama baiknya 

dengan pemeriksaan point-of-care testing 

troponin I (POC-cTnI) untuk terjadinya 

MACE pada pasien dengan dugaan infark 

miokard.8 Lima et al., tahun 2020 juga 

menyatakan bahwa peningkatan hs-cTnI 

merupakan prediktor terjadinya MACE 

pada pasien PJK yang stabil.9  

Di RSUD Raden Mattaher, pemeriksaan 

hs-cTnI dilakukan saat pertama kali pasien 

dengan keluhan nyeri dada masuk ke 

Instalasi Gawat Darurat (IGD). Oleh karena 

itu, peneliti tertarik untuk mengetahui 

hubungan hs-cTnI dengan MACE pada 

pasien SKA di RSUD Raden Mattaher yang 

merupakan rumah sakit rujukan di Jambi. 

Dengan melihat kadar hs-cTnI, diharapkan 

dapat menjadi prediksi awal untuk melihat 

besarnya risiko terkena MACE pada pasien 

SKA. 

 

2. Metode 

 

Penelitian ini merupakan penelitian analitik 

observasional dengan desain studi cross-

sectional menggunakan data yang diambil 

dari rekam medis pasien SKA yang dirawat 

inap di RSUD Raden Mattaher dalam 

rentang waktu Januari hingga Desember 

2021. Penelitian dilakukan pada bulan 

Agustus-Oktober 2022 dengan total sampel 

berjumlah 70 yang didapatkan dengan 

teknik purposive sampling. Kriteria inklusi 

yaitu pasien SKA yang dirawat inap di 

RSUD Raden Mattaher dalam rentang 

waktu Januari hingga Desember 2021 dan 

dilakukan pemeriksaan hs-cTnI; kriteria 

eksklusi yang berupa pasien SKA dengan 

gagal ginjal kronik, sepsis, emboli paru, 

riwayat stroke sebelumnya, dan data rekam 

medis yang tidak lengkap atau hilang. 

Penelitian ini dilakukan setelah mendapat 

izin penelitian dan memenuhi protokol etik 

dari RSUD Raden Mattaher dengan nomor: 

S.211/RSUD.2.1/IX/2022. 

Data yang diambil dari rekam medis 

berupa usia, jenis kelamin, jenis SKA, jenis 

MACE, kadar hs-cTnI, adanya riwayat 

penyakit gagal ginjal kronik, sepsis, emboli 

paru, dan stroke. MACE yang berupa gagal 

jantung, syok kardiogenik, aritmia, stroke, 

dan kematian didiagnosis oleh dokter 

penanggung jawab pelayanan (DPJP) di 

RSUD Raden Mattaher. Analisis statistik 

univariat dilakukan dengan menggunakan 
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distribusi frekuensi, sedangkan analisis 

bivariat dilakukan dengan uji chi square 

pada program SPSS versi 22 untuk 

mengetahui hubungan kadar hs-cTnI 

dengan MACE. 
   

3. Hasil 

 

Karakteristik pasien SKA meliputi usia, 

jenis kelamin, dan jenis SKA yang 

disajikan dalam Tabel 1. Pasien SKA 

didominasi oleh pasien yang berada dalam 

rentang usia 46-55 tahun (35.7%), berjenis 

kelamin laki-laki (75.7%), dan STEMI 

menjadi yang paling banyak ditemukan 

pada pasien SKA (40%). 

 
Tabel 1. Karakteristik Pasien SKA 

 

Karakteristik n % 

Usia   

- 26-35 tahun 0 0 

- 36-45 tahun 10 14.3 

- 46-55 tahun 25 35.7 

- 56-65 tahun 19 27.1 

- > 65 tahun 16 22.9 

Jenis Kelamin   

- Laki-laki 53 75.7 

- Perempuan 17 24.3 

Jenis SKA   

- UAP 21 30 

- NSTEMI 21 30 

- STEMI 28 40 

Total 70 100 

 

MACE pada pasien SKA ditampilkan 

dalam Tabel 2, di mana pasien SKA yang 

mengalami MACE berjumlah 30 orang 

(42.9%) dengan jenis MACE terbanyak 

berupa gagal jantung (66.7%). 

 
Tabel 2. MACE pada Pasien SKA 

 

MACE n % 

Ya 30 42.9 

- Gagal Jantung 20 66.7 

- Syok Kardiogenik 4 13.3 

- Aritmia 4 13.3 

- Stroke 0 0 

- Kematian 2 6.7 

Tidak 40 57.1 

Total 70 100 

Kadar hs-cTnI pada pasien SKA 

disajikan dalam Tabel 3, di mana mayoritas 

pasien SKA memiliki kadar hs-cTnI yang 

termasuk dalam kategori tinggi, yakni 

sebanyak 41 orang (58.6%). 

 
Tabel 3. Kadar hs-cTnI pada Pasien SKA 

 

Kadar hs-cTnI n % 

Rendah 12 17.1 

Borderline 17 24.3 

Tinggi 41 58.6 

Total 70 100 

 

Analisis bivariat dilakukan dengan 

menggunakan uji chi-square untuk 

mengetahui hubungan kadar hs-cTnI 

dengan MACE pada pasien SKA. Tabel 

hasil uji chi square disajikan dalam Tabel 

4. 
 

Tabel 4. Hubungan Kadar hs-cTnI dengan 

MACE 

 

Kadar 

hs-cTnI 

MACE 

p Ya Tidak 

n % n % 

Rendah 3 25 9 75 0.006 

Borderline 3 17.6 14 82.4  

Tinggi 24 58.5 17 41.5  

Total 30 42.9 40 57.1  

 

 

4. Pembahasan 

 

Berdasarkan hasil penelitian, kejadian SKA 

didominasi oleh pasien dengan kelompok 

usia >45 tahun (85.7%). Hasil ini sesuai 

dengan penelitian yang dilakukan oleh 

Munirwan et al. tahun 2021 yang 

menyatakan bahwa rentang usia dengan 

prevalensi SKA tertinggi yaitu >45 tahun 

(86.5%).10 Penelitian yang dilakukan oleh 

Muhibbah et al. tahun 2019 juga 

menyatakan bahwa prevalensi terjadinya 

SKA paling banyak terjadi pada pasien 

berusia >45 tahun (80,39%).11 Hal ini 

sesuai dengan teori mengenai faktor risiko 

SKA di mana risiko terjadinya SKA 

meningkat pada laki-laki berusia >45 tahun 

dan pada perempuan berusia >55 tahun.12 

 

Prevalensi jenis kelamin pasien SKA 

berdasarkan penelitian ini didominasi oleh 

laki-laki sebanyak 53 orang (75.7%). Hasil 
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ini sesuai dengan penelitian yang dilakukan 

oleh Kusumawati et al. tahun 2018 yang 

menunjukkan bahwa penderita laki-laki 

lebih banyak dibandingkan perempuan 

(76.5%) dalam terjadinya SKA di RSI 

Jemursari Surabaya dan penelitian yang 

dilakukan oleh Sabebegen et al. tahun 2021 

di RSUP Dr. M. Djamil Padang, di mana 

pasien SKA berjenis kelamin laki-laki lebih 

banyak dibandingkan perempuan 

(71,43%).6,13 

Kesamaan ini terjadi karena laki-laki 

merupakan faktor risiko terjadinya SKA 

akibat sedikitnya hormon estrogen yang 

merupakan agen ateroprotektif, sehingga 

laki-laki berisiko lebih tinggi dalam 

terjadinya SKA dibandingkan 

perempuan.12,14 

Pada penelitian ini, kejadian SKA 

didominasi oleh pasien STEMI yakni 

sebanyak 28 orang (40%). Hasil ini sesuai 

dengan penelitian yang dilakukan oleh 

Jamil tahun 2017 di RS Dr. Wahidin 

Sudirohusodo Makassar yang 

menunjukkan bahwa jenis SKA yang 

paling banyak terjadi berupa STEMI yakni 

sebanyak 33 orang dari 46 orang pasien 

SKA (71.73%).15 Penelitian yang dilakukan 

oleh Nisa tahun 2017 di RSUP H. Adam 

Malik Medan juga menunjukkan hal yang 

sama, yakni tipe SKA terbanyak berupa 

STEMI sebanyak 43 pasien (50.6%).16 

Namun, hasil yang berbeda dilaporkan oleh 

Udaya Ralapanawa et al. tahun 2019, di 

mana UAP merupakan jenis SKA yang 

paling banyak terjadi pada pasien SKA 

(37.7%).17 Selain itu, Mercilia Wenas et al. 

tahun 2017 juga melaporkan bahwa 

NSTEMI merupakan jenis SKA yang 

dominan terjadi pada pasien SKA (47%).18 

Perbedaan ini terjadi karena keterlambatan 

pasien untuk mencari pertolongan medis 

sedini mungkin ketika mengalami nyeri 

dada. Penelitian yang dilakukan oleh 

Fahrera tahun 2019 menemukan bahwa 53 

dari 125 orang memiliki tingkat 

pengetahuan yang kurang baik dalam 

mencari pertolongan pertama sebagai 

respon awal dari keluhan nyeri dada, di 

mana 53 pasien ini memutuskan untuk 

beristirahat dan tidak langsung menuju 

rumah sakit terdekat untuk mendapatkan 

pertolongan pertama setelah mengalami 

nyeri dada. Hal ini lebih lanjut 

menyebabkan keterlambatan pasien tiba di 

IGD pada kondisi yang sudah buruk.19 

Berdasarkan hasil penelitian, pasien 

SKA yang mengalami MACE sebanyak 30 

orang (42.9%) dimana jenis MACE 

terbanyak berupa gagal jantung (66.7%), 

diikuti oleh syok kardiogenik (13.3%), 

aritmia yang meliputi ventrikular takikardi 

(VT), atrial fibrilasi (AF), dan 

atrioventrikular blok total (AV blok total) 

(13.3%), serta kematian (6.7%). Hasil ini 

sesuai dengan penelitian yang dilakukan 

oleh Kusumawati et al. tahun 2018, di mana 

proporsi jenis MACE terbanyak yang 

terjadi pada pasien SKA adalah gagal 

jantung sebanyak 24 orang (51%).6 

Penelitian yang dilakukan oleh Munirwan 

et al. tahun 2021 juga menunjukkan hal 

yang sama, dimana jenis MACE sebagai 

komplikasi terbanyak pada pasien SKA 

adalah gagal jantung sebanyak 47 kasus 

dari 71 kasus komplikasi pada pasien SKA 

(66.2%).10 

Kesamaan hasil antara penelitian ini 

dengan penelitian sebelumnya terjadi 

karena gagal jantung, terutama tipe heart 

failure with reduced ejection fraction 

(HFrEF) disebabkan oleh index event yang 

mengakibatkan terjadinya penurunan 

kemampuan jantung dalam memompa 

darah, di mana index event tersering yang 

menyebabkan penurunan kontraktilitas 

jantung adalah SKA. Sindroma Koroner 

Akut mengakibatkan hilangnya fungsi 

miosit jantung akibat iskemia 

berkepanjangan. Penurunan kontraktilitas 

jantung dapat terjadi karena adanya 

kerusakan sekunder pada ventrikel seperti 

remodeling pada ventrikel kiri, penurunan 

kontraktilitas, hipertrofi, apoptosis, dan 

fibrosis miosit akibat mekanisme 

kompensasi tubuh yang melibatkan sistem 

saraf simpatik, sistem renin-angiotensin, 

dan sistem sitokin dalam jangka waktu 

yang lama.20,21 
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Iskemia yang terjadi akibat SKA juga 

dapat menyebabkan ketidakseimbangan 

elektrolit yang merupakan dasar dalam 

terjadinya aritmia. Iskemia pada miokard 

menyebabkan defisiensi ATP, asidosis 

yang disebabkan glikolisis anaerob, 

peningkatan kalium ekstrasel, dan 

akumulasi lysophosphatidylcholine.22 

Iskemia juga menurunkan aktivitas Na+, 

K+-ATPase pada jantung, di mana hal 

tersebut mengurangi background 

repolarizing current dan meningkatkan 

depolarisasi diastolik fase 4 yang pada 

akhirnya meningkatkan firing rate spontan 

pada sel pacemaker.23 

Adanya peningkatan K+ ekstrasel 

mengakibatkan depolarisasi parsial dari 

membran potensial istirahat dan 

menyebabkan maximum diastolic potential 

lebih positif. Hal tersebut mengakibatkan 

peningkatan firing rate sel pacemaker dan 

memicu aktivitas spontan akibat adanya 

injury currents antara jaringan yang infark 

dengan jaringan miokard yang sehat yang 

dapat ditemui pada pasien dengan VT.23,24  

Hiperkalemia juga dapat menyebabkan 

terjadinya AV blok total, di mana kadar 

kalium serum yang tinggi dapat 

mengganggu konduksi impuls pada serat 

purkinje dan ventrikel karena adanya 

penurunan bertahap dalam eksitabilitas dan 

kecepatan konduksi sel pacemaker serta 

jaringan konduksi lain di jantung. AV blok 

total juga terjadi karena adanya hipoperfusi 

pada arteri yang memvaskularisasi AV 

node, sehingga aliran impuls yang 

mencapai area jantung tidak dapat 

tereksitasi.23,25  

Sel yang berasal dari area infark 

melepaskan Ca2+ dari retikulum 

sarkoplasma secara spontan. Hal ini 

mengakibatkan terjadinya peningkatan 

Ca2+ intrasel dan menyebabkan AF. Selain 

itu, faktor neurohormonal yang terjadi 

sebagai bentuk kompensasi tubuh atas 

penurunan curah jantung akibat iskemia 

pada SKA juga dapat menyebabkan 

peningkatan Ca2+ intraselular oleh sistem 

saraf simpatis, di mana peningkatan Ca2+ 

intrasel berpengaruh dalam terjadinya 

delayed afterdepolarization. Akumulasi 

lysophospholipid pada miokard yang 

iskemik juga merupakan mekanisme dalam 

terjadinya delayed afterdepolarization dan 

pemicu dalam otomatisasi.23,26 

Syok kardiogenik yang terjadi pada 

pasien SKA diakibatkan oleh iskemia 

miokard yang berpengaruh terhadap 

kontraktilitas jantung, sehingga terjadi 

penurunan curah jantung dan tekanan 

darah. Disfungsi miokard sistolik 

mengakibatkan terjadinya penurunan curah 

jantung dan stroke volume, di mana 

penurunan keduanya menyebabkan 

terjadinya hipotensi, hipoperfusi pada 

miokard, perburukan iskemia, dan 

disfungsi miokard secara progresif yang 

berujung pada kematian jika tidak 

tertangani dengan baik.27 

Trombus yang terbentuk akibat 

rupturnya plak pada pasien SKA dapat 

terlepas dari tempatnya dan menjadi emboli 

di dalam otak yang mengakibatkan 

terjadinya sumbatan pada pembuluh darah 

di otak. Oklusi pada pembuluh darah 

tersebut mengakibatkan terjadinya stroke 

iskemik karena sel otak mengalami 

gangguan metabolisme akibat tidak 

mendapat suplai darah, oksigen, dan energi 

yang cukup.28 

Kematian yang terjadi pada pasien SKA 

dalam penelitian ini disebabkan oleh syok 

kardiogenik dan AF. Kematian akibat syok 

kardiogenik terjadi karena adanya iskemia 

yang masif pada multiorgan akibat 

hipoperfusi jaringan yang berat. 

Hipoperfusi tersebut disebabkan oleh 

disfungsi progresif dari ventrikel kiri 

sebagai akibat dari kontraktilitas ventrikel 

kiri dan stroke volume yang sangat 

berkurang. Kematian pada pasien SKA 

dengan AF dapat terjadi karena 

berkurangnya curah jantung akibat 

hilangnya kontraksi atrial, laju ventrikel 

yang cepat, hilangnya sinkronisasi 

atrioventrikular, dan interval R-R yang 

bervariasi.3 

 

Jumlah pasien SKA berdasarkan kadar 

hs-cTnI yang termasuk dalam kategori 
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tinggi berjumlah 41 orang (58.6%). Hal ini 

sesuai dengan penelitian yang dilakukan 

oleh Than et al. tahun 2018 yang 

menyatakan bahwa peningkatan kadar hs-

cTnI turut meningkatkan risiko terjadinya 

MACE dan semua penyebab mortalitas 

pada pasien dengan gejala SKA.7 Selain itu, 

Daniel et al. tahun 2022 dan Januzzi et al. 

tahun 2019 juga menyatakan bahwa risiko 

terjadinya MACE semakin tinggi pada 

pasien dengan kadar hs-cTnI yang 

tinggi.29,30  

Hasil uji statistik antara kadar hs-cTnI 

dengan MACE menunjukkan p value = 

0.006 dimana p value < 0.05, sehingga 

dapat disimpulkan bahwa terdapat 

hubungan yang signifikan antara kadar hs-

cTnI dengan MACE pada pasien SKA yang 

dirawat inap di RSUD Raden Mattaher 

Jambi. 

Hs-cTnI merupakan petanda yang sangat 

spesifik dalam mendeteksi adanya 

kerusakan miokardium dan berhubungan 

dengan peningkatan risiko MACE pada 

lansia dan pasien dengan nyeri dada.31 

Ketika seseorang mengalami serangan 

jantung, miokard berada dalam kondisi 

iskemia dan akan berlanjut menjadi 

nekrosis jika iskemia berlangsung cukup 

lama. Adanya iskemia miokard dan 

nekrosis dari miosit akan menyebabkan 

terjadinya pelepasan troponin dari 

myofibril ke dalam sirkulasi karena adanya 

proses degradasi proteolitik dalam 

miokardium yang terjadi beberapa jam 

setelah terjadinya iskemia. Semakin luas 

zona infark pada miokard, maka semakin 

tinggi pula hs-cTnI yang terdeteksi dalam 

sirkulasi darah yang akan mempengaruhi 

kinerja jantung, seperti menurunnya 

kontraktilitas jantung yang berpengaruh 

terhadap curah jantung. Hal inilah yang 

mengakibatkan terjadinya gagal jantung 

dan bisa berlanjut menjadi syok 

kardiogenik serta kematian jika tidak 

ditatalaksana dengan baik. Aritmia dapat 

terjadi karena adanya ketidakseimbangan 

elektrolit akibat menurunnya aktivitas Na+, 

K+-ATPase pada jantung dengan jenis 

aritmia yang berupa VT, AF, dan AV blok 

total.20,23,32 Oleh karena itu, meningkatnya 

kadar hs-cTnI pada pasien turut 

meningkatkan risiko prognosis yang buruk 

dan dihubungkan dengan MACE pada 

pasien dengan atau tanpa penyakit 

kardiovaskular.7 

 

5. Kesimpulan 

 

Berdasarkan hasil penelitian, diketahui 

bahwa terdapat hubungan yang signifikan 

antara kadar hs-cTnI dengan MACE pada 

pasien SKA di RSUD Raden Mattaher 

Jambi (p value 0.006 <0.05). Dengan 

demikian, diharapkan bagi semua orang 

untuk tidak menganggap remeh keluhan 

nyeri dada dan segera ke rumah sakit untuk 

mendapatkan pertolongan pertama agar 

tidak jatuh dalam kondisi yang terlanjur 

buruk karena keterlambatan mendapat 

pertolongan. Melalui penelitian ini 

diharapkan institusi pelayanan kesehatan 

dan petugas medis dapat menjadi edukator 

dan fasilitator dalam pencegahan terjadinya 

MACE terutama kepada pasien SKA 

sehingga dapat menurunkan morbiditas dan 

mortalitas akibat MACE pada pasien SKA. 
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