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ABSTRAK 
 

Pendahuluan: Penyakit kardiovaskular merupakan salah satu faktor utama 
penyebab kematian secara global. Pasien dengan diabetes melitus yang 
mengalami hiperglikemia memiliki risiko 2-4 kali lipat lebih tinggi untuk 
mengalami penyakit jantung koroner. Diabetes melitus bisa terdeteksi dengan 
menggunakan pemeriksaan hemoglobin terglikosilasi A1c (HbA1c). Pemeriksaan 
HbA1c digunakan untuk diagnosis ataupun penilaian faktor risiko diabetes melitus 
pada pasien dengan risiko tinggi terkena penyakit jantung koroner. Penyakit 
jantung koroner dapat didiagnosis dengan melakukan pemeriksaan angiografi 
koroner, hasil angiografi pada pasien dinilai menggunakan vessel disease score. 
Metode: Desain penelitian ini adalah non-eksperimental berupa analitik 
observasional dengan pendekatan cross sectional. Penelitian dilakukan pada bulan 
Oktober-Desember 2023 di RSU. Haji Medan. Sampel penelitian ini adalah 
seluruh data pasien penyakit jantung koroner yang mengalami diabetes melitus 
tipe 2 dan melakukan pemeriksaan HbA1c dan angiografi koroner. Analisis data 
yang digunakan adalah uji Mann Whitney. Hasil: Berdasarkan data yang 
diperoleh dari RSU. Haji Medan didapatkan sampel 23 sampel kemudian 
didapatkan hasil 0,027 (p-value <0,05) yang bermakna terdapat hubungan yang 
signifikan antara kadar HbA1c dengan derajat keparahan lesi aterosklerosis pada 
pasien penyakit jantung koroner yang mengalami diabetes melitus tipe 2. 
Kesimpulan: terdapat hubungan yang signifikan antara kadar HbA1c dengan 
derajat keparahan lesi aterosklerosis pada pasien penyakit jantung koroner yang 
mengalami diabetes melitus tipe 2. 
Kata Kunci: Penyakit jantung koroner, Diabetes Melitus Tipe 2, HbA1c, 
Angiografi 
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ABSTRACT 
 

Introduction: Cardiovascular disease is one of the main factors causing death 
globally. Patients with diabetes mellitus who experience hyperglycemia have a 2-
4 times higher risk of experiencing coronary heart disease. Diabetes mellitus can 
be detected using glycosylated hemoglobin A1c (HbA1c) examination. HbA1c 
examination is used to diagnose or assess risk factors for diabetes mellitus in 
patients at high risk of coronary heart disease. Coronary heart disease can be 
diagnosed by carrying out a coronary angiography examination, the patient's 
angiography results are assessed using the vessel disease score. Method: The 
design of this research is non-experimental in the form of observational analytics 
with a cross sectional approach. The research was conducted in October-
December 2023 in the RSU. Haji Medan. The sample for this study was all data 
on patients with coronary heart disease who had type 2 diabetes mellitus and 
underwent HbA1c examination and coronary angiography. The data analysis 
used was the Mann Whitney test. Results: Based on data obtained from RSU. Haji 
Medan obtained a sample of 23 samples and then obtained a result of 0.027 (p-
value <0.05), which means there is a significant relationship between HbA1c 
levels and the severity of atherosclerotic lesions in patients with coronary heart 
disease who have type 2 diabetes mellitus. Conclusion: There is a significant 
relationship between HbA1c levels and the severity of atherosclerotic lesions in 
coronary heart disease patients who have type 2 diabetes mellitus. 
Keywords: Coronary heart disease, Diabetes Mellitus Type 2, HbA1c Angiograph
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1.1 Latar Belakang 

 
BAB I 

PENDAHULUAN 

Penyakit kardiovaskular menjadi salah satu faktor utama penyebab 

kematian di dunia. Penyakit Jantung Koroner (PJK) adalah kondisi di mana 

aliran darah ke otot jantung terganggu akibat penyumbatan atau penyempitan 

pada pembuluh darah koroner karena kerusakan pada dinding pembuluh darah.1 

Menurut American Heart Association (AHA), PJK adalah jenis serangan jantung 

yang terjadi karena adanya penumpukan plak di arteri jantung.2 World Health 

Organization (WHO) pada tahun 2021, menyatakan bahwa 17,9 juta orang, atau 

hampir 32% dari seluruh kematian di seluruh dunia meninggal karena penyakit 

kardiovaskular.3 Perkiraan ini diperkirakan akan meningkat menjadi 23,3 juta 

pada tahun 2030. Data dari Global Burden of Disease pada tahun 2019 mencatat 

bahwa jumlah kematian akibat penyakit kardiovaskular mencapai 18,5 juta 

(32,84%) di seluruh dunia, dengan 651.481 kematian (38,19%) terjadi di 

Indonesia.4 Pada tahun 2014, survei Sample Registration System menunjukkan 

bahwa 12,9% kematian disebabkan oleh penyakit jantung koroner. Menurut 

Riset Kesehatan Dasar Nasional tahun 2018, melaporkan bahwa prevalensi 

penyakit jantung koroner di Provinsi Sumatera Utara adalah 1,4%. Prevalensi 

tertinggi penyakit jantung koroner terjadi pada kelompok usia di atas 75 tahun, 

yaitu sebesar 4,7%, diikuti oleh kelompok usia 65-74 tahun dengan sebesar 

4,6%.1 

Penyebab utama penyakit jantung koroner adalah akibat dari 

aterosklerosis yaitu penumpukan plak pada pembuluh darah jantung. 

Aterosklerosis terjadi karena adanya peningkatan kadar kolesterol yang tidak 

normal, menyebabkan kolesterol menumpuk di dinding pembuluh darah. 

Akumulasi kolesterol ini membentuk plak yang dapat merusak pembuluh darah. 

Ketika plak terbentuk di arteri, plak tersebut dapat mengeras dan menyempitkan 

lumen arteri, menghambat aliran darah ke otot jantung, sehingga mengakibatkan 

penyakit jantung koroner.5 
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Penyakit jantung koroner memiliki faktor risiko yang terbagi menjadi dua 

kategori, yaitu yaitu faktor risiko yang dapat diubah dan yang tidak dapat diubah. 

Faktor risiko yang dapat diubah yaitu hipertensi, diabetes melitus, dislipidemia, 

perilaku merokok, kebiasaan minum alkohol berlebihan, obesitas serta 

kurangnya aktivitas fisik dan stres. Sedangkan faktor risiko yang tidak dapat 

diubah yaitu usia, jenis kelamin, riwayat keluarga, ras dan faktor genetik.4,6 

Peningkatan terjadinya angka kejadian penyakit jantung koroner terus 

berlanjut, karena prevalensi diabetes melitus, obesitas, sindrom metabolik, dan 

peningkatan usia populasi global semakin tinggi. Pasien dengan diabetes melitus 

yang mengalami hiperglikemia memiliki risiko 2-4 kali lipat lebih tinggi untuk 

mengalami penyakit jantung koroner. Hiperglikemia terjadi karena adanya 

resistensi insulin, yang dapat mengganggu metabolisme lipid, hipertensi, 

inflamasi, stres oksidatif, dan gangguan koagulasi.7 Hiperglikemia juga dapat 

menyebabkan pembentukan mikrotrombus melalui beberapa mekanisme, 

termasuk peningkatan agregasi trombosit, peningkatan permeabilitas vaskuler, 

neovaskularisasi yang berlebihan, peningkatan kolesterol total yang berperan 

dalam proses aterogenesis, dan penurunan aktivitas fibrinolitik. Berdasarkan 

studi dari WHO menunjukkan bahwa lebih dari setengah pasien diabetes melitus 

meninggal karena komplikasi penyakit jantung.6 

Diabetes melitus bisa terdeteksi dengan menggunakan pemeriksaan 

hemoglobin terglikosilasi A1c (HbA1c). HbA1c adalah salah satu bentuk 

hemoglobin yang terglikasi dan tersubfraksi yang terbentuk melalui pengikatan 

glukosa ke molekul HbA dalam dua tahap reaksi nonenzimatik dengan gugus 

amino N-terminal dari rantai beta Hb normal dewasa. Pemeriksaan HbA1c 

digunakan untuk diagnosis ataupun penilaian faktor risiko diabetes melitus pada 

pasien dengan risiko tinggi terkena penyakit kardiovaskular seperti penyakit 

jantung koroner.7 

Penyakit jantung koroner dapat didiagnosis melalui dua jenis 

pemeriksaan yaitu pemeriksaan invasif dan non invasif. Pemeriksaan invasif 

melibatkan angiografi koroner, di mana kateter dimasukkan secara perkutan 

untuk mengevaluasi tingkat keparahan penyakit.8  Penilaian hasil angiografi akan 
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dilakukan dengan menggunakan vessel disease score. Vessel disease diukur 

berdasarkan jumlah arteri koroner yang mengalami stenosis (penyempitan 

lumen) lebih dari 50-70%. Single vessel disease (SVD) merujuk pada pasien 

dengan stenosis pada satu arteri koroner, double vessel disease (DVD) merujuk 

pada pasien dengan stenosis pada dua arteri koroner, sementara multiple vessel 

disease (MVD) merujuk pada pasien dengan stenosis pada tiga arteri koroner.9,10 

Pasien yang mengalami multiple vessel disease (MVD) memiliki risiko 

kematian yang lebih tinggi jika dibandingkan dengan pasien yang hanya 

mengalami single vessel disease (SVD). Pada pasien yang mengalami MVD 

risiko kematian meningkat secara signifikan. Penelitian yang dilakukan oleh 

Weissler-Snir, et al. menunjukkan bahwa tingkat kematian setelah 3 tahun pada 

pasien dengan SVD adalah sekitar 5%, sedangkan pada pasien dengan MVD 

mencapai sekitar 5,4%.11 Penelitian lain juga menunjukkan bahwa tingkat 

kematian akibat penyakit kardiovaskular pada pasien SVD adalah sekitar 2,6%, 

sedangkan pada pasien MVD mencapai sekitar 4,9%.12 

Penelitian yang dilakukan oleh Tavares et al. (2018) menunjukkan bahwa 

HbA1c yang tidak terkontrol mengalami peningkatan stenosis pada 1 vessel, 

vessel, 2 vessels dan 3 vessels dibandingkan HbA1c yang terkontrol sehingga 

kadar HbA1c berhubungan dengan derajat keparahan lesi koroner pada pasien 

penyakit jantung koroner.13 Penelitian yang dilakukan oleh Park et al. (2019) 

menyatakan bahwa kadar HbA1c yang tidak terkontrol berhubungan dengan 

peningkatan lesi aterosklerosis.9 

Dilihat dari tingginya tingkat insiden penyakit dan kematian pada 

penyakit jantung koroner yang berhubungan dengan diabetes melitus yang 

diprediksi akan terus meningkat dan belum ada yang melakukan penelitian 

penelitian mengenai hubungan  kadar HbA1c dengan derajat stenosis 

berdasarkan single vessel disease (SVD), double vessel disease (DVD), dan 

multiple vessel disease (MVD) di Sumatera Utara. Oleh karena itu, peneliti 

tertarik untuk melakukan penelitian hubungan kadar HbA1c dengan derajat 

keparahan lesi aterosklerosis pada pasien penyakit jantung koroner yang 

mengalami diabetes melitus tipe 2. 
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1.2 Rumusan Masalah 

Berdasarkan uraian latar belakang di atas dapat disimpulkan bahwa 

pertanyaan  untuk penelitian ini adalah apakah terdapat hubungan kadar HbA1c 

dengan derajat keparahan lesi aterosklerosis pada pasien penyakit jantung 

koroner yang mengalami diabetes melitus tipe 2? 

1.3 Tujuan Penelitian 
 

1.3.1 Tujuan Umum 
 

Untuk mengetahui hubungan kadar HbA1c dengan derajat keparahaan 

lesi aterosklerosis pada pasien penyakit jantung koroner yang mengalami 

diabetes melitus tipe 2 

1.3.2 Tujuan Khusus 

1. Mengetahui gambaran usia pasien PJK yang mengalami DM tipe 2 di RSU. 

Haji Medan 

2. Mengetahui gambaran jenis kelamin pasien PJK yang mengalami DM tipe 

2 di RSU. Haji Medan 

3. Mengetahui hasil pemeriksaaan gambaran kadar HbA1c pasien PJK 

yang mengalami DM tipe 2 d i  RSU. Haji Medan 

4. Mengetahui derajat keparahan lesi aterosklerosis pasien PJK yang 

mengalami DM tipe 2 d i  RSU. Haji Medan 

1.4 Manfaat Penelitian 
 

1.4.1 Masyarakat 

Hasil penelitian ini dapat menyediakan informasi dan wawasan mengenai 

hubungan kadar HbA1c dengan derajat keparahan lesi aterosklerosis pada pasien 

penyakit jantung koroner yang mengalami diabetes melitus tipe 2 sehingga dapat 

dijadikan acuan untuk menjaga kadar HbA1c supaya tetap lebih baik dalam 

rentang normal. 
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1.4.2 Bidang Penelitian 
 

Hasil penelitian dapat dimanfaatkan sebagai referensi untuk penelitian 

selanjutnya yang lebih baik mengenai hubungan kadar HbA1c dengan derajat 

keparahan lesi aterosklerosis pada pasien penyakit jantung koroner yang 

mengalami diabetes melitus tipe 2. 

1.4.3 Bidang Pendidikan 
 

Hasil penelitian dapat dimanfaatkan sebagai sumber informasi yang 

digunakan untuk mengembangkan ilmu pengetahuan mengenai hubungan kadar 

HbA1c dengan derajat keparahan lesi aterosklerosis pada pasien penyakit jantung 

koroner yang megalami diabetes melitus tipe 2. 

1.4.4 Bagi Peneliti 
 

Selama proses penelitian akan memberikan pengalaman dan 

meningkatkan wawasan ilmu pengetahuan mengenai hubungan kadar HbA1c 

dengan derajat keparahan lesi aterosklerosis pada pasien penyakit jantung koroner 

yang mengalami diabetes melitus tipe 2. 
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BAB 2 

TINJAUAN PUSTAKA 

2.1 Penyakit Jantung Koroner 

2.1.1 Definisi Penyakit Jantung Koroner 

Penyakit kardiovaskular menjadi salah satu faktor utama penyebab 

kematian di dunia. Penyakit Jantung Koroner (PJK) adalah kondisi di mana aliran 

darah ke otot jantung terganggu akibat penyumbatan atau penyempitan pada 

pembuluh darah koroner karena kerusakan pada dinding pembuluh darah.1 

Menurut American Heart Association (AHA), PJK adalah serangan jantung yang 

disebabkan oleh penumpukan plak di pembuluh darah sehingga menyebabkan 

penyempitan progresif dan menghambat aliran darah pada pembuluh darah 

koroner dan mengakibatkan penurunan oksigen ke otot jantung dan 

mempengaruhi kinerja jantung secara optimal.2 

 
2.1.2 Faktor Risiko Penyakit Jantung Koroner 

Faktor risiko yang menyebabkan terjadinya penyakit jantung koroner 

dibagi menjadi faktor risiko yang dapat diubah oleh pasien dan faktor risiko yang 

tidak dapat diubah oleh pasien.6,14 

Untuk faktor risiko yang dapat diubah oleh pasien yaitu: 

1. Hipertensi 

Hipertensi adalah kondisi yang terjadi ketika tekanan darah > 1140/90 

mmHg. Tekanan darah tinggi secara terus menerus dapat merusak dinding 

pembuluh darah yang mengakibatkan kerusakan. Rusaknya dinding pembuluh 

darah akhirnya dapat mengakibatkan aterosklerosis koroner. Menurut 

Framingham Heart Study, hipertensi merupakan gangguan metabolik yang 

menyebabkan peningkatan risiko dua kali lipat terkena penyakit jantung koroner 

dibandingkan dengan individu yang tekanan darahnya dalam rentang normal.15 
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2. Diabetes Melitus 

Penyakit jantung koroner dapat terjadi karena tingginya kadar glukosa 

darah dalam sirkulasi sehingga menyebabkan peningkatan hiperlipidemia, 

hipertrigliserid, pembentukan platelet yang tidak normal dan dapat meningkatkan 

kadar  kolesterol  dan   mengakibatkan  aterosklerosis. Kejadian  penyakit  jantung 

koroner meningkat sekitar 2-4 kali lipat pada penderita diabetes melitus (DM), 

karena pada penderita DM terjadi peningkatan terjainya degenerasi jaringan dan 

disfungsi endotel. Selain itu,  pada penderita DM juga terjadi proses penebalan 

membran basalis pada kapiler dan pembuluh darah arteri koronaria yang 

menyebabkan penyempitan aliran darah ke jantung dan mengakibatkan kerusakan 

pembuluh darah sehingga meningkatkan risiko penyakit jantung koroner.7 

3. Dislipidemia 

Dislipidemia merupakan suatu penyakit yang terjadi dalam sindrom 

metabolik, yang ditandai dengan perubahan pada kadar lipoprotein yang 

mengakibatkan gangguan dalam fraksi lipid di dalam plasma darah. Perubahan ini 

mempengaruhi konsentrasi total kolesterol, LDL, dan trigliserida, sementara kadar 

HDL  terjadi penurunan.16,17 

Risiko penyakit jantung koroner (PJK) dapat meningkat karena kolesterol 

yang tinggi dalam darah, Kolestrol yang tinggi menyebabkan penumpukan plak 

pada dinding pembuluh darah. Kadar LDL yang tinggi berhubungan dengan 

peningkatan risiko PJK karena LDL dapat menumpuk di dinding arteri kemudian 

membentuk plak sehingga terjadi penyempitan arteri pada pembuluh darah. Selain 

itu, kadar HDL yang rendah dan kadar trigliserida yang tinggi juga meningkatkan 

risiko terjadinya PJK. Penumpukan lemak mengakibatkan penebalan arteri karena 

ekstra sel dapat menyebabkan iskemia pada jaringan hingga terjadinya infark. 

Dislipidemia dapat menyebabkan aterosklerosis  sehingga terjadinya penyumbatan 

pada pembuluh darah.16 

4. Perilaku Merokok 

Menurut Heart Foundation pada World Heart Federation, rokok memiliki 

efek patofisiologi karena tembakau yang terkandung di dalamnya salah satunya 

adalah mengakibatkan pembentukan plak koroner dan memicu trombosis koroner.  
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Salah satu zat kimia dalam rokok yaitu akrolein dapat meningkatkan jumlah 

kolesterol dan menurunkan kadar HDL. Merokok juga meningkatkan jumlah 

fibrinogen dan agregasi trombosit yang menyebabkan penurunan aliran darah di 

pembuluh darah. Selain itu, merokok juga dapat mengakibatkan vasokonstriksi 

sehingga mengurangi suplai darah ke jantung.18,19 

5. Kebiasaan Minum Alkohol 

Minum alkohol merupakan salah satu gaya hidup yang dapat 

meningkatkan risiko terkena penyakit degeneratif, seperti penyakit jantung 

koroner. Mengonsumsi alkohol dapat merusak hati, mengganggu sistem saraf 

pusat, dan meningkatkan risiko kanker. Selain itu, mengonsumsi alkohol juga 

dapat menyebabkan peningkatan berat badan, hipertensi, dan mengandung kalori 

tinggi. Penumpukan lemak yang berlebihan berlebihan akibat penggunaan alkohol 

dapat menekan pembuluh arteri secara tidak langsung sehingga meningkatkan 

tekanan darah dan mempengaruhi fungsi jantung.20 

6. Obesitas 

Obesitas adalah salah satu faktor yang memicu terjadinya sindrom 

metabolik seperti diabetes melitus, hipertensi, dan dislipidemia, sehingga obesitas 

menjadi risiko penyakit jantung koroner karena dapat mengakibatkan 

aterosklerosis. Obesitas dapat disebabkan oleh asupan kalori yang berlebihan dari 

makanan yang masuk ke dalam tubuh dibandingkan dengan aktivitas fisik 

sehingga menyebabkan peningkatan kadar kolesterol, LDL, dan trigliserida yang 

kemudian dapat menyebabkan penyempitan pembuluh darah (aterosklerosis). 

Aterosklerosis menyebabkan penyempitan pada dinding pembuluh darah terutama 

di jantung sehingga mengakibatkan meningkatnya risiko terjadinya penyakit 

jantung koroner.21,22 

7. Aktivitas fisik 

Aktivitas fisik adalah segala gerakan tubuh yang dihasilkan oleh otot-otot 

skeleton yang mengakibatkan terjadinya pengeluaran energi. Kurangnya aktivitas 

fisik dapat mengurangi aliran darah melalui pembuluh darah kolateral dan arteri 

koroner sehingga mengakibatkan penurunan suplai darah ke jantung. Latihan fisik  
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mempengaruhi sistem kardiovaskular dengan meningkatkan curah jantung dan 

redistribusi aliran darah. Olahraga yang teratur memiliki beberapa manfaat yaitu 

menurunkan kadar kolesterol dan lemak darah, menurunkan tekanan darah 

sistolik, meningkatkan kadar HDL lipoprotein, dan meningkatkan sirkulasi 

koroner. Selain itu, olahraga yang teratur juga meningkatkan aliran darah dan 

membantu dalam proses metabolisme lemak dan kolesterol. Aktivitas fisik sangat 

penting untuk menjaga kesehatan tubuh, sedangkan kurangnya aktivitas fisik 

dapat meningkatkan risiko terjadinya penyakit. Hal ini dapat membantu mencegah 

penumpukan kolesterol dalam pembuluh darah, yang merupakan faktor risiko 

untuk penyakit jantung koroner.23 

Untuk faktor risiko yang tidak dapat diubah oleh pasien yaitu: 

1. Usia 

Hasil penelitian menunjukkan adanya korelasi signifikan antara usia dan 

insiden penyakit jantung koroner. Kasus PJK lebih umum terjadi pada individu 

yang berusia diatas 45 tahun (96,5%), dengan mayoritas penderitanya merupakan 

pria (55,4%). Pria yang berusia diatas 55 tahun dan pada wanita yang berusia 

diatas 45 tahun setelah mengalami menopause memilik risiko lebih tinggi 

terjadinya PJK. Penyakit jantung koroner cenderung memiliki risiko lebih rendah 

pada wanita sebelum menopause dibandingkan dengan pria. Namun, risiko 

penyakit jantung koroner meningkat seiring bertambahnya usia dan penurunan 

kadar hormon estrogen yang terjadi setelah menopause. 

Prevalensi penyakit jantung koroner cenderung meningkat pada individu 

yang berusia diatas 45 tahun. Seiring bertambahnya usia, kemampuan jaringan 

dan organ tubuh untuk menjalankan fungsinya akan berkurang. Hal ini dapat 

mempengaruhi rentan terjadinya penyakit-penyakit degeneratif, seperti hipertensi, 

hiperkolersterolemia, stroke, dan diabetes mellitus (DM), yang dapat memicu 

terjadinya penyakit jantung koroner.24 

2. Jenis Kelamin 

Laki-laki memiliki risiko lebih tinggi untuk mengalami penyakit jantung 

koroner lebih awal daripada perempuan. Meskipun begitu, prevalensi penyakit 

jantung  koroner  pada  laki-laki  sebelum perempuan mengalami menopause lebih  
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tinggi daripada pada perempuan, karena perempuan memiliki hormon estrogen 

yang memiliki efek protektif. Namun, setelah mengalami menopause, risiko 

terjadinya penyakit jantung koroner pada wanita meningkat, sehingga wanita 

memiliki risiko yang setara dengan pria.25 

3. Riwayat Keluarga 

Risiko penyakit kardiovaskular dua kali lebih besar pada mereka yang 

memiliki riwayat pribadi atau keluarga dengan kondisi tersebut dibandingkan 

dengan mereka yang tidak memiliki riwayat keluarga. Hal ini disebabkan oleh 

keterkaitan patogenesis penyakit jantung koroner dengan faktor genetik dan 

riwayat keluarga. Kelainan gen tunggal spesifik berkaitan dengan proses 

terjadinya aterosklerosis. Penelitian sebelumnya menunjukkan bahwa penyakit 

jantung koroner sering terjadi pada keturunan dari orang tua yang juga menderita 

penyakit jantung koroner. Selain itu orang yang memiliki riwayat keluarga dengan 

infark miokard (ayah, saudara laki-laki, atau saudara perempuan yang meninggal 

sebelum usia 55 tahun atau ibu, saudara perempuan, atau anak perempuan yang 

meninggal sebelum usia 65 tahun) akan berisiko mengalami kejadian ini. Risiko 

penyakit jantung koroner pada anak meningkat jika kedua orang tuanya menderita 

penyakit tersebut di usia muda, dibandingkan dengan orang tua yang tidak 

memiliki penyakit tersebut.26 
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2.1.3 Patofisiologi Penyakit Jantung Koroner 

 

Gambar 2.1 Pembentukan Aterosklerosis10 

Penyakit jantung koroner terjadi karena adanya penyumbatan 

aterosklerotik pada pembuluh darah arteri koroner jantung. Beberapa teori 

menjelaskan proses terbentuknya aterosklerosis, seperti teori trombogenik dan 

teori infiltrasi lipid. Pada teori trombogenik, aterosklerosis terjadi karena episode 

pembekuan darah  yang berulang pada dinding pembuluh sehingga menghasilkan 

pembentukan plak, sedangkan teori infiltrasi lipid, aterosklerosis disebabkan oleh 

peningkatan lipid dan infiltrasi protein plasma darah. Lapisan endotel arteri 

koroner dapat rusak akibat dari akumulasi lemak. Setelah terjadi kerusakan pada 

endotel, proses selanjutnya adalah penumpukan lipoprotein LDL pada lapisan 

tunika intima pembuluh darah. Lipoprotein tersebut kemudian teroksidasi di 

dalam pembuluh darah, menyebabkan pelepasan sitokin lokal. Sitokin lokal ini 

kemudian melekat pada membran basalis dan molekul kemoatraktan, seperti 

monocyte chemoattractant protein 1 (MCP-1), yang membantu migrasi leukosit 

ke dalam tunika intima pembuluh darah. Monosit darah tersebut menerima sinyal 

stimulus dari faktor koloni stimulasi sel makrofag, yang akan merangsang 

ekspresi reseptor scavenger. Reseptor scavenger ini akan merangsang sel 

makrofag yang mempengaruhi LDL yang teroksidasi sehingga  menyebabkan   

terjadinya penebalan dinding pembuluh darah, proliferasi sel otot polos
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dan perubahan pada proses matriks ekstraseluler. Pada tahap selanjutnya adalah 

terjadinya kalsifikasi dan terjadinya fibrosis dan disertai dengan apoptosis sel otot 

polos, yang mengakibatkan pembentukan plak fibrosa atau kapsul fibrosa. Plak 

fibrosa merupakan plak yang menyebabkan pengendapan dalam arteri koroner 

sehingga menyebabkan penyempitan lumen arteri dan mengurangi aliran oksigen 

yang diperlukan untuk kontraksi otot jantung.28,29 

 
2.1.4 Diagnosis Penyakit Jantung Koroner 

Untuk menegakkan diagnosis penyakit jantung koroner, beberapa 

pemeriksaan diperlukan. Sebelumnya dapat dilakukan anamnesis untuk 

mengetahui faktor-faktor yang mengakibatkan terjadinya penyakit jantung 

koroner. Pasien biasanya mengeluhkan rasa tidak nyaman di dada atau nyeri dada 

(angina) yang dapat bersifat intermiten (berlangsung beberapa menit) atau 

persisten (>20 menit) selama istirahat atau beraktivitas dan disertai dengan gejala 

seperti keringat dingin, lemah, rasa terbakar pada dada, mual atau muntah, dan 

pusing. Beberapa pemeriksaan penunjang yang dapat dilakukan meliputi:8 

1. Elektrokardiogram (EKG) 

Elektrokardiogram (EKG) digunakan sebagai alat bantu diagnostik untuk 

memantau aktivitas listrik jantung. Jika seseorang mengalami nyeri dada 

yang berlangsung lama dapat diduga terjadinya iskemik. Oleh karena itu, 

pemeriksaan EKG yang melibatkan 12 sadapan perlu dilakukan. Setiap 

sadapan pada EKG berfungsi untuk memberikan sudut pandang yang tepat 

terhadap aktivitas jantung. Pola EKG pada pasien angina (nyeri dada) bisa 

bervariasi, mulai dari normal hingga menunjukkan kondisi seperti LBBB 

(left bundle branch block), elevasi segmen ST yang bersifat intermitten 

atau persisten, atau depresi segmen ST dengan atau tanpa inversi 

gelombang T. Pada pasien dengan penyakit jantung koroner, perubahan 

EKG bisa mencakup berbagai hal, termasuk perubahan pada gelombang Q, 

inversi gelombang T, elevasi segmen ST, serta perubahan pada gelombang 

R dan S.8 
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2. Pemeriksaaan Biomarka Jantung 

Pemeriksaan ini bertujuan untuk mengidentifikasi infark miokard dengan 

menggunakan biomarker seperti kreatinin kinase-MB (CK-MB) atau 

troponin I/T yang menandakan adanya kerusakan pada sel-sel otot jantung. 

Kenaikan level biomarker jantung ini umumnya dapat menunjukkan 

adanya kerusakan pada jaringan otot jantung yang tidak lagi berfungsi 

secara normal sebagai petunjuk terjadinya kerusakan tersebut. Meskipun 

kenaikan kadar CK-MB bisa terjadi pada individu dengan kerusakan otot 

rangka, troponin I/T juga bisa meningkat akibat gangguan kardiovaskular 

non-koronari seperti aritmia, trauma pada jantung, kegagalan jantung, 

hipertrofi, pembesaran ventrikel kiri, dan miokarditis.8 

3. Pemeriksaan Laboratorium 

Pemeriksaan laboratorium dilakukan untuk menemukan faktor-faktor 

risiko yang dapat menyebabkan penyakit jantung koroner. Prosedur ini 

mencakup analisis darah rutin, pengukuran kadar glukosa darah sewaktu, 

kolesterol, trigliserida, serta lipoprotein low dencity (LDL) dan lipoprotein 

high dencity (HDL), yang merupakan faktor-faktor yang berhubungan 

terhadap risiko terjadinya penyakit jantung koroner.8 

4. Pemeriksaan Foto Polos Dada 

Pemeriksaan ini dilakukan untuk mengevaluasi dimensi jantung, apakah 

terjadi pembesaran atau tidak, dan juga untuk menilai kondisi paru-paru. 

Tujuannya adalah untuk membuat perbandingan dengan hasil pemeriksaan 

sebelumnya, serta untuk mengenali komplikasi dan penyakit lain yang 

dapat muncul sebagai dampak dari penyakit jantung koroner.8 

5. Pemeriksaan Non-invasif 

Pemeriksaan ekokardiografi dilakukan saat pasien beristirahat sehingga 

dapat melihat fungsi ventrikel kiri dan bermanfaat dalam menetapkan 

diagnosis alternatif.8 
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6. Pemeriksaan Invasif (angiografi koroner) 

Angiografi Angiografi koroner adalah metode gold standard untuk 

mendiagnosis penyakit jantung koroner. Pemeriksaan ini bertujuan untuk 

mengevaluasi pembuluh darah  koroner dan  tingkat  keparahan  penyakit 

jantung koroner. Proses ini melibatkan penggunaan kateter yang 

dimasukkan melalui kulit ke dalam pembuluh darah untuk menyuntikkan 

zat kontras ke arteri koroner, kemudian arteri tersebut difoto menggunakan 

radiografi. Hasil dari angiografi pada pasien dengan penyakit jantung 

koroner dinilai menggunakan vessel disease score. Vessel disease 

digunakan untuk mengukur jumlah arteri koroner yang mengalami 

penyempitan (stenosis) lebih dari 50-70%. Jantung memiliki tiga arteri 

koroner utama sehingga pasien dapat diklasifikasikan menjadi Single 

vessel disease (SVD) jika hanya satu arteri koroner yang mengalami 

penyempitan, Double vessel disease (DVD) jika dua arteri koroner yang 

terkena, dan Multiple vessel disease (MVD) jika ketiga arteri koroner 

terkena penyempitan.9,10,30 

 
2.1.5 Tatalaksana Penyakit Jantung Koroner 

Tatalaksana penyakit jantung koroner dapat dilakukan dengan terapi 

farmakologi, terapi nonfarmakologi dan tindakan intervensi koroner perkutan. 

1. Terapi Farmakologi 

a. Golongan Nitrat 

Obat golongan nitrat bekerja dengan cara vasodilitasi, mengurangi 

pengisian diastolik, menurunkan tekanan dalam jantung, dan 

meningkatkan aliran darah ke bagian terdalam dari lapisan jantung. 

Nitrat yang kerja pendek sering digunakan secara sublingual untuk 

pencegahan, sedangkan nitrat yang kerja pamjang diberikan dalam 

bentuk oral atau transdermal untuk menjaga efek dilatasi pembuluh 

darah. Nitrat yang kerja pendek biasanya diberikan kepada pasien yang 

mengalami nyeri dada. Efek samping penggunaan nitrat termasuk sakit 

kepala dan efek yang lebih serius seperti penurunan tekanan darah 

yang signifikan hingga pingsan.31 
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b. Golongan Penyekat β (beta bloker) 

β-blockers memiliki fungsi penting dalam pengobatan penyakit 

jantung koroner dengan mengurangi angina pektoris stabil yang 

persisten. Golongan obat ini terbukti mengurangi tingkat kematian 

setelah serangan jantung yang disebabkan oleh efek anti aritmia pada 

obat ini. Mekanisme kerja β-blockers yang selektif adalah dengan 

menghambat reseptor di jantung, menyebabkan penurunan kekuatan 

kontraksi dan mengurangi denyut jantung. Contoh obat dalam 

golongan ini adalah metoprolol, bisoprolol dan atenolol. β-blocker 

nonselektif  memiliki mekanisme kerja dengan cara menghambat 

reseptor β1 dan β2 (terutama pada saluran udara). Efek samping yang 

ditimbulkan seperti kesulitan bernapas, rasa pusing, mual, diare, 

penurunan fungsi jantung, dan penurunan tekanan darah.31 

c. Golongan Calcium Chanel Blockers (CCB) 

Obat antagonis kalsium bekerja dengan cara vasodilitasi koroner 

dan sistemik dengan dengan memblokir masuknya kalsium melalui 

saluran tipe-L. Diltiazem dan vaperamil juga memperlambat kontraksi 

jantung, denyut jantung dan konduksi di nodus AV dengan cara yang 

sama. Antagonis kalsium dihidropiridin (seperti nifedipin, amlodipin, 

dan felodipin) memiliki target utama untuk mempengaruhi pembuluh 

darah. Efek samping yang ditimbulkan karena vasodilatasi yang 

berlebihan seperti vertigo, mual, dan muntah, pusing, tekanan darah 

rendah.31 

d. Penghambat Enzim Konversi Angiotensin (ACE-I) 

Obat ACE-I bekerja dengan cara menghambat konversi angiotensin 

1 menjadi angiotensin 2. ACE-I adalah obat yang telah terbukti efektif 

dalam menangani hipertensi, gagal jantung, dan disfungsi ventrikel 

kiri. Salah satu efek samping yang umum dialami adalah batuk kering 

yang persisten. Selain itu, beberapa efek samping jarang dapat terjadi, 

seperti penurunan fungsi ginjal, kelelahan, pusing, dan hiperkalemia.31 
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e. Antagonis Reseptor Bloker 

Obat ini bekerja dengan cara menghambat efek angiotensin II, 

senyawa yang meningkatkan ekskresi garam dan air oleh ginjal, 

mengurangi volume plasma, merangsang relaksasi otot polos untuk 

menyebabkan vasodilatasi dan menghambat hipertrofi sel. Antagonis 

reseptor angiotensin II juga dapat bekerja memperbaiki beberapa 

kekurangan ACE-I. Pemberian antagonis reseptor angiotensin II 

dilakukan jika pasien tidak dapat mentoleransi ACE-I. Efek samping 

yang mungkin timbul termasuk pusing, sakit kepala, kelelahan, dan 

penurunan tekanan darah.31 

f. Obat Antiplatelet 

Terapi antiplatelet diberikan untuk mencegah pembekuan darah 

berlebihan pada arteri jantung karena manfaatnya lebih besar daripada 

risikonya. Aspirin dalam dosis rendah (75-150 mg) umumnya menjadi 

pilihan utama dalam kebanyakan kasus. Clopidogrel bisa menjadi 

alternatif bagi pasien yang alergi terhadap aspirin, atau sebagai 

tambahan setelah pemasangan stent, atau pasca mengalami sindrom 

koroner akut.31 

g. Statin 

Pasien dengan angina stabil mungkin mengalami penurunan risiko 

masalah aterosklerotik sebesar 30% dengan menggunakan pengobatan 

ini. Beberapa penelitian juga menunjukkan statin bermanfaat untuk 

berbagai kadar kolesterol sebelum dimulainya terap. Hal ini juga 

berfungsi pada orang yang memilik kadar kolesterol dalam rentan 

normal. Pada pasien dengan penyakit jantung koroner stabil dan angina 

stabil penggunaan statin harus selalu dipertimbangkan. Selain itu, 

statin juga memiliki efek antiinflamasi, mengurangi oksidasi lemak, 

meningkatkan fungsi endotel, stabilisasi plak arteri, mengurangi 

pembentukan pembekuan darah. Untuk mendapatkan manfaat jangka 

panjang terhadap kelangsungan hidup penggunaan statin sebaiknya 

diteruskan. Namun, pada pasien dengan penyakit hati aktif, selama 

kehamilan, dan saat menyusui seharusnya tidak mengonsumsi statin.31 
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2. Terapi Nonfarmakologi 

Terapi nonfarmakologi dapat dilakukan dengan modifikasi gaya 

hidup, yang melibatkan pemantaun pada kadar glukosa, tekanan 

darah,profil lipid dan berat badan. Beberapa modifikasi gaya hidup yang 

dapat dilakukan seperti manajemen stres, mengurangi mengonsumsi 

makanan berlemak, berhenti merokok dan menghindari alkohol, menjaga 

berat badan ideal, mengatur pola makan yang baik, olahraga teratur, 

mengontrol kadar lipid dalam darah, mengendalikan tekanan darah, dan 

bagi yang memiliki riwayat diabetes tetap menjalani pengobatan diabetes 

secara teratur.32 

3. Tindakan Intervensi Koroner Perkutan (Percutaneous Coronary 

Intervention (PCI)) 

Tindakan Percutaneous Coronary Intervention (PCI) dan Coronary 

Arteri Bypass Graft (CABG) adalah prosedur yang paling sesuai dalam 

mengobati penyakit jantung koroner (PJK), termasuk penyempitan arteri 

koroner pada bagian kanan maupun kiri. Tindakan PCI juga merupakan 

terapi alternatif yang dilakukan selain CABG untuk melebarkan atau 

menyempitkan arteri koroner kanan dan kiri. Tujuan dari angiografi 

koroner adalah untuk menilai anatomi koroner dan tingkat penyumbatan 

pada lumen arteri koroner. Menurut Perhimpunan Dokter Spesialis 

Kardiovaskular Indonesia, PCI merupakan tindakan invasif yang 

melibatkan kateterisasi untuk memasukkan selang kecil ke dalam 

pembuluh darah arteri atau vena yang kemudian menuju jantung dengan 

bantuan sinar-X untuk mengidentifikasi sumbatan pada pembuluh darah 

koroner dan membuka arteri yang tersumbat atau menyempit 

menggunakan balon atau stent sehingga aliran darah koroner dapat 

kembali normal. Tujuan pengobatan melalui PCI atau dengan 

menggunakan trombolitik adalah untuk meningkatkan reperfusi ke 

miokardium. Untuk mencapai hasil yang optimal, penting untuk 

memperhatikan panjang dan tekanan yang diperlukan saat memasang stent 

sesuai dengan panjang lesi.35 
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2.1.6 Komplikasi Penyakit Jantung Koroner 

Komplikasi yang disebabkan oleh penyakit jantung koroner adalah sebagai 

berikut: 

1. Syok Kardiogenik 

Syok kardiogenik dapat terdeteksi melalui kelainan pada fungsi ventrikel 

kiri yang berpotensi menyebabkan gangguan  dalam aliran darah dan 

distribusi oksigen ke jaringan, karakteristik dari syok kardiogenik yang 

disebabkan oleh infark miokardium akut.36 

2. Gagal Jantung Kongestif 

Gagal jantung kongestif adalah kelainan pada sirkulasi miokardium yang 

mengakibatkan jantung gagal memompa darah dengan cukup ke seluruh 

tubuh untuk memenuhi kebutuhan metabolisme jaringan.36 

3. Sindrom Dressler (postpericardiotomy) 

Sindrom pasca operasi perikardiotomi umumnya terjadi sekitar 23 bulan 

setelah tindakan bedah. Pada kondisi ini, perikardium mengalami 

penipisan sekitar 0,8 mm. Dalam kasus ini, gejala inflamasi, fibrosis, dan 

tanda-tanda lainnya akan muncul sesuai dengan klasifikasi perikardium 

intraoperatif. 36 

4. Perikarditis Akut 

Peradangan pada perikardium yang bersifat ringan dan dapat timbul 

sebagai manifestasi klinis dari penyakit sistemik disebut juga sebagai 

perikarditis akut. Salah satu efek yang dapat timbul dari kondisi ini adalah 

akumulasi cairan di dalam rongga perikardium yang dapat menyebabkan 

tekanan berlebih pada jantung, yang dikenal sebagai efusi perikardial dan 

dapat menyebabkan tamponade jantung.36 

5. Aneurisma Ventrikel 

Aneurisma adalah pembesaran yang tidak normal dari pembuluh darah, 

seperti aorta. Proses ini melibatkan perubahan pada dinding aorta di mana 

elastin dan otot polos mengalami transformasi menjadi jaringan ikat, 

menyebabkan dinding menjadi melemah dan mengembang. Pembesaran 

ini bersifat lokal dan dapat melebihi 50% dari diameter normal.36 
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6. Ruptur Miokard 

Ruptur miokard adalah keadaan di mana terjadi sobekan pada struktur-

struktur jantung seperti otot, dinding, septum, korda tendinea, atau katup-

katup jantung. Penyebab ruptur miokard bervariasi, tetapi dalam kasus ini, 

ruptur terjadi secara spontan sebagai komplikasi dari infark miokard akut 

transmural. Hal ini merupakan penyebab ruptur yang paling umum. Infark 

miokard jenis ini umumnya berkaitan dengan pembentukan gumpalan 

darah karena aterosklerosis pada arteri koroner.36 

 

2.2 Diabetes Melitus 

2.2.1 Definisi Diabetes Melitus 

Diabetes melitus (DM) terjadi karena peningkatan kadar glukosa dalam 

darah (hiperglikemia) yang disebabkan karena kekurangan insulin, resistensi 

insulin, atau keduanya dan merupakan suatu kondisi gangguan metabolisme. 

Menurut American Diabetes Association, Diabetes melitus (DM) adalah 

merupakan kelainan metabolisme yang mempengaruhi kemampuan tubuh untuk 

menggunakan glukosa dengan baik sehinga menyebabkan kelainan metabolik 

sebagai akibat gangguan hormonal yang dapat mengakibatkan berbagai 

komplikasi kronis seperti gangguan pada mata, ginjal, pembuluh darah, serta lesi 

pada membran basalis yang sering disertai dengan kondisi hiperglikemia.37 

Diabetes melitus (DM) merupakan suatu kondisi gangguan metabolik yang 

bersifat kronis karena kurangnya produksi insulin oleh pankreas atau karena tubuh 

tidak mampu menggunakan insulin yang diproduksi secara efektif. Hal itu 

mengakibatkan terjadinya peningkatan kadar glukosa dalam darah atau 

hiperglikemia. Berdasarkan pengertian tersebut, diabetes melitus dapat 

disimpulkan sebagai gangguan metabolisme yang terjadi ketika tubuh tidak 

mampu menghasilkan insulin yang cukup atau tidak dapat menggunakan insulin 

secara efektif sehingga menyebabkan peningkatan glukosa dalam darah.38,39 
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2.2.2 Etiologi Diabetes Melitus 

1. Diabetes Melitus Tipe 1 

Diabetes melitus tipe 1 disebabkan karena destruksi sel beta akibat proses 

autoimun selain itu juga disebabkan karena kerusakan sel-sel beta 

pankreas yang terjadi akibat kelainan imun, infeksi dan faktor genetik 

sehingga pasien diabetes melitus tipe 1 menghasilkan sedikit insulin atau 

tidak dapat menghasilkan insulin.40 

2. Diabetes Melitus Tipe 2 

Diabetes melitus tipe 2 disebabkan karena resistensi insulin. Hal ini terjadi 

karena kemampuannya untuk merangsang pengambilan glukosa oleh 

jaringan perifer dalam darah menurun sehingga dapat menyebabkan 

peningkatan kadar gula darah dalam tubuh meskipun insulin tersedia 

dalam jumlah cukup. Defisiensi insulin juga dapat terjadi secara relatif 

pada penderita DM tipe 2 dan sangat mungkin untuk menjadi defisiensi 

insulin.40 

 
2.2.3 Patofisiologi Diabetes Melitus 

Diabetes melitus tipe 1 terjadi karena destruksi sel beta di pulau 

Langerhans yang disebabkan oleh proses autoimun. Secara patologi hal ini 

disebabkan oleh peradangan di pankreas yang ditandai dengan infiltrasi makrofag 

dan limfosit T yang teraktivasi di sekitar dan di dalam sel islet. Selain itu, 

terjadinya pembentukan antibodi ICA (Islet Cell Antibody) yang mengganggu 

produksi insulin akibat kerusakan yang disebabkan oleh virus yang merusak 

sitoplasma sel. Kerusakan ini disebabkan oleh virus seperti virus herpes, rubella, 

herpes, cocksakie dan virus lainnya yang dapat menyerang sel beta namun sel alfa 

dan sel delta tetap utuh.41,42 

Kesalahan yang mendasari pada individu dengan diabetes melitus tipe 2 

terjadi karena resistensi terhadap insulin di jaringan lemak, otot, dan hati yang 

menyebabkan penurunan respons reseptor terhadap insulin. Resistensi insulin 

adalah kondisi di mana sensitivitas terhadap insulin menurun sehingga 

kemampuan insulin untuk menurunkan kadar gula darah dengan mengurangi hasil  
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produksi glukosa oleh hati dan merangsang penggunaan glukosa oleh otot skelet 

dan jaringan adiposa. Ketidakmampuan dalam merespon insulin ini diperparah 

oleh penurunan produksi insulin, sehingga menyebabkan peningkatan kadar 

glukosa dalam darah dan memenuhi kriteria untuk diagnosis diabetes melitus.41,42 

 
2.2.4 Diagnosis Diabetes Melitus 

Untuk mendiagnosis diabetes melitus, diperlukan beberapa pemeriksaan. 

Sebelumya dapat dilakukan anamnesis untuk mengidentifikasi faktor-faktor yang 

menyebabkan terjadinya penyakit DM. Gejala yang dirasakan oleh pasien DM 

dapat dibagi menjadi dua kategori, yaitu gejala klasik DM dan gejala lainnya. 

Gejala klasik DM meliputi polifagi, polidipsi, poliuri dan penurunan berat badan. 

Selain itu, penderita diabetes melitus juga dapat mengalami berbagai gejala 

tambahan, seperti lemas, mati rasa, gatal-gatal, perubahan penglihatan, dan 

masalah disfungsi ereksi pada pria. Untuk menegakkan diagnosis dapat dilakukan 

pemeriksaan penunjang dengan mengukur kadar glukosa darah dan HbA1c. 

Disarankan untuk menggunakan metode enzimatik dengan sampel plasma darah 

vena dalam melakukan pemeriksaan glukosa darah. Kriteria untuk diagnosis 

diabetes melitus sesuai dengan panduan PERKENI 2021 dapat dilihat dalam 

gambar di bawah ini. 

 
Gambar 2.2 Kriteria Diagnosis Diabetes Melitus berdasarkan PERKENI 

20217 

 

Pedoman ini berlaku di seluruh dunia dan juga di Indonesia, Departemen 

Kesehatan RI merekomendasikan untuk mengikuti pedoman tersebut. Metode lain 
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untuk diagnosis adalah menggunakan tes hemoglobin terglikosilasi A1c (HbA1c), 

yang berfungsi untuk mengukur jumlah hemoglobin yang terikat dengan glukosa 

selama periode 3 bulan terakhir. Berikut hasil tes laboratorium untuk diagnosis 

diabetes dan prediabetes sesuai dengan panduan PERKENI 2021 dapat ditemukan 

dalam gambar di bawah ini.7,36 
 

Gambar 2.3 Kadar Tes Laboratorium Darah berdasarkan PERKENI7 

 

Sementara itu untuk mengevaluasi atau memantau pasien diabetes melitus, 

pengukuran kadar HbA1c yang dilakukan 8-12 minggu sebelumnya digunakan 

untuk mengevaluasi dampak perubahan terapi. Pengukuran kadar HbA1c dilakukan 

setiap 3 bulan untuk menilai efektivitas terapi dan merencanakan perubahan yang 

diperlukan. Tiga indikator utama dalam kriteria pengendalian diabetes didasarkan 

pada pengukuran kadar glukosa darah, HbA1c, dan profil lipid. Tujuan yang 

diinginkan untuk HbA1c yang terkontrol dengan baik pada pasien diabetes adalah 

kurang dari 7%.36 

 
2.2.5 Tatalaksana Diabetes Melitus 

Penatalaksanaan diabetes melitus bertujuan untuk meningkatkan kualitas 

hidup individu yang menderita diabetes. Adapun tujuannya adalah: 

1. Jangka pendek tujuannya adalah mengurangi gejala dan tanda-tanda 

diabetes, menjaga kenyamanan, serta mencapai target pengendalian kadar 

glukosa darah. 

2. Jangka Panjang tujuannya adalah mencegah dan memperlambat 

perkembangan komplikasi mikroangiopati, makroangiopati, dan neuropati. 

3. Tujuan akhir penatalaksanaan adalah mengurangi angka kesakitan dan 

kematian akibat diabetes melitus.7 
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Untuk mencapai tujuan tersebut, diperlukan pemantauan dan pengendalian 

glukosa darah, tekanan darah, dan profil lipid. Pengendalian diabetes dimulai 

dengan gaya hidup sehat (diet dan aktivitas fisik yang tepat) serta penggunaan 

obat-obatan bila diperlukan. Pengobatan meliputi penggunaan obat oral dan 

suntikan. 

Berdasarkan cara kerjanya, obat anti hperglikemia dibagi menjadi lima 

golongan yaitu: 

1. Meningkatkan sensitivitas terhadap insulin: metformin dan tiazolidindion 

(TZD) 

2. Merangsang sekresi insulin (insulin secretagogue): sulfonilurea dan 

meglitinide (Glinid) 

3. Menghambat penyerapan glukosa: inhibitor alfa glukosidase 

4. Menghambat enzim sodium glucose co-transporter  2 (SGLT-2) 

5. Menghambat enzim dipeptidil peptidase-4 (DPP-4) inhibitor 

Untuk mengatasi hiperglikemia dengan obat suntik dengan memberikan 

insulin menjadi pilihan. Tujuan dari terapi insulin adalah memastikan kadar 

insulin mencukupi dalam tubuh selama 24 jam untuk memenuhi kebutuhan 

metabolisme sebagai insulin basal dan untuk mengkoreksi kadar glukosa yang 

lebih tinggi setelah makan (bolus). Insulin biasanya disuntikkan secara subkutan 

atau dapat menggunakan pompa insulin, serta dapat diberikan melalui infus 

intravena. Pada diabetes tipe 1, yang disebabkan oleh kekurangan produksi 

insulin karena kerusakan pada sel β pankreas, terapi pemberian insulin seumur 

hidup diperlukan, sedangkan pada diabetes tipe 2, pengobatannya biasanya dapat 

dilakukan secara oral. Algoritma pengobatan diabetes tipe 2 sesuai dengan 

panduan PERKENI 2021 dapat dilihat dalam gambar di bawah ini.7 
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Gambar 2.4 Algoritma DM Tipe 2 berdasarkan PERKENI 20217 

 
2.3 HbA1c (Hemoglobin A1c) 

Hemoglobin (Hb) adalah protein berpigmen merah yang mengandung besi, 

terletak di eritrosit. Hemoglobin (Hb) merupakan protein yang ada di dalam sel 

darah merah yang berfungsi mengangkut oksigen dan mengedarkannya ke seluruh 

tubuh. Struktur hemoglobin terdiri dari empat sub unit dengan masing-masing 

memiliki rantai polipeptida dan satu senyawa porfirin yang mengandung besi 

(heme). Terdapat tiga jenis hemoglobin pada manusia normal, yaitu hemoglobin 

dewasa (HbA) sekitar 97%; HbA2 2,5%; dan hemoglobin fetal (HbF) sekitar 0,5%. 

HbA1c (Hemoglobin Adulf 1c) merupakan subtipe utama dan fraksi terpenting  dan 

merupakan derivat adulf hemoglobin (HbA) dan mengandung penambahan 

monosakarida (fruktosa atau glukosa). Pada hemoglobin dewasa terdiri atas dua 

jenis rantai polipeptida, yaitu rantai alfa (α) dan rantai beta (β), keduanya memiliki 

panjang yang sama tetapi berbeda dalam urutan asam amino. Hemoglobin di dalam 

darah dapat mengalami reaksi glikasi yang dipengaruhi oleh kadar glukosa dalam 

tubuh. 37 

Hemoglobin Fraksi HbA1 dari hemoglobin dewasa dapat mengalami glikasi 

membentuk HbA1a dan HbA1b dalam jumlah kecil (~1%) dan HbA1c (komponen 

utama ~5%). Ketiga jenis hemoglobin terglikasi ini dibedakan berdasarkan jenis 

karbohidrat yang terikat ke hemoglobin. Struktur HbA1a terdapat fruktosa1,6-  

yang 
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difosfat atau glukosa 6-fosfat yang masing-masing terikat pada ujung NH2 dari 

rantai β hemoglobin. Pada HbA1b mengandung asam piruvat pada N-terminal dari 

β hemoglobin. Sedangkan HbA1c (atau disebut hemoglobin A1c, A1C, HbA1, 

Hb1c, HGBA1C) merupakan protein terglikasi di mana glukosa berikatan dengan 

residu valin pada N-terminal amino valin dari rantai β hemoglobin. HbA1c 

terbentuk melalui reaksi non-enzimatik. 38,39 

HbA1c dianggap dapat mengukur konsentrasi glukosa plasma rata-rata 

selama jangka waktu lama. Pembentukan HbA1c merupakan suatu proses 

glikosilasinonenzimatik (glikasi) antara gugus amino protein dengan glukosa. 

Tahap pertama dari pembentukan HbA1c adalah difusi glukosa melalui GLUT-1 

transforter eritrosit sehingga glukosa berikatan dengan hemoglobin kemudian 

glukosa berikatan dengan gugus amino valin pada N- terminal rantai β hemoglobin 

yang berinteraksi dengan gugus aldehid glukosa untuk membentuk ikatan aldimin 

yang disebut schiff  base yang tidak stabil dan tahap kedua yang bersifat 

irreversibel di mana terjadi penyusunan ulang schiff  base yaitu penyusunan 

molekul yang disebut Amadorite rearrangement menghasilkan menjadi ketoamin 

yang lebih stabil yaitu HbA1c. Nilai pKa dari gugus amino serta muatan dan efek 

sterik residu mempengaruhi kemungkinan glikasi. Glikasi hemoglobin melalui 

reaksi kimia akibat ikatan glukosa yang beredar dalam darah pada sel eritrosit dan 

tidak dikatalisis oleh enzim. Tingkat pembentukan protein terglikasi secara 

langsung bergantung dengan konsentrasi glukosa dalam darah sehingga dapat 

digunakan untuk menilai kontrol glikemi dan diagnosis diabetes. Ketika kadar 

HbA1c meningkat terjadi akibat kadar glukosa dalam darah tinggi yang 

mengakibatkan semakin banyak glukosa yang berikatan dengan hemoglobin. Kadar 

HbA1c dalam darah manusia menunjukkan konsentrasi glukosa plasma rata-rata 

selama 3 bulan hal itu sesuai dengan masa hidup eritrosit yang berlangsung sekitar 

120 hari.38,39 

Ada beberapa faktor yang dapat menyebabkan hasil tes kadar HbA1c 

menjadi tidak akurat. Beberapa diantaranya adalah anemia, penyakit gagal ginjal, 

dan riwayat transfusi darah dalam 2-3 bulan terakhir dapat memengaruhi hasil 

terjadi 
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HbA1c. Oleh karena itu, pengukuran HbA1c pada pasien-pasien dengan kondisi ini 

harus diinterpretasikan dengan hati-hati dan untuk menegakkan diagnosis diabetes 

sebaiknya dikonfirmasi melalui pengukuran sampel glukosa plasma.36,43 

 
2.4 Hubungan Diabetes Melitus dengan Penyakit Jantung Koroner 

Diabetes melitus adalah suatu yang disebabkan oleh peningkatan kadar 

glukosa di dalam darah. Peningkatan kadar kolesterol dan trigliserida dalam darah 

terjadi akibat dari kadar glukosa yang tinggi. Kadar trigliserida yang tinggi dan 

kolesterol low density lipoprotein (LDL) yang meningkat dapat menyebabkan 

penumpukan kolesterol pada dinding arteri sehingga menghambat aliran darah ke 

jantung dan dapat meningkatkan risiko penyakit jantung koroner.44 

Ketidakmampuan tubuh dalam memetabolisme glukosa telah lama dikenal 

sebagai faktor yang meningkatkan risiko terkena penyakit jantung koroner. Oleh 

karena itu, diabetes melitus dianggap sebagai salah satu faktor risiko terjadinya 

penyakit jantung koroner. Peningkatan kadar glukosa darah secara kronis dapat 

mengakibatkan pembentukan plak aterosklerotik pada pembuluh darah arteri 

koroner. Pasien yang menderita diabetes melitus juga lebih mungkin mengalami 

gangguan jantung pada usia yang lebih muda.45 

Ketika kadar glukosa darah meningkat secara signifikan, pembuluh darah 

yang bertanggung jawab mengangkut oksigen ke jaringan tubuh dapat mengalami 

kerusakan. Kurangnya pasokan oksigen secara terus-menerus dapat menyebabkan 

kerusakan otot secara bertahap  sehingga  sangat  sulit  untuk  dapat dideteksi pada 

tahap awal. Pada penderita diabetes melitus terjadi gangguan metabolisme yang 

menyebabkan terjadi perubahan metabolik dan merusak endotel pada pembuluh 

darah, termasuk pembuluh darah koroner. Kerusakan endotel yang terus berlanjut 

memicu pembentukan plak aterosklerosis yang kemudian secara progresif 

berkembang menjadi ateroma. Proses ini merupakan pemicu terjadinya penyakit 

jantung koroner penderita.13,35 

Penyebab utama kematian akibat makroangiopati sebesar 75% - 80%, 

terutama terjadi pada penderita penyakit jantung koroner hal itu terjadi pada 

penderita diabetes melitus akibat peningkatan  percepatan dalam  proses terjadinya 
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aterosklerosis. Risiko penyakit jantung koroner 2-4 kali lipat lebih tinggi pada 

pasien hiperglikemia. Resistensi insulin adalah penyebab utama hiperglikemia dan 

komplikasinya  meliputi  gangguan  metabolisme  lipid, hipertensi, inflamasi, stres 

oksidatif, dan gangguan koagulasi.7 Hiperglikemia juga dapat menyebabkan 

pembentukan mikrotrombus melalui beberapa mekanisme, termasuk peningkatan 

agregasi trombosit, peningkatan permeabilitas vaskuler, neovaskularisasi yang 

berlebihan, peningkatan kolesterol total yang berperan dalam proses aterogenesis, 

dan penurunan aktivitas fibrinolitik.7 

Penelitian yang dilakukan Rahmawati et al. (2020) di poli jantung RSUD 

Dr. M. Yunus menunjukkan bahwa pasien diabetes melitus berisiko 16,9 kali 

untuk mengalami terjadinya penyakit jantung koroner dibandingkan dengan 

pasien yang tidak mengalami diabetes melitus sedangkan penelitian yang 

dilakukan oleh Cindy et al. (2021) di RSUD. Raden Mahatter Jambi menyatakan 

bahwa penderita diabetes melitus berdasarkan analisis multivariat memperlihatkan 

adanya hubungan yang meningkatkan 2 kali lebih tinggi terjadinya penyakit 

jantung koroner.45,46 

Pada penderita diabetes melitus yang memiliki kadar HbA1c tidak 

terkontrol, dapat menyebabkan terjadinya peningkatan stres oksidatif. Stres 

oksidatif terjadi karena produksi radikal bebas melebihi kemampuan antioksidan 

tubuh untuk menetralkannya sehingga dapat merusak DNA dan mengakibatkan 

terjadinya disfungsi endotel serta meningkatkan pembentukan aterosklerosis. 

Selain itu, juga dapat mengakibatkan terjadinya gangguan metabolisme lipid, 

koagulasi, dan inflamasi, yang menghasilkan abnormalitas dalam fungsi endotel 

dan otot polos  pembuluh darah, meningkatkan kemungkinan terjadinya trombosis 

yang memainkan peran penting dalam proses aterosklerosis.47 

Penelitian yang dilakukan oleh Chen, et al. (2021) di Shanghai, China 

menunjukkan bahwa HbA1c yang tidak terkontrol meningkatkan disfungsi endotel 

pada pasien penyakit jantung koroner yang mengalami diabetes melitus tipe 2. 

Selain itu, penelitian oleh Adninta, et al. (2022) di Semarang menunjukkan bahwa 

kadar HbA1c yang tidak terkntrol meningkatkan keparahan stenosis pada pasien 

penyakit jantung koroner yang mengalami diabetes melitus tipe 2.47,48 
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Penelitian yang dilakukan oleh Tavares et al. (2018) yang dilakukan di 

Hospitals das Clinicas, Sao Paulo dengan target HbA1c terkontrol <7% 

menunjukkan bahwa kadar HbA1c yang tidak terkontrol mengalami stenosis pada 

1 vessel sebanyak 6 orang, 2 vessels sebanyak 11 orang dan 3 vessels sebanyak 10 

orang sedangkan pada HbA1c yang terkontrol mengalami stenosis pada 1 vessel 

sebanyak 2 orang, 2 vessels sebanyak 3 orang dan 3 vessels sebanyak 6 orang. Hal 

inii menunjukkan terjadi peningkatan derajat stenosis pada HbA1c yang tidak 

terkontrol sedangkan penelitian yang dilakukan oleh Park et al. (2019) yang 

dilakukan di Ulsan University Hospital dengan target HbA1c terkontrol 7% - 7,5% 

menunjukkan bahwa kadar HbA1c yang tidak terkontrol mengalami stenosis multi- 

vessel disease sebanyak 20 orang dan one-vessel disease sebanyak 63 orang 

sedangkan pada HbA1c yang terkontrol dijumpai stenosis multi-vessel disease 

sebanyak 21 orang dan one-vessel disease sebanyak 54 orang sehingga HbA1c 

yang tidak terkontrol berhubungan dengan peningkatan derajat lesi 

aterosklerosis.9,12 
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Single Vessel Disease 
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Kadar HbA1c 

 
 
 
 
 

2.6 Kerangka Konsep 

Variabel Independen Variabel Dependen 
 

Derajat Keparahan Lesi 
Aterosklerosis yang 

Mengalami Diabetes Melitus 
Tipe 2 



 

 

 
 

 
3.1 Definisi Operasional 

BAB 3 

METODE PENELITIAN 

 
Definisi operasional dari variabel pada penelitian ini dapat dilihat pada tabel 

di bawah ini: 

Table 3.1 Definisi Operasional 
 

Variabel Definisi Operasional Hasil Ukur Skala 

Independen 

Kadar 
HbA1c 

Pemeriksaan HbA1c adalah 
hemoglobin yang terglikasi dan 
tersubfraksi yang terbentuk 
melalui pengikatan glukosa ke 
molekul HbA dalam dua tahap 
reaksi nonenzimatik. Hasil 
pemeriksaan didapatkan dari data 
rekam medis pasien 

Terkontrol 
(<7%) 

 
Tidak 

Terkontrol 
(≥7%) 

Nominal 

 
Dependen 

 

Derajat 
keparahan 
lesi 
aterosklerosis 

Pasien PJK yang melakukan 
pemeriksaan angiografi dan 
memiliki stenosis (≥ 50%). Single 
vessel disease: pasien dengan pada 
satu arteri koroner mayor. Double 
vessel disease: pasien dengan 
stenosis pada dua arteri koroner 
mayor. Multiple vessel disease: 
pasien dengan stenosis pada tiga 
arteri koroner mayor. Hasil 
pemeriksaan didapatkan dari data 
rekam medis pasien 

SVD, DVD 
dan MVD 

 
Ditentukan 
dengan 1: 

single vessel 
disease 

2: double 
vessel disease 

3: multiple 
vessel disease 

Ordinal
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3.2 Jenis Penelitian 

Penelitian ini menggunakan desain non-eksperimental, yaitu analisis 

observasional dengan metode cross sectional, di mana penelitian hanya dilakukan 

dengan melakukan pengamatan terhadap subjek penelitian tanpa melakukan 

intervensi. Metode cross sectional digunakan untuk mengetahui hubungan kadar 

HbA1c terhadap derajat keparahan lesi aterosklerosis pada pasien penyakit 

jantung koroner yang mengalami diabetes melitus tipe 2. 

3.3 Waktu dan Tempat Penelitian 

Penelitian ini dilakukan pada bulan Oktober - Desember 2023 dan 

penelitian ini akan dilakukan di Ruang Instalasi Rekam Medis RSU. Haji Medan 

 
3.4 Populasi dan Sampel 

3.4.1 Populasi 

Populasi pada penelitian ini adalah pasien yang menderita penyakit jantung 

koroner yang mengalami diabetes melitus tipe 2 serta memiliki data rekam medis 

pemeriksaan HbA1c dan angiografi koroner yang didapatkan di RSU. Haji Medan. 

 
3.4.2 Sampel 

Sampel penelitian ini adalah seluruh data pasien penyakit jantung koroner 

yang mengalami diabetes melitus tipe 2 dan melakukan pemeriksaan HbA1c dan 

angiografi koroner dan diambil dari populasi dengan memenuhi kriteria penelitian. 

Teknik pengambilan sampel menggunakan metode consequtive sampling. Sampel 

yang dipilih harus memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi. Kriteria inklusi dan 

eksklusi dalam penelitian ini adalah sebagai berikut: 

 
a. Kriteria Inklusi 

1. Pasien yang terdiagnosa penyakit jantung koroner dan diabetes 

melitus tipe 2 berdasarkan rekam medis 

2. Pasien penyakit jantung koroner yang memiliki hasil pemeriksaan 

laboratorium kadar HbA1c dan sudah melakukan angiografi 

sebelum dilakukan pemeriksaan angiografi 
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b. Kriteria Eksklusi 

1. Pasien yang terdiagnosa penyakit jantung koroner dengan data 

rekam medis yang tidak lengkap dan rusak 

2. Pasien yang memiliki kadar hemoglobin <10 g/dl 

3. Pasien yang mengalami gagal ginjal dengan LFG <15 ml/min/1,73 

m3 

4. Pasien yang memiliki riwayat tranfusi darah 2-3 bulan terakhir 

 
3.5 Besar Sampel 

Besar sampel pada penelitian ini ditentukan dengan menggunakan rumus 

slovin. Rumus untuk besar sampelnya yaitu: 
 

     n = !
"#!	(&)!

 
	

Keterangan: 

n = jumlah sampel 

N = populasi 

d = Sampling error = 5% 

Melalui rumus di atas, maka dapat dihitung jumlah sampel yang akan 

diperlukan adalah sebagai berikut: 
 

n = !
"#!	(&)!

 
  	

n = 23	
1+23	(0,05)2	

n = 23	
1+23	(0,05)2	

n = 21,9 = 22 orang 
 

Dengan menggunakan rumus slovin diatas, maka besar sampel yang 

didapat adalah sebesar 22 orang. 
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3.6 Teknik Pengumpulan Data 

Teknik pengumpulan data yang digunakan pada penelitian ini adalah data 

sekunder yang diperoleh dari rekam medis pasien yang didapatkan dari Rumah 

Sakit Umum Haji Medan. 

Data yang diambil dari rekam medis pasien meliputi: 

1. Usia 

2. Jenis kelamin, 

3. Kadar HbA1C, 

4. Pemeriksaan angiografi 

 
3.7 Pengolahan dan Analisis Data 

3.7.1 Pengolahan Data 

a. Editing 

Mengumpulkan semua data yang memenuhi kriteria inklusi, dan kemudian 

melakukan pengecekan atau pengoreksian kembali data terhadap data 

tersebut. 

b. Coding 

Memberikan kode pada setiap data yang termasuk dalam katagori yang sama 
untuk memudahkan proses analisis data di komputer. 

c. Entry data 

Memasukkan data yang dikumpulkan ke software komputer kemudian 

melaukukan analisis menggunakan program statistik. 

d. Recheck 

Memeriksa kembali data yang telah dimasukkan ke dalam program 

komputer untuk memastikan tidak terjadinya kesalahan pada data. 
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3.7.2 Analisis Data 

Data yang telah terkumpul akan dimasukkan ke dalam Microsoft Excel 

kemudian dianalisis secara statistik menggunakan program Statistical Product and 

Service Solution (SPSS) 26. Pada penelitian ini data akan dianalisis menggunakan 

analisis univariat dan bivariat. Analisis univariat dilakukan untuk 

mendeskripsikan  karakteristik variabel penelitian kemudian analisis bivariat 

dilakukan untuk mencari hubungan antara dua variabel. Untuk analisis bivariat 

yang digunakan pada penelitian ini adalah  uji komparatif antara dua variabel 

yaitu menggunakan uji Chi Square. Jika syarat uji Chi Square tidak terpenuhi, 

maka akan analisis dengan uji alternatif yaitu uji Mann Whitney. Jika nilai p-value 

<0,05, maka hipotesis nol (H0) ditolak dan hipotesis alternatif (Ha) diterima, yang 

menunjukkan terdapat hubungan antara dua variabel sedangkan jika nilai p-value 

>0,05, maka H0 diterima dan Ha ditolak, yang menunjukkan tidak terdapat 

hubungan antara dua variabel. 
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Membuat proposal penelitian 

Informed concent 

Mendaftar ethical clereance dan surat izin 

Mencatat kadar HbA1c 

Pendataan seluruh pasien penyakit jantung koroner yang 
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3.8 Alur Penelitian 
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4.1 Hasil Penelitian 

BAB 4 

HASIL DAN PEMBAHASAN 

Penelitian ini dilakukan di RSU. Haji Medan pada bulan Oktober-

Desember 2023 dan merupakan penelitian analisis observasional. Sebelum 

penelitian ini dilaksanakan, penelitian ini telah mendapatkan persetujuan dari 

Komisi Etik Peneliti Kesehatan Fakultas Kedokteran Universitas Muhammadiyah 

Sumatera Utara dengan nomor etik 1112/KEPK/FKUMSU/2023. Data yang 

diambil pada penelitian ini adalah data sekunder dan data yang dikumpulkan 

berupa data pasien penyakit jantung koroner yang mengalami diabetes melitus 

tipe 2 serta memiliki pemeriksaan kadar HbA1c dan pemeriksaan angiografi. 

Berdasarkan hasil data rekam medis, sampel yang didapatkan sebanyak 23 orang. 

 
4.1.1 Analisis Univariat 

4.1.1.1 Gambaran Karakteristik Pasien 

Tabel 4.1 Gambaran Pasien Berdasarkan Usia 
 

        Usia Frekuensi Persentase 

(Tahun) (n) (%) 

40-50 3 13 

Usia 51-60 9 39,1 

61-70 11 47,8 

Total 23 100 

Berdasarkan tabel 4.1 menunjukkan bahwa gambaran karakteristik 

pasien berdasarkan usia ditemukan sampel usia 40-50 tahun yaitu 

sebanyak 3 orang (13%), sampel usia 51-60 tahun yaitu sebanyak 9 orang 

(39,1%), sampel usia 61-70 tahun yaitu sebanyak 11 orang (47,8%). 
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Tabel 4.2 Gambaran Pasien Berdasarkan Jenis Kelamin 
 

   Gambaran Frekuensi 

(n) 

Persentase 

(%) 

Laki-laki 15 65,2 

Jenis Kelamin Perempuan 8 34,8 

Total 23 100 

Berdasarkan tabel 4.2 menunjukkan bahwa gambaran pasien 

berdasarkan jenis kelamin ditemukan sampel jenis kelamin laki-laki yaitu 

sebanyak 15 orang (65,2%) dan sampel jenis kelamin perempuan yaitu 

sebanyak 8 orang (34,8%). 

 
4.1.1.2 Distribusi Gambaran Kadar HbA1c 

Tabel 4.3 Hasil Pemeriksaan Kadar HbA1c 

 Rerata (%) (Standar 
Deviasi) 

Minimum-
Maksimum (%) 

Kadar HbA1c 
 

8,85 (SD 1.902) 5,7 – 12,6 

 
Tabel 4.4 Gambaran Kadar HbA1c 

 Kadar HbA1c Frekuensi 
(n) 

Persentase 
(%) 

Gambaran 
Kadar HbA1c 

Terkontrol 
(<7%) 

5 21, 7 

 Tidak Terkontrol 
(≥7%) 

18 78, 3 

 Total 23 100 

Berdasarkan tabel 4.4 menunjukkan bahwa gambaran kadar HbA1c 

pada sampel ditemukan bahwa kadar HbA1c terkontrol yaitu sebanyak 5 

sampel (21,7%) dan kadar HbA1c tidak terkontrol yaitu sebanyak 18 

sampel (78,3%). 
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4.1.1.3 Gambaran Lesi Aterosklerosis 

Tabel 4.5  Gambaran Lesi Aterosklerosis
 

 Lesi 
Aterosklerosis 

Frekuensi 
(n) 

Peresentase 
(%) 

 Single vessel 
disease 

4 17,4 

Lesi 
Aterosklerosis 

Double vessel 
disease 

7 30,4 

 Multiple vessel 
disease 

12 52,2 

 Total 23 100 
Berdasarkan tabel 4.5 menunjukkan bahwa gambaran lesi 

aterosklerosis pada sampel ditemukan bahwa lesi aterosklerosis pada single 

vessel disease sebanyak 4 sampel (17,4%), double vessel disease sebanyak 

7 sampel (30,4%), dan multiple vessel disease sebanyak 12 sampel (52,2%). 

 
4.1.2 Analisis Bivariat 

Selanjutnya peneliti akan menggunakan uji Chi square untuk 

melakukan analisi bivariat, jika nilai expected count kurang dari 5 >20% 

maka peneliti menggunakan uji Mann Whitney sebagai uji alternatif Chi 

square. Jika hasil p-value <0,05 maka dapat ditarik kesimpulan bahwa ada 

hubungan signifikan antara kedua variabel. 
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Tabel 4.6 Hubungan Kadar HbA1c dengan Derajat Keparahan 

Lesi Aterosklerosis 
 

Lesi Aterosklerosis Total p- 

value 

SVD DVD MVD 
 

 N % N % N % N % 

Terkontrol 3 13,1 1 4,3 1 4,3 5 21,7 

Kadar (<7%)        0,027 

HbA1c Tidak 1 4,3 6 26,1 11 47,9 18 78,3 

Terkontrol 

(≥7%) 

Total 4 17,4 7 30,4 12 52,2 23 100 
 

Berdasarkan tabel 4.6 menunjukkan bahwa dari 23 sampel 

dijumpai pasien dengan kadar HbA1c terkontrol dijumpai stenosis pada 

single vessel disease sebanyak 3 orang (13,1%), double vessel disease 

sebanyak 1 orang (4,3%) dan multiple vessel disease sebanyak 1 (4,3%) 

orang sedangkan pada pasien dengan kadar HbA1c tidak terkontrol 

dijumpai stenosis pada single vessel disease sebanyak 1 orang, (4,3%) 

double vessel disease sebanyak 6 orang (26,1%) dan multiple vessel disease 

sebanyak 11 orang (47,9%). 

Berdasarkan tabel 4.6 pada hasil uji statistik Mann Whitney 

didapatkan hasil p-value yaitu 0,027 (p-value < 0,05) yang artinya terdapat 

hubungan yang signifikan antara kadar HbA1c dengan derajat keparahan 

lesi aterosklerosis. 

 
4.2 Pembahasan 

Dari hasil penelitian yang dilakukan terhadap 23 sampel pasien penyakit 

jantung koroner di RSU. Haji Medan didapatkan hasil berdasarkan tabel 4.1 

menunjukkan bahwa pasien yang mengalami penyakit jantung koroner mayoritas 

usia 61-70 tahun yaitu sebanyak 11 orang (47,8%) dan yang paling sedikit yaitu 

usia 40-50 tahun yaitu sebanyak 3 orang (13%). Hal ini sesuai dengan data pada
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statistik RISKESDAS 2018 menunjukkan bahwa pasien penyakit jantung koroner 

lebih sering terjadi pada usia 61-70 tahun yaitu 4,6 % sedangkan pada usia 40-50 

tahun yaitu 2,4%.1 Penelitian ini sejalan dengan penelitian Rahayu et al. (2021) 

bahwa pasien penyakit jantung koroner terbanyak pada usia 61-70 tahun yaitu 

sebanyak 29 orang (59,2%), usia 51-60 tahun yaitu sebanyak 13 orang (26,5%) dan 

usia 40-50 yaitu sebanyak 7 orang (14,3%).17 Penelitian yang dilakukan oleh 

Suciana et al. (2021) juga menunjukkan pahwa pasien penyakit jantung koroner 

paling banyak pada usia ≥ 60 tahun yaitu sebanyak 37 orang sedangkan < 60 

tahun yaitu sebanyak 13 orang. Hal itu menunjukan bahwa usia merupakan salah 

satu faktor risiko penyakit jantung koroner.49 

Pada penelitian Ruiz et al. (2020) menyatakan bahwa Pada penelitian Ruiz 

et al. (2020) menyatakan bahwa proses aterosklerosis dipercepat seiring 

bertambahnya usia. Penelitian tersebut mengindikasikan bahwa penuaan 

menyebabkan peningkatan signifikan dalam pembentukan plak dan necrotic core, 

yang merupakan faktor yang berkontribusi pada perkembangan aterosklerosis. 

Pengaruh usia lanjut pada pasien tampaknya memiliki dampak yang lebih berat, 

kemungkinan karena perubahan dalam fungsi endotel pembuluh darah dan 

pembentukan gumpalan darah. Rusaknya trombogenesis mengakibatkan 

terganggunya aktivitas fibrinolitik dan respon vasolidatasi koroner sehingga pada 

usia lanjut ditandai dengan dengan peningkatan fibrinogen pada sirkulasi darah 

yang menyebabkan berkurangnya aliran darah di dalam pembuluh darah.50 

Berdasarkan tabel 4.2 menunjukkan bahwa penyakit jantung koroner 

mayoritas terjadi pada laki-laki yaitu sebanyak 15 orang (65,2%) daripada 

perempuan yaitu sebanyak 8 orang (34,8%). Hal itu sejalan dengan penelitian 

dilakukan oleh Bachtiar et al. (2023) juga menunjukkan bahwa penyakit jantung 

koroner mayoritas terjadi pada laki-laki yaitu sebanyak 54 orang (58,1%) daripada 

perempuan yaitu sebanyak 39 orang (41,9%).6 Penelitan lain yang dilakukan oleh 

Amisi et al. (2021) menunjukkan bahwa pasien laki-laki lebih banyak terjadi 

penyakit jantung koroner yaitu 75 orang (75%) daripada perempuan yaitu 

sebanyak 25 orang (25%).14 Hal ini menunjukkan bahwa persentase terjadinya 

yang 
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kejadian penyakit jantung koroner pada laki-laki lebih tinggi dibanding dengan 

perempuan. Selain itu bebera literatur lain juga menyatakan bahwa laki-laki 

memiliki risiko penyakit jantung koroner 2 kali lebih tinggi daripada perempuan 

pada usia 55-64 tahun. Sebelum mengalami menopause, risiko penyakit jantung 

koroner pada perempuan cenderung lebih rendah dibandingkan dengan laki-laki 

karena pembuluh darah perempuan mendapatkan perlindungan dari hormon 

estrogen yang memiliki sifat protektif. Hormon estrogen mampu menurunkan 

stres oksidatif dengan menghambat aktivitas NADPH oksidase dan meningkatkan 

ekspresi superoksida dismutase. Hormon estrogen juga meningkatkan kadar high 

density lipoprotein (HDL), yang berfungsi sebagai faktor pelindung dalam 

mencegah perkembangan aterosklerosis.51 

Berdasarkan tabel 4.4 menunjukkan bahwa gambaran kadar HbA1c tidak 

terkontrol mayoritas pada pasien penyakit jantung koroner yang mengalami diabetes 

melitus tipe 2. Hal ini sesuai dengan penelitian yang dilakukan oleh Mhlaba et al. 

(2023) menunjukkan bahwa kadar HbA1c tidak terkontrol yaitu 196 orang 

(74,8%) dibandingkan kadar HbA1c yang terkontrol yaitu 66 orang (25,2%).43 

Penelitian lain yang dilakukan oleh Chen et al. (2021) juga menunjukan bahwa 

kadar HbA1c tidak terkontrol lebih banyak ditemukan dibandingkan HbA1c 

terkontrol pada penyakit jantung koroner.47 Pada tabel 4.5 menunjukkan bahwa 

stenosis pada multi vessel disease lebih banyak dibandingkan stenosis pada single 

atau double vessel disease. Hal itu sesuai dengan penelitian sebelumnya bahwa 

stenosis pada multi vessel disease lebih banyak ditemukan.9,12 

Berdasarkan hasil analisis statistik pada tabel 4.6 yang menggunakan uji 

Mann Whitney menunjukkan hasil yang signifikan yaitu p-value = 0,027, yang 

bermakna terdapat hubungan antara kadar HbA1c dengan derajat keparahan lesi 

ateroskleosis pada pasien penyakit jantung koroner yang mengalami diabetes 

melitus tipe 2. Pada penelitian ini didapatkan bahwa mayoritas kejadian multi 

vessel disease didapatkan pada kadar HbA1c tidak terkontrol.  Hal ini sesuai 

dengan  penelitian yang dilakukan oleh Tavares et al. (2018) menunjukkan bahwa 

kadar HbA1c tidak terkontrol mengalami stenosis pada 3 vessels  sebanyak 10 

yang 
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orang sedangkan pada HbA1c terkontrol mengalami stenosis pada 3 vessels 

sebanyak  6 orang  sehingga  pada penelitian ini menunjukkan bahwa kadar HbA1c 

tidak terkontrol meningkatkan derajat stenosis pada lesi aterosklerosis.12 Selain itu, 

penelitian lain yang dilakukan oleh Park et al. (2019) juga mengatakan bahwa 

kadar HbA1c yang tidak terkontrol mengalami stenosis pada one-vessel disease 

sebanyak 63 orang dan multi-vessel disease sebanyak 21 orang sedangkan pada 

HbA1c terkontrol yang mengalami stenosis one-vessel disease sebanyak 54 orang 

dan multi-vessel disease sebanyak 20 orang.9 Selain itu pada tabel ini juga 

dijumpai bahwa kadar HbA1c yang tidak terkontrol mengalami stenosis pada 

single vessels disease sebanyak 1 orang sedangkan pada HbA1c yang terkontrol 

mengalami stenosis pada single vessel disease sebanyak 3 orang. Hal itu 

menunjukkan bahwa kadar HbA1c yang terkontrol mengalami sedikit stenosis 

pada lesi aterosklerosis. 

Disfungsi endotel merupakan salah satu peran penting dalam pembentukan 

aterosklerosis. Terdapat hubungan signifikan antara diabetes mellitus, stres 

oksidatif, dan disfungsi endotel. Pada diabetes melitus tidak terkontrol, stres 

oksidatif meningkat karena hiperglikemia kronis. Peningkatan stresss oksidatif 

dapat menyebabkan pengaruh terhadap sel endotel pembuluh darah yaitu terjadinya 

peroksidasi membran lipid, aktivasi faktor transkripsi (NF-kB) dan pembentukan 

produk glikasi. Aktivasi reseptor untuk produk akhir glikasi lanjutan (RAGE = 

Receptor for Advanced Glycation Product) pada pembuluh darah meningkat. Hal 

ini terjadi dari hasil dari reaksi antara protein dan glukosa serta lipid. Interaksi 

AGEs (Advanced Glycation End Products) dengan reseptornya dapat 

menginisiasi respons peradangan dan aktivitas trombogenik yang penting, dan ini 

dianggap sebagai mediator utama dalam proses pembentukan plak aterosklerosis. 

Selain itu resistensi insulin selektif pada sel endotel menyebabkan terjadi 

penurunan produksi nitrit oksida (NO) dan peningkatan produksi endotelin-1 dari 

endotel,  yang  mengakibatkan  disfungsi  endotel.  Disfungsi  endotel  disebabkan 

karena ketidakmampuan sel endotel untuk mempertahankan homeostasis vaskular 

karena terganggunya keseimbangan antara faktor proaterosklerotik yang 

terjadinya 
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diturunkan dari endotel dan dan faktor anti aterosklerotik yang mendukung faktor 

proaterosklerotik, yang menyebabkan  inisiasi  dan  perkembangan aterosklerosis. 

Nitrit oksida yang dilepaskan dari endotel mempunyai berbagai efek 

antiaterosklerotik seperti vasodilatasi, penghambatan proliferasi sel otot polos 

pembuluh darah, penghambatan adhesi leukosit, dan penghambatan  adhesi dan  

agregasi  trombosit. Oleh karena itu,  disfungsi endotel dipengaruhi oleh 

penurunan nitrit oksida yang mengakibatkan berkurangnya bioavailabilitas nitrit 

oksida yang mengakibatkan terjadinya peningkatan lesi aterosklerosis.52,53 

Pada diabetes melitus tidak terkontrol dapat mengakibatkan terjadinya 

peningkatan kejadian multi vessel disease. Hal itu disebabkan karena hiperglikemi 

menyebabkan perubahan pada jaringan pembuluh darah yang berpotensi 

mempercepat aterosklerosis, termasuk glikosilasi protein dan lipid non-enzimatik, 

stres oksidatif dan aktivasi protein C-kinase. Selain itu, disfungsi endotel, 

trombosit, lipoprotein (terutama LDL) dan koagulasi merupakan kontribusi utama 

peningkatan multi vessel disease pada pasien diabetes. Diabetes melitus yang tidak 

terkontrol akan mengalami peingkatan CRP (C-Reactive Protein) proinflamasi 

pada pasien penyakit jantung koroner. CRP mengaktifkan makrofag dan limfosit T, 

melakukan fiksasi dan memodulasi aktivasi trombosit. Selain itu hiperglikemia 

menyebabkan sintesis fosfolipid prooinflamasi yang berlebihan dan aktivasi 

koagulasi yang mengakibatkan terjadinya multi vessel disease pada pasien diabetes 

yang tidak terkontrol.54,55 
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BAB 5 

KESIMPULAN DAN SARAN 

 5.1 KESIMPULAN 

Berdasarkan hasil penelitian yang dilakukan di RSU. Haji Medan mengenai 

hubungan kadar HbA1c dengan derajat keparahan lesi aterosklerosis pada pasien 

penyakit jantung koroner yang mengalami diabetes melitus tipe 2 dapat diambil 

kesimpulan sebagai berikut: 

1. Berdasarkan gambaran karakteristik pasien menurut usia didapatkan 

mayoritas sampel pada usia 61-70 tahun.  

2. Berdasarkan gambaran karakteristik pasien menurut jenis kelamin 

didapatkan mayoritas sampel pada laki-laki. 

3. Berdasarkan gambaran kadar HbA1c didapatkan rerata kadar HbA1c yaitu 

8,85% dan mayoritas sampel dengan kadar HbA1c tidak terkontrol yaitu 

sebanyak 18 sampel. 

4. Berdasarkan gambaran lesi aterosklerosis didapatkan mayoritas sampel 

kejadian multi vessel disease sebanyak 12 orang. 

5. Terdapat hubungan yang antara kadar HbA1c dengan derajat keparahan 

lesi aterosklerosis pada pasien penyakit jantung koroner yang mengalami 

diabetes melitus tipe 2 dengan p-value 0,027. 

 
5.2 SARAN 

Berdasarkan peneltian yang telah dilakukan, dapat diambil saran sebagai 

berikut: 

1. Diharapkan penelitian selanjutnya agar menambah lokasi penelitian di 

beberapa rumah sakit agar penelitian lebih bervariasi. 

2. Diharapkan penelitian selanjutnya untuk meneliti faktor-faktor lainnya 

seperti hipertensi, dislipidemia terhadap derajat keparahan lesi 

aterosklerosis pada pasien penyakit jantung koroner. 
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3. Diharapkan pada pasien penyakit jantung koroner yang mengalami 

diabetes melitus tipe 2 agar lebih menyadari pentingnya menjaga kadar 

HbA1c tetap terkontrol sehingga memiliki prognosis yang baik dan 

mengurangi komplikasi. 

4. Diharapkan pada tenaga kesehatan agar mengedukasi dan melakukan 

pengawasan terhadap pasien untuk menjaga kadar HbA1c tetap 

terkontrol sehingga memiliki prognosis yang baik dan mengurangi 

komplikasi. 
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