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ABSTRAK 

Pendahuluan: Hadirnya virus corona atau SARS-CoV 2 yang menyebar luas 

dengan sangat pesat keseluruh dunia menjadi masalah bagi penduduk dunia 

dikarenakan naiknya angka kematian akibat wabah COVID-19 dan gejala yang 

ditimbulkannya berupa infeksi saluran pernapasan (pneumonia). Kematian pada 

pasien COVID-19 banyak disertai dengan kehadiran penyakit penyerta, salah 

satunya ialah komorbid penyakit kardiovaskular. Adanya komorbid 

kardiovaskular ini menambah perparahan gejala dan memperberat keadaan 

pasien COVID-19, sehingga dapat meningkatkan mortalitas pasien. Munculnya 

infeksi virus COVID-19 dengan komorbid penyakit kardiovaskular secara 

bersamaan dapat memberikan dampak dan konsekuensi yang besar terkait hasil 

dan pengobatannya. Selain dari pada itu perlu dicari faktor – faktor lain yang 

ikut serta memperberat keadaan pasien dan menjadi penyulit perbaikan infeksi 

virus COVID-19. Tujuan: Untuk mengetahui faktor – faktor yang memprediksi 

mortalitas pasien COVID-19 dengan komorbid penyakit kardiovaskular. 

Metode: Penelitian ini dilakukan dengan metode deskriptif analitik dengan 

design cross sectional pada bulan Januari tahun 2022 di RS Mitra Medika 

Amplas Medan, dengan jumlah sample sebanyak 42 orang dengan data sekunder 

dan diolah menggunakan SPSS uji Chi Square dan Mann Whitney Hasil: 

Berdasarkan hasil analisis diperoleh kematian pasien COVID-19 dengan 

komorbid penyakit kardiovaskular lebih banyak dijumpai dengan jenis kelamin 

laki – laki dibandingkan dengan wanita. Pasien juga mengalami penurunan 

saturasi oksigen dimana saturasi oksigen awal masuk RS < 93%. Diikuti dengan 

perubahan nilai laboratorium seperti meningkatnya nilai ureum dan kreatinin. 

Kemudian dijumpai perubahan pada analisa gas darah yaitu alkalosis respiratori. 

Hal ini menjelaskan pasien yang meninggal rata – rata dalam keadaan darah 

alkalemia dengan nilai (p<0.05). Sedangkan faktor prediksi seperti usia, nilai 

laboratoirum berupa d-dimer, CRP dan laju filtrasi glomerulus menunjukkan 

angka (p>0.05). Kesimpulan: Terdapat hubungan yang signifikan antara 

variabel yang diteliti sebeagai prediktor kematian pasien COVID-19 dengan 

komorbid penyakit Kardiovaskular. 

Kata kunci : COVID-19, Prediksi mortalitas, Komorbid Kardiovaskular 
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ABSTRACT 

Background: The presence of Corona virus or SARS-CoV-2 which is spreading 

very rapidly throughout the world is a public concern and problem for the 

world’s population due to increasing mortality rate during COVID-19 outbreak 

and causing the respiratory symptoms (pneumonia). Death in COVID-19 

patients often accompanied by the presence of underlying diseases which is 

cardiovascular disease. CVD adds to aggravate the symptoms and worsens the 

condition of COVID-19 infection. The emergence of COVID-19 virus infection 

with CVD can give a large impact and heavy consequences regarding the 

outcome and therapy. It’s necessary to evaluated factors that contribute as 

predicted risks of death and cause severe infection. Methods: this study used 

analytical method with cross sectional design. The number of samples is 42 and 

secondary data was collected from hospitals’ medical records Mitra Medika 

Amplas Medan. Results: The results obtained death in COVID-19 with CVD 

was more common in male sex compared to woman. The patient also 

experienced a decrease in oxygen saturation where the initial oxygen saturation 

at hospital admission was less than 93%. Followed by changes in laboratory 

values such as renal function with increased levels of urea and creatinine. Also, 

there is changes in Arterial Blood Gass analysis namely alkalosis respiratory. 

This explains the average patient who died in state of blood alkalemia these 

research value (p<0.05. While another factor predicting mortality like age, 

laboratory values in the form of d-dimer, C-reactive protein, and glomerular 

filtration rate showed (p>0.05). Conclusion: there is a significant relationship 

between the variables studied as predictors of death in COVID-19 patients with 

cardiovascular comorbidity. 

Keywords: COVID-19, Predicting Mortality, Cardiovascular Comorbidity 
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BAB 1  
PENDAHULUAN 

 

1.1 Latar Belakang  

 Coronavirus Disease 2019 (COVID-19) merupakan pandemi global yang 

terjadi pada tahun 2019 silam. Virus ini berasal dari Wuhan Cina. Virus Corona 

sangat besar kemampuan transmisinya sebagai virus patogenik sehingga mampu 

menyebabkan global pandemi dan berujung kepada hilangnya sebagian populasi 

manusia. Setidaknya telah teridentifikasi 2 jenis virus Corona yang sebabkan 

timbulnya gelaja seperti Middle east respiratory syndrome (MERS) dan Severe 

acute respiratory syndrome (SARS). COVID-19 merupakan temuan dan jenis 

baru  dari Severe Acute Respiratory Syndrome (SARS-Cov). Virus ini belum 

pernah teridentifikasi di manusia sebelumnya, dimana virus ini sebenarnya 

berawal dari hewan kelelawar yang bersifat Zoonosis.  

 Pada tanggal 31 Desember 2019 (WHO China country office) melaporkan 

kejadian Pneumonia yang etiologinya tidak jelas di kota Wuhan. Seminggu 

setelahnya Cina mengidentifikasi kasus tersebut merupakan kasus baru 

Coronavirus.1 WHO menetapkan kejadian ini sebagai Kedarutatan Kesehatan 

Masyarakat yang Meresahkan Dunia (Public Health Emergency Of International 

Concern) pada tanggal 30 Januari 2020. Kemudian WHO meresmikan COVID-19 

sebagai global pandemi pada tanggal 11 Maret 2020.2 Sampai saat ini WHO 

mencatat 174,5 juta kasus COVID-19 di seluruh dunia dengan 3.770.361 angka 

kematian.3 Data ini menunjukkan penyebaran COVID-19 sangat pesat di seluruh 

negara, salah satunya Indonesia. Kasus pertama COVID-19 di Indonesia tercatat 

pada tanggal 2 Maret 2020, dimana hingga saat ini kasus COVID-19 

terkonfirmasi mencapai 1.885.942 dengan 52.373 angka kematian. Di Provinsi 

Sumatera Utara kasus COVID-19 tercatat 33.313 (1,7%) dengan 1.102 jumlah 

kasus kematian. 4  

 Penyakit kardiovaskular merupakan penyakit yang melibatkan jantung dan 

pembuluh darah, dimana penyakit kardiovaskular merupakan salah satu penyebab 
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kematian nomor 1 di dunia. Berdasarkan data WHO 17,9 juta orang meninggal 

setiap tahunnya akibat penyakit ini. Beberapa contoh dari penyakit kardiovaskular 

yaitu penyakit jantung coroner (PJK), penyakit arteri perifer (PAP), penyakit 

jantung hipertensi, gagal jantung, dan lain-lain. Beberapa faktor risiko yang 

terlibat akan kejadian penyakit kardiovaskular berupa  tekanan darah tinggi, 

hiperlipidemia, overweight, obesitas dan lain-lain.5 

 Pasien yang terinfeksi COVID-19 banyak yang memiliki komorbid 

(kondisi penyerta). Adanya komorbid pada pasien COVID-19 dapat menyulitkan 

perbaikan kondisi pasien sehingga meningkatkan mortalitas (kematian) pasien 

COVID-19. Hasil penelitian Fei Zhou dan 18 peneliti lainnya, dari 191 pasien 

COVID-19 di Cina dijumpai penderita dengan komorbid sejumlah 91 orang, 

dimana dijumpai dua komorbid kardiovaskular yaitu hipertensi (58 orang) dan 

Penyakit Jantung Koroner (15 orang).6 Sedangkan di Indonesia pasien positif 

COVID-19 dengan komorbid penyakit jantung (17,6%) dan hipertensi 50,1% 

serta 9,7% kematian dengan Hipertensi dan 5,5% kematian akibat penyakit 

jantung lainnya. Data ini menunjukkan bahwa penyakit kardiovaskular merupakan 

penyumbang terbesar dalam mortalitas pasien COVID-19.7 Selain komorbitas, 

kematian pada pasien COVID-19 juga dipengaruhi usia dan jenis kelamin.6 

Beberapa penelitian juga menunjukkan adanya perubahan nilai-nilai laboratorium 

pada pasien rawat inap juga dapat meningkatkan mortalitas pasien COVID-19.8  

 Bedasarkan penjelasan diatas dibutuhkan pengetahuan tentang faktor-

faktor seperti apa yang dapat memprediksi mortalitas pasien COVID-19 dengan 

komorbid kardiovaskular. Faktor yang bisa diprediksi ini dapat digunakan untuk 

memberikan informasi dan edukasi serta dukungan kepada keluarga terkait 

prognosis pasien serta memilih penatalaksanaan yang sesuai dengan kebutuhan 

pasien. 
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1.2 Rumusan Masalah 

 Apakah  faktor-faktor yang memprediksi mortalitas (kematian) pada 

pasien COVID-19 dengan komorbid penyakit Kardiovaskular. 

 

1.3 Tujuan Penelitian 

 Tujuan penelitian ini untuk mengetahui faktor-faktor yang memprediksi 

mortalitas kematian pada pasien COVID-19 dengan komorbid penyakit 

Kardiovaskular. 

 

1.3.1 Tujuan Khusus 

a. Mengetahui tipe penyakit kardiovaskular yang bisa diprediksi dapat 

meningkatkan mortalitas pasien COVID-19. 

b. Mengetahui perubahan nilai laboratorium pasien COVID-19 dengan 

komorbid kardiovaskular yang dapat meningkatkan mortalitas pasien 

COVID-19 

1.4 Hipotesis  

Terdapat hubungan antara faktor – faktor risiko yang dapat memprediksi 

kematian pada pasien COVID-19 dengan komorbid penyakit kardiovaskular. 

 

1.5 Manfaat Penelitian 

1.5.1 Manfaat Untuk Peneliti 

Penelitian ini dapat menambah wawasan terhadap pandemi virus 

COVID-19 yang hingga saat ini masih berlangsung dan bagaimana 
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dampak komorbid kardiovaskular dapat meningkatkan mortalitas pada 

pasien. 

1.5.2 Manfaat Untuk Institusi 

Penelitian ini diharapkan dapat menjadi sumber bahan bacaan dan 

sebagai bahan penelitian selanjutnya. 

1.5.3 Manfaat Untuk Masyarakat  

Penelitian ini diharapkan dapat menambah wawasan masyarakat untuk 

waspada akan COVID-19 dan kesehatan jantung.   
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BAB 2 

TINJAUAN PUSTAKA 

 

2.1 Coronavirus Disease 2019 

2.1.1 Definisi dan Etiologi COVID-19 

 COVID-19 didefinisikan merupakan penyakit infeksi saluran pernapasan 

yang disebabkan oleh virus SARS-Cov-2. SARS-Cov-2 memiliki subfamili 

Orthocoronavirinae dari famili Coronaviridae yang diklasifikasikan menjadi 

empat genus secara umum, yaitu alphacoronavirus, betacoronavirus, 

deltacoronavirus, gammacoronavirus. Jenis deltacoronavirus dan 

gammacoronavirus merupakan sumber utama penyebab gangguan respiratori. 

Golongan-golongan virus Corona ini dapat menyebabkan gangguan pernafasan, 

hepatik, dan neurologi pada beberapa hewan seperti, kucing dan kelelawar.9 Virus 

corona merupakan virus zoonosis yang di transmisikan dari hewan ke manusia. 

Pada membran virus dapat dijumpai empat protein, dimana protein struktural yang 

utama disebut spike glycoprotein (s), protein membrane (m), envelope (e), dan 

nucleocapsid (n).10   

 Corona virus merupakan virus RNA dengan ukuran 60 mm sampai 140 

mm dengan spike protein di permukaannya yang memberikan gambaran bentuk 

seperti mahkota dibawah mikroskop elektron. Terdapat enam jenis corona virus 

yang mampu menginfeksi manusia yaitu alphacoronavirus 229E, 

alphacoronavirus NL63, betacoronavirus HKU1, Severe Acute Respiratory 

Syndrome (SARS-CoV), dan middle east respiratory syndrome (MERS). Corona 

virus berasal dari genus betacoronavirus yang berasal dari kelelawar dan memiliki 

kemampuan menginfeksi manusia melalui intermediate host seperti kucing. Virus 

tipe ini yang mampu menyebabkan Severe Acute Respiratory Syndrome.11 Infeksi 

dari virus COVID-19 menyebar melalui droplet yang berasal dari batuk atau 

bersin dari penderita yang bergejala maupun tanpa gejala. Virus masuk melalui 

proses inhalasi atau tidak sengaja menyentuh sesuatu yang sudah terpapar virus 

Corona. 
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Gambar 0.1 Struktur SARS-Cov-2.7  

 

2.1.2 Transmisi dan Replikasi Virus COVID-19 

 Port the entry dari virus ini melalui droplet pernapasan atau melalui fecal 

oral. Virus melekat ke sel epitel saluran pernafasan dan mereplikasikan dirinya. 

Peristiwa ini terjadi ketika seseorang batuk, bersin maupun berbicara. Walaupun 

transmisi utama melalui aerosol dan droplet, pada kasus lain juga dijumpai 

transmisi virus ini bisa melalui prosedur medis seperti, post operasi, toilet flush 

dan barang-barang yang terkontaminasi.12 Virus melekat pada sel epitel saluran 

nafas dan bereplikasi di mukosa saluran nafas seperti (rongga hidung dan laring), 

di saluran nafas bawah dan mukosa traktus gastrointestinal.13 Masa inkubasi virus 

sampai muncul penyakit sekitar 3-7 hari. 

 Masuknya virus ini membutuhkan 2 subunit dari S-protein (s1) dan (s2). 

Agar virus aktif, S-protein membelah dengan dua cara yaitu secara langsung ke 

membran sel atau malalui proses endosome.14 S2 subunit berperan penting untuk 

fusi membrane dan melakukan replikasi sehingga terbentuk enam bundle helix 

melalui 2 heptad domain.10 Sedangkan S1 subunit  memiliki peran sebagai 
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pengenal reseptor terhadap Angiotensin-converting enzyme 2. Setelah virus 

masuk ke dalam sel virus akan mengeluarkan RNA nya untuk di transkripsi dan 

translasi dan dibentuk kembali untuk memperbanyak diri. Partikel bagian virus 

akan masuk ke sistem Retikulum Endoplasma Golgi dan terbentuklah vesikel yang 

mengandung material virus sehingga virus menjadi lebih banyak.15 

 

Gambar 0.2 Skematik replikasi virus.15 

 

2.1.3 Patogenesis COVID-19 

 Awal masuknya Virus Corona melalui perlekatan pada epitel pernapasan 

dan menginfeksi manusia dengan struktur permukaannya yaitu S-Glycoprotein 

yang berikatan dengan receptor ACE2 pada saluran nafas bawah.16,17 Pertemuan 

antara S-protein pada ACE2 diikuti dengan perubahan pada S-glycoprotein yang 

mencetuskan terjadinya proteolisis pada ACE2 melalui Transmembran Serine 

Protease 2 untuk membentuk subunit S1 dan S2. S2 subunit dari S-protein yang 

mampu menginduksi penyatuan membran dan mengizinkan virus melakukan 

endositosis ke epitel paru dan terjadilah replikasi dari virus.14  
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 Patogenesis dari infeksi Corona melibatkan 2 proses yang saling berkaitan, 

yaitu inflamasi pada parenkim paru dan defisiensi imun, dimana keduanya saling 

berhubungan dan bertanggung jawab terhadap respon imunologi dan produksi 

yang berlebihan dari sitokin proinflamasi.10,18 Fenomena dari sitokin pro inflamasi 

dapat menyebabkan munculnya penyakit-penyakit kritikal seperti, infeksi virus, 

sepsis, hingga multi-organ failure. Studi menunjukkan ada beberapa tahap infeksi 

virus Corona yaitu pada tahap pertama terjadi kerusakan secara diffuse pada 

alveoli, makrofag, dan infiltrasi dari sel T dan proliferasi sel pneumosit tipe 2. 

Selain itu juga dapat dijumpai peningkatan sitokin proinflamasi di serum seperti 

IL1B, IL6, IL12, IFN gamma, IP10 dan MCP1.19 

2.1.4 Cytokine Storm Pada COVID-19 

 Kematian pada pasien COVID-19  di duga akibat Cytokin storm, dimana 

cytokine storm ini merupakan aktivasi kaskade yang tidak teregulasi dalam 

memproduksi jumlah sitokin dan dapat mentrigger penyakit lainnya seperti infeksi 

baru, keganasan, penyakit rematik dan lainya.19 Menurut literatur lainnya cytokine 

merupakan respond inflamasi sistemik terhadap suatu infeksi, dan obat obatan 

yang dapat mengaktivasi sistem imun dan memproduksi sitokin yang berlebihan. 

Banyak studi yang menunujukkan pasien COVID-19  dengan kondisi yang buruk 

memiliki konsentrasi sitokin pro inflamasi yang tinggi. Berdasarkan hasil 

bronchoalveolar lavage fluid dijumpai kemokin dalam jumlah besar akibat infeksi 

SARS-Cov-2 seperti CXCL10 dan CCL 2 . Semakin tinggi jumlah sitokin di 

temukan semakin jelek prognosis pasien COVID-19. Pada tes patologi 

postmortem pada paru pasien yang meninggal akibat COVID-19 yang mengalami 

ARDS dijumpai peningkatan T helper dan sitoksisitas dari CD8+ sel T.19 

 Jenis sitokin yang bisa timbul akibat infeksi COVID-19 antara lain “ IL-2. 

IL-6, IL-7, CRP, granulocyte stimulating factor, interferon - gamma inducible 

protein 10, monocyte chemoattractant protein-1, macrophage inflammatory 

protein 1-alpha, dan tumor necrosis factor. Respond imun yang berlebihan ini 

dapat menyebabkan kerusakan paru paru dan fibrosis. Badai sitokin menginduksi 
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serangan dari sistem imun yang dapat timbulkan manifes ARDS dengan 

kegagalan organ lainnya sehingga sebabkan kematian.20 

2.1.5 Trombosis pada COVID-19 

 Sebuah studi menemukan kejadian thrombosis pada pasien COVID-19, 

baik dalam bentuk thrombosis arteri maupun thrombosis pada vena. Hasil studi 

Klok et al menunjukkan pada 184 pasien COVID-19 yang dirawat di ICU 

dijumpai insiden thrombosis sebesar 31%. Tipe thrombosis yang paling sering 

dijumpai yaitu tromboemboli vena dengan angka kejadian 27% dan mayoritas 

emboli paru.21 Hasil studi lainnya juga menunjukkan kelainan parameter pada 

koagulasi darah sudah bisa dilihat sejak awal masuk rawat inap, dimana 

konsentrasi dari fibrinogen dan aktivitas antithrombin berkurang seiring 

berjalannya penyakit.22  

 Mekanisme terjadinya thrombosis pada pasien COVID-19 ini merupakan 

salah satu respon dari inflamasi sistemik. Hal ini dapat di nilai dari hasil 

pemeriksaan koagulasi dimana dapat dijumpai peningkatan dari (D-Dimer, 

prolonge PT, thrombocytopenia, high/low fibrinogen levels). Selain itu dapat 

dijumpai disfungsi dari endotel apabila level dari D-dimer meningkat. Terjadinya 

perubahan koagulasi ini dapat menyebabkan hypoxia dan kongesti paru akibat 

oklusi mikrovaskular.23 Parameter yang direkomendasikan untuk menilai kejadian 

koagulopati pada pasien COVID-19 ialah (D-dimer, prothrombin time dan platelet 

count) dikarenakan peningkatan level dari parameter tersebut diduga sudah terjadi 

DIC (disseminated intravascular coagulation). Beberapa studi juga menunjukkan 

COVID-19 dengan koagulopati  merupakan kombinasi  dari low grade DIC dan 

pulmonary thrombotic microangiopathy.24 

2.1.6 Faktor Risiko COVID-19 dan Komorbid Kardiovaskular 

a. Usia 

 Risiko untuk terinfeksi COVID-19 maupun perparahan penyakitnya bisa 

terjadi pada semua kalangan usia, akan tetapi infeksi virus ini lebih parah pada 

usia pertengahan keatas dan dewasa tua. Risiko untuk mendapati gejala yang 
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parah pada COVID-19  ini meningkat pada usia 85 tahun keatas dengan gejala 

yang serius hingga kematian.25 Risiko keparahan penyakit juga meningkat pada 

usia 50 keatas. Lebih dari 95% kematian terjadi pada usia diatas 60 tahun. Studi 

menunjukkan 8 dari 10 kematian terjadi pada individu yang setidaknya memiliki 1 

komorbid terutama pada penyakit kardiovaskular, hipertensi, diabetes, dan 

penyakit kronik lainnya yang menyertai.26 Selain dari itu  pasien dengan usia 

lanjut kinerja kekebalan tubuhnya menurun dan cenderung memiliki penyakit 

kronis penyerta yang dapat meningkatkan risiko keparahan dari infeksi COVID-

19. Pada pasien lanjut usia dapat terjadi hiperaktivasi dari sistem imun yang dapat 

memicu cytokine storm. selain gangguan imun, pasien juga bisa mengalami 

hiperkoagualsi pada pembulu darah.27 

 

Gambar 0.3 Perbedaan respon imun usia muda dan usia tua.28 

 

b. Jenis Kelamin dan Pola Hidup 

 Beberapa studi menunjukkan bahwa lebih banyak laki laki yang terinfeksi 

dibandingkan perempuan. Secara umum Wanita lebih resisten dengan infeksi 

dibanding laki laki dikarenakan hormon sex, dan jumlah reseptor corona yaitu 

ACE 2 yang lebih tinggi pada laki laki. Selain itu pola hidup yang sering di 

lakukan laki laki seperti merokok dan minum alkohol sering pada kalangan laki 

laki. Selain itu Wanita juga memiliki sikap yang lebih bertanggung jawab 
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terhadap pandemi dibandingkan laki laki. Hal ini dipengaruhi upaya pencegehan 

tranmisi COVID-19 yaitu mencuci tangan, menggunakan masker dan tetap 

dirumah saja.29  

 Keberhasilan masuknya SARS-Cov 2 ke tubuh bergantung dari reseptor 

ACE 2 dan transmembrane protease serine 2. Dengan demikian perbedaan 

berdasarkan jenis kelamin dalam ekspresi reseptor ACE 2 dan TMPRSS2 dapat 

menjelaskan perbadaan dalam tingkat keparahan infeksi dan kematian. 

Berdasarkan data tersebut ternyata ada penelitian yang menyatakan perbandingan 

jenis kelamin laki laki dan perempuan 1:1 dari 140 pasien dengan usia rerata 57 

tahun.30 

c. Riwayat Kontak Pasien COVID-19 

 Riwayat kontak bisa di dapat pada pasien yang secara tidak sadar sudah 

melakukan kontak langsung dengan orang yang menderita COVID-19. Selain itu 

Riwayat pergi ke tempat area terjangkit virus  adalah salah satu faktor yang di 

tetapkan oleh CDC. Data CDC  menunjukkan bahwa Indonesia merupakan salah 

satu HIGH RISK  penyebaran COVID-19 sebagai tempat tujuan untuk saat ini, 

sedangkan Cina sudah menjadi tempat tujuan dengan LOW RISK.30 Akan tetapi 

untuk berpergian keluar negara CDC mengharuskan untuk melakukan vaksinasi 

terlebih dahulu dan tetap mengikuti protokol Kesehatan agar risiko infeksi dapat 

di antisipasi dan dicegah. 

d. Pemaikaan Obat ACE Inhibitor / ARB 

 Secara fisiologik angiotensinogen akan driubah menjadi angiotensin 1 

oleh enzim Renin dan dirubah menjadi angiotensin 2 oleh enzim Angiotensin 

converting enzyme. Angiotensin 2 ini dapat sebabkan vasokonstriksi dengan 

tujuan meningkatkan tekanan darah. Namun di sisi lain ACE 2 ini dapat 

mengubah angiotensin 2 menjadi angiotensin 1-7 yang berperan sebagai 

vasodilator. Beberapa studi juga menunjukkan bahwa terikatnya S-protein corona 

virus pada ACE 2 malah menurunkan ekspresi ACE 2. Dengan demikian jumlah 

dari angiotensin 2 akan meningkat. Aktivitas dari angiotensin 2 ini akan 
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menyebabkan inflamasi, merubah permeabilitas vaskular paru dan risiko akan 

rusaknya organ paru.31 

 Penggunaan obat obatan ACE dan ARB dapat meningkatkan ekspresi dari 

ACE2, oleh karena itu timbul hipotesis bahwa ACE dan angiotensin 2 dapat 

memberi gejala serius dan pneumonia berat pada pasien, akan tetapi ACE 

inhibitor dan ARB dapat mengurangi jumlah angiotensin 2 yang beredar sistemik 

ke seluruh tubuh, dan memberikan efek proteksi pasien dari risiko kerusakan paru 

paru yang massif. Studi lain telah melakukan uji hipotesis inhibitor system renin 

angiotensin aldosterone dapat mengurangi gejala pneumonia berat dan gagal nafas 

pada hewan. Akan tetapi uji coba pada manusia butuh penelitian lebih lanjut 32.  

 Menurut European Society Of Cardiology (ESC)  spekulasi mengenai efek 

buruk dari ACE inhibitor dan ARB pada infeksi COVID-19  tidak mempunyai 

bukti ilmiah yang jelas. Hasil kesimpulan ESC tetap merekomendasikan pasien 

tetap melanjutkan terapi antihipertensi ini seperti biasa. Selain itu ESC juga 

mengingatkan manfaat proteksi dari ACE inhibitor dan ARB pada keparahan 

infeksi COVID-19 belum jelas dan tidak dapat dipastikan. Walau sudah ada 

penelitian pada hewan, studi ini belum ada pada manusia yang bisa di 

pertanggung jawabkan manfaatnya.33 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 0.4 Aktivasi berlebihan sistem RAAS34 
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e. Komorbid Kardiovaskular 

 Pasien yang memiliki penyakit penyerta seperti penyakit kardiovaskular 

jauh lebih rentan untuk terinfeksi dan perparahan gejala infeksi COVID-19. Selain 

itu dengan adanya Riwayat komorbid penyakit kardiovaskular akan memberi efek 

terhadap prognosis pasien kedepannya. Hasil studi menunjukkan 3335 pasien 

kritis di Italia hanya 136 pasien yang tidak memiliki kondisi patologis lainnya, 

dimana 493 lainnya, 716, and 1990 pasien lainnya memiliki 1, 2 bahkan 3 

penyakit kronis, dimana hipertensi merupakan komorbid yang paling sering 

dijumpai. Diikuti dengan diabetes dan penyakit jantung iskemik.27 

 Data analisis di Cina menunjukkan 44.672 pasien positif COVID-19 dari 

Wuhan Cina meningkatkan case fatality rate (CFR) dengan adanya komorbid 

kardiovaskular (10,5%) dimana hipertensi (6.0%) dengan CFR 2,3% keseluruhan. 

Selain itu, data penelitian retrospektif di Italia menunjukkan pasien yang di kirim 

ke ICU memiliki komorbiditas yang umum dijumpai yaitu hipertensi, diikuti 

penyakit kardiovaskular 21% dan hiperkolesterolemia 18%. Prevalensi hipertensi 

lebih tinggi diantara pasien yang sakit kritis hingga meninggal di ICU 

dibandingkan dengan individu yang dipulangkan dari ICU.35 

2.1.7 Manifestasi Klinis COVID-19 

 Gejala infeksi COVID-19 ini sangat bervariasi. Mulai dari tanpa gejala 

(asimtomatik), bergejala, ARDS hingga multi organ dysfunction. Gejala yang 

paling umum dijumpai batuk, tenggorokan kering, sakit kepala, lemah, myalgia 

hingga sesak nafas. Dalam beberapa kasus juga bisa didapati adanya mata merah 

(conjunctivitis), muntah dan diare.11 Munculnya gejala pada pasien  COVID-19 

setelah pasien terinfeksi selama 11 hari. Selain itu gejala yang dapat muncul yaitu 

kehilangan kemampuan penciuman (anosmia) kehilangan citra rasa, dan beberapa 

studi menunjukkan adanya obstruksi pada rongga hidung.36,37  

 Gejala gejala yang muncul tidak serta merta berasal dari saluran 

pernafasan. Beberapa gejala juga bisa dijumpai diluar paru (extrapulmonary). 9 

Walaupun  target dari infeksi ini ialah saluran pernapasan, akan tetapi bisa 
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dipertimbangkan timbulnya manifestasi sistemik ke organ lainnya dengan 

penyakit spesifik yaitu. 

• Manifestasi Ginjal 

 Pasien yang dirawat akibat infeksi COVID-19 berisiko untuk terjadi 

kerusakan ginjal acute kidney injury (AKI). Hal ini disebabkan ada nya 

hypervolemia, obat obatan, dan kerusakan pembulu darah atau kerusakan akibat 

sitotoksisitas dari virus itu sendiri. Pasien yang datang dengan gangguan ginjal ini 

membutuhkan terapi pengganti ginjal. Selain itu gangguan ginjal juga dapat 

dilihat pada hasil lab seperti, proteinuria, hematuria, abnormalitas elektrolit dan 

metabolic asidosis.  

• Manifestasi kardiak 

 Adanya kerusakan pada miokardial akan menimbulkan gejala iskemia 

pada miokard itu sendiri. Beberapa gejala kardiak yang umum dijumpai, ACS, 

aritmia, cardiomyopathy, dan syok kardiogenik. Selain itu studi analisis dari 187 

pasien COVID-19 dilaporkan 27,8% pasien dengan kerusakan miokard 

mengalami peningkatan level troponin jantung. Pasien yang mengalami 

peningkatan level Troponin sering mengalami aritmia dan peningkatan ventilasi 

dibandingkan pasien tanpa peningkatan level Troponin.9 

 Selain dari pada cakupan gejala diatas, pasien COVID-19 juga bisa 

mengalami varian gejala yang dapat dikelompokkan menjadi tiga kelompok yaitu.  

a. Tanpa gejala  

Kondisi ini pasien sama sekali tidak bergejala dan tidak sadar telah 

terinfeksi. 

b. Ringan / tanpa komplikasi 

Pasien memiliki gejala yang tidak spesifik seperti , batuk, demam, 

lemah, anoreksia, nyeri otot, sakit tenggorokan, sesak ringan dan 

lainnya. 
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c. Sedang  

Pasien dewasa atau remaja dengan gejala pneumonia tanpa tanda 

pneumonia berat dan tidak membutuhkan bantuan oksigen. 

d. Berat  

Menifestasi dari pneumonia berat. Gejala tergolong berat bila pasien 

demam disertai pneumonia ditambah salah satu dari : frekuensi 

pernafasan > 30x per menit, distress pernafasan berat, atau saturasi 

oksigen kurang dari atau sama dengan 93%. Pada anak anak akan 

dijumpai kesulitan bernafas ditambah setidaknya satu dari 2 berikut 

ini: 

• Sianosis sentral atau saturasi oksigen < 92 % 

• Distress pernafasan berat (seperti dengkuran, retaraksi dinding 

dada) penurunan kesadaran hingga kejang 

e. Kritis  

Pasien dengan kegagalan nafas, ARDS, sepsis dan multiple organ 

failure. Hingga tahap kematian.9 

2.1.8 Diagnosis COVID-19 

a. Tes Molekuler 

 Tes ini merupakan standar diagnosis melalui swab nasofaring 

terhadap SARS-Cov 2 nuclei acid menggunakan real-time PCR assay. 

Alat ini sudah di validasi sebagai pemeriksaan kualitatif terhadap 

asam nukleat milik SARS-Cov 2. Selain dari nasofaring, swab juga 

dapat dilakukan di daerah mulut, (oropharyngeal), swab anterior nasal 

conchae, bronchoalveolar lavage dan saliva. Sensitivitas dari test 

PCR ini tergantung dari banyak faktor akan adekuatnya specimen dan 

tehnik pengambilan specimen. Sedangkan spesifisitas dari test ini 
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mendekati 100% asalkan tidak ada kontaminasi silang selama proses 

pengambilan specimen.9 

b. Tes Serologi 

 Tes ini dilakukan untuk mengevaluasi kehadiran antibodi terhadap 

infeksi COVID-19. Tes ini memainkan peran penting dalam 

pengawasan berbasis luas pada infeksi COVID-19 dan banyak jenis 

pengujian antibodi komersial yang tersedia untuk mengevaluasi 

keberadaan antibodi SARS-Cov 2. Akan tetapi pemeriksaan ini 

memiliki keterbatasan akan sensitivitas dan spesifisitasnya dan bisa 

memberikan hasil yang varian. Walau begitu test antibodi ini sudah 

dikembangkan oleh CDC yang dapat mendeteksi infeksi COVID-19 

sebelumnya.9 

c. Pemeriksaan Laboratorium  

 Uji yang dapat dilakukan berupa darah lengkap, fungsi hati, fungsi 

ginjal, dan uji koagulasi wajib dilakukan pada pasien yang dirawat. 

Selain itu uji pemeriksaan CRP, ferritin, lactate dehydrogenase, D-

dimer dan prokalsitonin juga dipertimbangkan untuk diperiksa pada 

pasien rawat inap, walaupun fungsinya terhadap penentuan prognosis 

tidak begitu jelas.9  

Selain itu dapat dilakukan pemeriksaan Analisa gas darah untuk 

menilai gangguan asam basa. Indikator pemeriksaan ini menggunakan 

nilai pH dimana < 7.35 (asidosis) dan > 7.45 (alkalosis). Selain itu 

dalam menentukan gangguan asam basa dapat dinilai paCO2 sebagai 

indikator organ paru terhadap asam, dimana nilai normalnya 35 – 45. 

Bila hasil paCO2 > 40 disebut (asidosis) , bila < 40 disebut (alkalosis). 

Kemudian indikator penting lainnya ialah HCO3 yang bersifat basa 

oleh organ ginjal. Nilai normal dari HCO3 berada di rentang 22 – 26. 

Apabila dijumpai nilai abnormal dari nilai paCO2 maka gangugan 

asam basa berasal dari respiratorik. Bila nilai HCO3 dijumpai 
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abnormal maka gangguan asam basa berasal dari metabolik.38 

Kemudian pemeriksaan Analisa gas darah juga dapat menilai karbon 

dioksida di dalam darah serta saturasi oksigen dan tekanan parsial 

oksigen.39 Saturasi oksigen dikatakan normal yaitu > 93% dan 

dikatakan abnormal jika kurang dari atau sama dengan 93%.40,41 

Selain uji Analisa gas darah, dapat pula dilakukan uji tes koagulasi 

darah dengan parameter (platelet count, prothrombin time, D-dimer, 

Thrombin time dan partial thromboplastin ). Dimana uji koagulasi ini 

dapat menilai kemungkinan terjadinya thrombosis.42 Penilaian  D-

dimer penting dilakukan dimana nilai normal D-dimer sekitar 220-500 

ng/ml (0,5 mg/dl).43 Nilai d-dimer ini akan meningkat 3 kali lipat pada 

pasien COVID-19 dengan keadaan thrombosis dimana nilai D-dimer 

dapat melebih 500 ng/ml. 43,40  

Pemeriksaan CRP (C-reactive protein) dilakukan dan bisa menjadi 

marker / penanda terhadap tingkat keparahan pasien COVID-19 . CRP 

merupakan protein yang diproduksi oleh hati dan merupakan penanda 

awal adanya proses inflamasi. peningkatan level CRP dapat dijumpai 

pada infeksi COVID-19 dengan penanda CRP > 75 mg/L.44 

Kemudian dapat dilakukan pemeriksaan fungsi ginjal dengan 

menilai kreatinin dimana nilai normal kreatinin pria 0.74 – 1.35 

mg/dL dan nilai kreatinin pada Wanita 0.59 – 1.04 mg/dL.45 

d. Modalitas Pencitraan 

 Mengingat infeksi dari penyakit ini bermenifestasi sebagai 

pneumonia, maka pencitraan radiologi diperlukan, dan berperan dalam 

penegakan diagnosa dan follow up kondisi pasien. Pencitraan yang 

umum dilakukan ialah x-ray dada, ultrasound paru, dan chest 

computed tomography (CT). Pada pemeriksaan foto thoraks dapat 

ditemukan gambaran ground glass opacification, infilrat, penebalan 

peribronchial, konsolidasi fokal, efusi pleura dan atelectasis. The 
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American Collage Radiology merekomendasikan CT dada dilakukan  

untuk screening perkembangan pasien.9 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 0.5 Ground glass Opacification 46 

 

2.2 Penatalaksanaan  

 Tatalaksana pada pasien COVID-19 di Indonesia sendiri dilakukan sesuai 

dengan buku panduan protokol tatalaksana COVID-19 yang telah di publikasikan. 

Perhimpunan Dokter Paru Indonesia (PDPI), Perhimpunan Dokter Spesialis 

Kariovaskuler Indonesia (PERKI), Perhimpunan Dokter Spesialis Penyakit Dalam 

Indonesia (PAPDI), Perhimpunan Dokter Anastesiologi Indonesia (PERDATIN), 

Perhimpunan Dokter Anak Indonesia (IDAI), merupakan multidisiplin profesi 

yang berperan dalam pembentukan dan publikasi buku ini. Tatalaksana ini dibagi 

berdasarkan adanya gejala yang muncul pada pasien, diantaranya.47 

a. Pasien Tanpa Gejala  

• Isolasi diri dirumah selama 2 minggu 
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• Pasien dipantau dengan cara telekomunikasi via telfon oleh petugas 

Kesehatan tingkat pertama.  

• Kontrol FKTP setelah 2 minggu karantina mandiri.  

• Berikan penjelasan kepada keluarga pasien. 

• Tetap terapkan protokol Kesehatan 

• Jaga jarak dengan keluarga 

• Berjemur matahari minimal 10-15 menit setiap hari.  

• Perhatikan ventilasi kamar dan cahaya 

• Apabila memiliki komorbid obat dianjurkan tetap dijalankan. 

Apabila rutin minum obat antihipertensi konsultasikan ke dokter 

spesialis Jantung / spesialis penyakit dalam 

b. Pasien Gejala Ringan 

• Isolasi dan pemantauan selama 2 minggu di tangani FKTP 

• Bisa diberi vitamin c non acidic 500 mg /6-8 jam oral  

• Tablet isap vitamin C 500 mg / 12 jam oral 

• Klorokuin fosfat 500 mg / 12 jam oral untuk 5 hari atau 

Hidroksiklorokuin 200 mg / 24 jam oral untuk 5 hari. 

• Azitromicin 500 mg/24 jam oral untuk 5 hari dengan lini ke 2 

Lefofloxacin 750 mg/24 jam untuk 5 hari. 

• Pengobatan sesuai gejala (demam) paracetamol 

• Bila perlu dapat diberikan anti virus : Oseltavimir 75 mg/12 jam 

oral. 

c. Pasien Gejala Sedang 

• Isolasi pemantauan  
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• Rujukan kerumah sakit , ke ruang perawatan COVID-19 di isolasi  

2 minggu 

• Istirahat total, adekuat intake kalori, control elektrolit, status 

hidrasi dan oksigen 

• Pantau laboraturium darah perifer, CRP, fungsi ginjal dan hati 

• Obat sama seperti gejala ringan 

d. Pasien Gejala Berat 

• Tetap isolasi dan pemantauan di ruang rujukan  

• Istirahat total, kalori intake, control elektrolit, status hidrasi, terapi 

cairan dan oksigen.  

• Pantau hasil lab 

• Pemeriksaan pencitraan bila diperlukan 

• Lakukan monitorin terhadap 

o Takipnea, dengan frekuensi nafas > 30 x /menit 

o Saturasi oksigen < 93% (dijari) 

o Limfopenia progresif, CRP progresif, asidosis laktat 

progresif. 

• Monitor keadaan kritis 

o Gagal nafas memerlekuan ventilasi mekanik, shock atau 

multi organ dysfunction perlukan perawatan ICU 

o Bila terjadi ARDS pertimbangkan ventilator mekanik 

o Terdapat tiga Langkah penting untuk cegah perburukan 

penyakit : 
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▪ Gunakan high flow nasal canulla atau non invasive 

mechanical ventilation pada pasien ARDS atau 

efusi paru yang massif. 

▪ Batasi resusitasi cairan terutama pada edema paru 

▪ Posisikan pasien sadar dalam posisi tengkurap 

(awake prone position) 

• Prinsip tatalaksana menggunakan oksigen 

o Pasien dapat diberi non-rebreathin mask (NRM) : 15 

liter/menit 

o HFNC dapat diberi dengan aturan sebagai beriku : 

▪ Bila di butuhkan, tenaga medis harus menggunakan 

respiratori. 

▪ Batasi flow agar tidak melebih 30 liter / menit 

▪ Bila HFNC tidak ada maka pasien di intubasi dan 

diberi ventilator mekanik 

▪ Beri HNFC 1 jam dan evaluasi adanya perbaikan.  

• Terapi farmakologi sama dengan terapi pasien gejala sedang dan 

berat.47 

 

2.3 Penyakit Kardiovaskular dan COVID-19 

 Penyakit kardiovaskular serperti penyakit jantung coroner, infark miokard, 

dan gagal jantung berpengaruh terhadap keparahan COVID-19. Banyak studi 

menunjukkan bahwa terjadi peningkatan mortalitas pada pasien COVID-19 

dengan komorbid penyakit kardiovaskular. Dalam satu studi retrospektif kasus 

COVID-19 ditemukan pasien dengan kondisi kritis hingga meninggal memiliki 

penyakit jantung koroner. Studi lainnya menunjukkan risiko perparahan penyakit 
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dari COVID-19 tinggi pada individu dengan komorbid kardiovaskular 

dibandingkan yang tidak memiliki penyakit kardiovaskular.48 

a. Mekanisme Kerusakan Jantung Pada COVID-19 

 Mekanisme rusaknya organ jantung pada infeksi COVID-19 bersifat 

multicausal. Respond inflamasi sistemik pada kondisi kritis COVID-19 

menghasilkan sitokin dalam jumlah yang banyak (cytokine release syndrome) 

yang dapat merusak banyak jaringan, salah satunya endotel vaskuler dan cardiac 

myocytes. Pasien dengan penyakit jantung sudah memiliki kerusakan secara 

struktural. Bila mekanisme sitokin ini terjadi pada pasien COVID-19 maka 

kondisi pasien akan dua kali lipat lebih buruk dibandingkan pasien tanpa 

komorbid kardiovaskular.49,16 

b. Kerusakan Langsung Sel Miokardium 

 Secara seluler interaksi dari SARS-Cov-2 terhadap reseptor ACE2 dapat 

menyebabkan perubahan dari jalur mekanisme ACE 2 yang menyebabkan 

kerusakan paru, jantung, dan sel endotel  secara akut. Beberapa laporan kasus 

menunjukkan SARS-Cov-2 mampu secara langsung merusak struktur 

myocardium dan menyebabkan Viral myocarditis. Walaupun sebenarnya pada 

kebanyakan kasus rusaknya myocardium disebabkan oleh peningkatan kebutuhan 

metabolik jantung dengan infeksi sistemik dan hipoksia akibat pneumonia berat 

(ARDS).50 

c. Sindrom Koroner Akut 

 Merupakan suatu kondisi dimana tidak cukupnya aliran darah ke Jantung. 

Istilah ini digunakan untuk menyimpulkan kumpulan gejala jantung iskemia. 

Serangan Jantung merupakan contoh dari sindrom koroner akut yang timbulkan 

gejala nyeri dada spesifik. Gejala sindrom koroner akut akan muncul bila terjadi 

rupture plaque diikuti dengan trombus yang sebabkan oklusi total maupun 

Sebagian. Trombus dari arteri koroner merupakan salah satu  penyabab sindrom 

coroner akut pada pasien COVID-1951. 

d. Hipertensi dan COVID-19 
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 Hipertensi merupakan faktor risiko utama dan kondisi yang sering 

menyertai pasien COVID-19. Hipertensi secara umum juga dijumpai bersamaan 

dengan komorbid jantung lainnya yang menentukan tingkat keparahan gejala 

COVID-19.  Hipertensi sendiri didefinisikan oleh American college of cardiology 

(ACC) dan American heart association (AHA) sebagai suatu kondisi dimana 

tekanan darah sistolik > 130 atau tekenan diastolic > 80 mmHg.52 Hubungan 

antara Hipertensi dengan COVID-19 diduga karena pemberian obat-obatan 

antihipertensi yaitu ACE inhibitor / ARB, dimana secara teori ACE2 merupakan 

receptor SARS-Cov-2. Penggunaan obat ACE inhibitor dan ARB meningkatkan 

ekspresi dari ACE 2 dan meningkatkan keparahan kerusakan paru-paru.53  

 Akan tetapi adanya ACE 2 dalam jumlah yang banyak dapat dirubah 

menjadi angiotensin 1-7 yang bisa mengurangi respon inflamasi dari angiotensin 

II dan berpotensi meningkatkan efek anti inflmasi dari angiotensin 1-7.  ACE 

inhibitor bekerja dengan cara mengurangi pembentukan angiotensin II dan ARB 

sebagai antagonis terhadap aksi angiotensin II dengan memblokade angiotensin 

AT1 receptor.54,49 

2.4 Kematian Pasien COVID-19 

 Banyak faktor yang terlibat dalam kematian akibat COVID-19. Beberapa 

faktor yang terlibat yaitu demografis, pola hidup, dan komorbiditias juga 

berpengaruh terhadap kematian COVID-19 sekaligus menjadi risiko. Usia 

merupakan salah satu faktor yang meningkatkan mortalitas COVID-19. Penelitian 

di Jepang menunjukkan pasien usia 70-79 tahun atau diatas 80 tahun memiliki 

mortalitas sebesar 14.8%.55 Kematian pada COVID-19 ini dapat dinilai dari etnis, 

usia, jenis kelamin, dan penyakit penyerta. Beberapa studi menunjukkan kematian 

COVID-19  dijumpai pada usia diatas 80 tahun, berjenis kelamin pria dan 

memiliki komorbid. Studi dari Brazil menunjukkan pada 52.607 kasus dijumpai 

1.842 kematian dimana kasus letal dijumpai pada usia 80 tahun (27,6%) dengan 

kemorbid (12,4%).  

 Studi dari Wuhan menunjukkan jenis kelamin pria berusia > 64 tahun 

dengan kerusakan Jantung yang disertai hiperglikemia dan hiperkolesterolemia 
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merupakan salah satu faktor yang memprediksi kematian pasien COVID-19. 

Adanya komorbid merupakan faktor terbesar dalam kematian COVID-19. 

Komorbid meningkatkan risiko kematian 10 kali dibandingkan dengan pasien 

tanpa komorbid. Kedua grup ini yaitu (usia dan komorbiditas) memiliki risiko 

tinggi terhadap mortalitas COVID-19.  

 Mortalitas dari Pasien COVID-19 juga dilihat dari keparahan gejala yang 

dialaminya, dimana pasien dikatakan kritis ialah pasien dengan frekuensi 

pernapasan > 30 x / menit, dengan saturasi oksigen < 93 % sebelum diberi terapi 

oksigen, tekananan parsial O2 < 300 mmHg atau hasil x ray dijumpai infiltrat > 

50% di seluruh lapang paru dalam waktu 24-48 jam. Pasien dengan gejala kritis 

ini dapat disertai timbulnya DIC, badai sitokin, asidosis metabolic, shok sepsis 

dan ARDS dimana kondisi ini bisa menyebabkan kematian.56 Manifestasi klinis 

pasien COVID-19 sendiri juga tergantung pada keparahan infeksinya, dimana 

suatu studi lab menunjukkan pasien COVID-19 dengan trombositopenia dan 

peningkatan D-dimer memerlukan bantuan ventilasi di ICU dan dapat 

meningkatkan mortalitas pasien.57 

 Pasien COVID-19 juga dapat mengalami perubahan hematologi yaitu 

perubahan pada tes koagulasi dimana terjadi trombositopenia dan peningkatan D-

dimer, prolonged PT, dan level fibrinogen. Hal ini menjelaskan lebih banyak 

terjadi fenomena thrombosis terjadi dari pada perdarahan terutama venous 

thromboembolism (VTE).23 Deposisi dari pada fibrin dan thrombin di 

mikrovaskular paru dapat berkontribusi dalam kejadian ARDS dan thrombosis 

yang dapat meningkatkan mortalitas pasien COVID-19. Sebuah studi 

menunjukkan pasien yang meninggal akibat COVID-19 memiliki DIC hingga 

71,4% angka kejadian, dimana Jumlah D-dimer > 2,0 ug/mL atau lebih 

merupakan salah satu prediksi meningkatnya mortalitas pasien COVID-19.58,59 

 Gangguan asam basa juga dapat meningkatkan mortalitas pasien COVID-

19, dimana angiotensin II dan aldosterone mempengaruhi ginjal dalam meregulasi 

hydrogen dan bicarbonate. Beberapa studi menunjukan pasien COVID-19 

membutuhkan perawatan di ruang ICU akibat dari gangguan asam basa. 
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Gangguan asam basa tidak hanya berperan dalam memprediksi faktor mortalitas 

pasien saja, akan tetapi gangguan asam basa juga dapat dijadikan saebagai 

indicator evaluasi monitoring, pengobatan dan prognosis pasien COVID-19. 

Penelitian Alfano menunjukkan dari 211 pasien dijumpai 79,7% pasien dengan 

hasil Analisa gas darah berupa, alkalosis metabolik sebesar (33,6%) diikuti 

alkalosis respiratorik (30,3%), asidosis metabolik (2,8%).60 
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2.5 Kerangka Teori 
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2.6 Kerangka Konsep 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 0.7 Kerangka Konsep 
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BAB 3 

METODE PENELITIAN 

 

3.1 Definisi Operasional 

3.1.1 Definisi Penyakit Kardiovaskular 

Pembagian dari penyakit kardiovaskular sangat beragam. Menurut 

American Heart Association  beberapa penyakit kardiovaskular meliputi gagal 

jantung yang disebut juga dengan congestive heart failure, gangguan irama 

jantung (arrythmia), gangguan katup jantung dll.61 Selain itu WHO membagi 

penyakit kardiovaskular menjadi beberaja jenis yaitu 62 :  

a. Penyakit jantung koroner 

b. Penyakit serebrovaskular  

c. Penyakit arteri perifer 

d. Penyakit jantung rematik 

e. Penyakit jantung kongenital 

f. Thrombosis vena dalam dan emboli paru 

Gagal jantung merupakan kondisi dimana jantung tidak memompa darah 

dengan baik. Gagal jantung menurut American college cardiology merupakan 

sindroma klinis yang disebabkan oleh gangguan struktural dan gangguan 

fungsional jantung terhadap pengisian ventrikular maupun ejeksi darah keluar 

jantung.63 gagal jantung memeliki berapa tipe seperti, gagal jantung kiri, gagal 

jantung kanan, gagal dan jantung kongestif. Gagal jantung kiri terjadi Ketika 

ventrikel jantung kiri harus berusaha lebih untuk mengeluarkan dan memompa 

darah ke seluruh tubuh. Kemudian pada gagal jantung kanan biasanya terjadi 

akibat terjadinya gagal jantung kiri.64 

Gangguan irama jantung atau disebut dengan aritmia merupakan istilah 

medis berupa adanya perubahan impuls kelistrikan jantung yang bisa terjadi 

terlalu cepat, terlalu lambat, hingga berlebihan. Hal ini menyebabkan 

terganggunya irama normal jantung sehingga jantung berdetak terlalu cepat dan 
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menyebabkan hipoperfusi organ.65 klasifikasi aritmia dibagi mejadi 4 tipe yaitu, 

bradyarrhythmia’s, premature;extra beats, supraventricular arrhythmia dan 

ventricular arrhythmia.66 

Gangguan katup jantung merupakan masalah pada katup jantung dimana 

katup dapat terinfeksi maupun mengalami defek. Beberapa penyakit katup jantung 

yaitu, katup bocor (regurgitasi) dimana darah yang dipompa Kembali lagi ke 

ruang jantung. Kemudian penyempitan katup jantung (stenosis) dimana katup 

jantung tidak dapat terbuka sempurna. Gangguan katup yang tidak dapat menutup 

sempurna (prolapse).67 

Penyakit jantung koroner atau dikenal dengan istilah penyakit jantung 

iskemia merupakan penyakit jantung yang ditandai dengan berkurangnya perfusi 

ke miokard jantung dan menyebabkan timbulnya gejala nyeri dada hebat dan 

berujung kepada myocardial infarction. PJK dikenal juga dengan sebutan 

serangan jantung (heart attack).62,68. Penyakit jantung koroner dapat dibagi 

menjadi 2, yaitu sindrom koroner stabil dan sindrom koroner akut. Penyakit yang 

termasuk kedalam sindrom koroner stabil ialah penyakit arteri koroner obstruktif 

dan iskemik koroner non obstruksi. Kemudian penyakit yang termasuk kedalam 

sindrom koroner akut yaitu 1) unstable angina  ̧ 2) non ST elevation myocardial 

infarction (NSTEMI), 3) ST elevation myocardial infarction (STEMI) dan 4) 

myocardial infarction with nonobstructive coronary artery.69  

Penyakit serebrovaskular atau dikenal dengan penyakit stroke merupakan 

kondisi dimana  otak mengalami iskemia yang bersifat sementara maupun 

permanen. Penyakit – penyakit yang termasuk kedalam penyakit serebrovaskular 

antara lain (stroke, stenosis arteri karotis, stenosis vertebra, aneurisma, 

malformasi pembulu darah). Berkurangnya aliran darah menuju jaringan dapat 

disebabkan oleh penyempitan pembulu darah (stenosis), gumpalan darah 

(thrombosis), sumbatan (emboli), rupture pembulu darah (aneurisma).70 klasifikasi 

stroke sendiri terbagi menjadi 5 komponen penyakit yaitu 1) transient ischemic 

attack (TIA), 2) acute ischemic stroke 3) thrombo-hemorrhagic stroke, 4) acute 

hemorrhagic stroke, dan 5) encephalopathy stroke.  
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Penyakit arteri perifer merupakan kondisi dimana terjadi penyempitan 

arteri perifer yang melibatkan ekstremitas. Eksterimitas yang dominan terkena 

ialah ekstremitas inferior. Salah satu gejela PAD iala claudication dimana 

penderita merasa sakit dan keram pada daerah yang terlibat saat berjalan dan rasa 

sakit akan hilang bila di istirahatkan.71 

Penyakit jantung rematik merupakan penyakit yang melibatkan katup 

jantung dimana katup jantung dan otot jantung mengalami kerusakan dan 

inflamasi yang disebabkan demam rematik. Demam rematik timbul akibat adanya 

respond tubuh yang tidak normal terhadap infeksi bakteri staphylococcal 

bakteri.72 

Penyakit jantung kongenital merupakan defek bawaan lahir yang 

mengenai jantung sehingga menganggu perkembangan dan fungsi jantung. 

Penyakit jantung kongenital dibagi menjadi cyanotic dan acyanotic dimana pada 

kasus cyanotic dijumpai anak dalam kondisi tetralogy of fallot, transposition of 

great arteries. Kemudian pada kondis acyanotic penyakit yang meliputinya ialah 

ventricular septal defect (VSD), Pertsistent ductus arteriosus (PDA), atrial septal 

defect (ASD).  

Thrombosis vena dalam (DVT) dan emboli paru merupakan bekuaan 

darah yang melibatkan vena di ekstremitas inferior dan berpotensi lepas dan 

perbindah ke sirkulasi jantung paru sehingga menimbulkan emboli.72 
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Tabe 3.1 Definisi Operasional 

Variabel Definisi  
Alat 

Ukur 

Skala 

Ukur 

Hasil 

Pengukuran 

Variable Dependen 

Kematian 

Covid-19 

dengan 

komorbid 

Karidovaskular 

Dengan 

melihatrekam 

medik pasien 

yang di 

dalamnya sudah 

ada tercantum 

kematian pasien 

Covid-19 

dengan 

komorbid 

kardiovaskular 

 

Rekam 

Medis 

 

Nominal 

 

1. (Ya) 

2. (Tidak) 

Variable Independen 

 

Usia  

Merupakan usia 

subjek yang 

dilihat dari data 

rekam medis. 

 

Rekam 

Medis 

 

Nominal 

 

1. < 60 tahun 

2. > 60 tahun  

Jenis kelamin  Pembagian jenis 

kelamin Laki-

Laki dan 

Perempuan. 

Rekam 

Medis 
Nominal 

1. Laki laki 

2. Perempuan 

Saturasi 

oksigen 

Hasil saturasi 

oksigen didapat 

dari hasil rekam 

medik pasien 

saat pertama 

masuk ke rumah 

sakit. 

Rekam 

Medis 
Ordinal 

 

1. Normal: 

>93% 

2. Rendah 

<93% 

Riwayat 

Hipertensi 

Riwayat 

hipertensi dilihat 

dari Riwayat 

penyakit 

terdahulu pada 

rekam medik. 

Rekam 

Medis 
Nominal 

1. (Ya) 

2. (Tidak) 

AGDA Analisa gas 

darah dilihat 

dari hasil lab 

pada rekam 

medik untuk 

Rekam 

Medis 
Nominal 

1. Asidosis 

Metabolik 

2. Alkalosis 

metabolik 

3. Asidosis 
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menilai pH 

darah, fungsi 

respiratorik dan 

metabolik. 

Respiratorik  

4. Alkalosis 

respiratorik 

Riwayat 

penyakit 

Kardiovaskular  

Riwayat 

penyakit 

kardiovaskular 

berupa : 

Penyakit jantung 

koroner, 

Cerebrovaskular

,Penyakit arteri 

perifer, Penyakit 

Jantung 

Rematik, 

Penyakit 

Jantung 

Kongenital, 

Trombosis Vena 

Rekam 

Medis 
Nominal 

1. (Ya) 

2. (Tidak) 

Fungsi Ginjal Dinilai dari hasil 

LAB terhadap 

Kreatinin 

Rekam 

Medis 

Nominal  

1. Normal 

2. Meningkat 

 

Tes D - dimer Didapat dari 

hasil rekam 

medik pasien 

awal masuk RS. 

Rekam 

medis 

Ordinal   

1. Normal 

500 ng/ml 

2. Meningkat 

> 500 ng/ml 

 

Tes CRP Didapat dari 

hasil rekam 

medik pasien 

awal masuk RS 

Rekam 

medis  

Ordinal CRP: 

1. Normal 

< 75 mg/L 

2. Meningkat 

> 75 mg/L 

Test GFR Didapat dari 

hasil rekam 

medik pasien 

awal masuk RS 

Rekam 

medis 

Nominal  

2.I Normal 

>85 mL/min 

2.II Mening

kat 

< 85mL/ml 

 

 

3.2 Jenis Penelitian 
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Penelitian ini merupakan penelitian deskriptif analitik. Penelitian ini 

menggunakan pendekatan cross-sectional, dimana data dengan variable dependent 

dan independent diambil pada waktu yang sama. Pengambilan data diambil hanya 

satu kali menggunakan data sekunder berupa rekam medis. 

3.3 Lokasi dan waktu penelitian  

3.3.1 Lokasi penelitian  

Penelitian ini dilakukan di RSU Mitra Medika di Jalan 

Sisingamangaraja No 11 Kec. Medan Amplas.  

3.3.2 Waktu Penelitian  

Penelitian ini akan dilakukan pada bulan Juli hingga Agustus tahun 

2021.  

3.4 Populasi dan Sampel Penelitian  

3.4.1 Populasi Penelitian 

Populasi pada penelitian ini adalah pasien COVID-19 yang memiliki 

komorbid kardiovaskular. 

3.4.2 Sampel Penelitian 

Penelitian ini menggunakan tehnik total sampling, dimana seluruh 

populasi menjadi sample. 

3.5 Teknik Pengumpulan Data dan Besar Sampel 

3.5.1 Pengumpulan Data  

Pengambilan data yang digunakan dalam penelitian ini menggunakan 

data sekunder berupa rekam medis pasien COVID-19 dengan 

komorbid penyakit kardiovaskular di RSU Mitra Medika Amplas yang 

diambil pada bulan Januari, Maret, Apri dan tahun 2021. 
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3.5.2 Besar Sampel 

Perkiraan besar sampel pada penelitian ini dihitung menggunakan 

rumus besar sampel deskriptif kategorik. 

 

𝑛 =
𝑍𝛼2 𝑥 𝑃 𝑥 𝑄 

𝑑2
 

Keterangan  

N  = Jumlah sampel 

Z𝛼2 = Derivat baku alfa ditetapkan 1,96 

P  = Proporsi kategori variabel yang diteliti 0,5 

Q  = 1 - P  

𝑑2  = Presisi ditetapkan 15% 

𝑛 =  
1,96 𝑥 0,5 𝑥 0,5

0,152 
 

𝑛 =  
0,9604

0,0225
 

n = 42 

Dari perhitungan diatas besar sampel adalah 42. Sampel yang dipakai 

adalah  pasien COVID-19 yang meninggal dunia di bulan Maret – 

Juni 2021. 

3.6 Pengolahan dan Analisis Data 

Pada penelitian ini langkah – langkah yang digunakan dalam pengolahan data 

yaitu: 

g. Pemeriksaan data (Editing) 

Pemeriksaan data dilakukan untuk menilai ketepatan dan kelengkapan 

data yang telah didapat untuk mengantisipasi kesalahan data. 

h. Pemberian kode (Coding) 
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Pemberian kode dilakukan bila data telah terkumpul kemudian 

diperiksa kelengkapan dan ketepatannya. Kemudian peneliti akan 

memberi kode pada data sebelum di input ke computer 

i. Memasukkan data (Entry) 

Data yang telah diperiksa dimasukkan kedalam program Microsoft 

excel dan SPSS. 

j. Pembersihan data (Cleaning)  

Data yang sudah di olah dimasukkan ke computer untuk mencegah 

salah pemasukan data. 

k. Menyimpan data (saving)  

Data yang didapat dari masing masing variable pengamatan dicatat 

dan disusun sesuai perlakuan. Data bersifat kuantitatif (dependent) 

yang dapat di uji maknanya terhadap pengaruh kelompok perlakuan 

(variable independent) dengan bantuan program SPSS. 

3.6.1 Analisis Univariat  

Analisis univariat dalam penelitian ini dilakukan untuk mengetahui  

gambaran deskriptif dari variabel – variabel yang diteliti. Variabel yang 

diteliti meliputi usia, jenis kelamin, saturasi oksigen, riwayat hipertensi, 

riwayat penyakit kardiovaskular, analisa gas darah, kreatinin, D-dimer dan 

CRP. Analisis univariat ini dilakukan untuk mengetahui distribusi 

frekuensi, dan presentase, dari variabel karakteristik sample meliputi 

variabel independen dan depenen yang akan diteliti. 

3.6.2 Analisis Bivariat 

Analisis bivariat dilakukan untuk mengetahui kemaknaan 

hubungan antara variabel independen berupa faktor usia, riwayat penyakit 

kardiovaskular dan nilai laboratorium dengan variabel dependen yaitu 

kematian pasien COVID-19 dengan komorbid kardiovaskular. Analisis ini 
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dilakukan melalui uji satistik chi-square yang akan memperoleh nilai p. 

Jika syarat chi-square tidak terpenuhi akan digunakan uji alternatif fisher. 

pada penelitian ini digunakan tingkat hubungan atau kemaknaan sebesar 

0,05. Peneliatian antar dua variabel ini dikatakan bermakna apabila nilai p 

≤0,05.  



 
 

37  

3.7 Alur Penelitian 
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BAB 4 

HASIL DAN PEMBAHASAN 

 

4.1 Hasil Penelitian 

Penilitan ini dilakukan di Rumah Sakit Umum Mitra Medika Amplas, 

Kota Medan berdasarkan persetujuan komisi Etik dengan Nomor: 

721KEPK/FKUMSU/2021. Jenis penelitian yang digunakan adalah deskriptif 

analitik dengan design penelitian cross – sectional, yang bertujuan untuk 

mengetahui faktor-faktor yang memprediksi mortalitas kematian pada pasien 

COVID-19 dengan komorbid penyakit Kardiovaskular. Penelitian ini 

dilaksanakan pada bulan Desember 2021 – Januari 2022.  

Penelitian ini dilaksanakan di RSU Mitra Medika Amplas yang memiliki 

standar rekam medis yang serupa. S dari penelitian ini berjumlah 42 data rekam 

medis. Pengumpulan data pada penelitian ini dilakukan secara sekunder yaitu 

melalui data yang tersedia di rekam medis pasien COVID-19 dengan Komorbid 

penyakit Kardiovaskular pada bulan Januari, Maret, April dan Mei tahun 2021.  

Hasil penelitian ini disajikan sebagai berikut: distribusi frekuensi sample 

penelitian, distribusi frekuensi berdasarkan tekandan darah, distribusi frekuensi 

berdasarkan saturasi oksigen, distribusi frekuensi berdasarkan nilai AGDA, 

distribusi frekuensi berdasarkan riwayat penyakit kardiovaskular, distribusi 

frekuensi berdasarkan nilai kreatinin dan ureum, distribusi frekuensi berdasarkan 

nilai D-dimer, distribusi frekuensi berdasarkan nilai CRP.  
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4.1.1 Distribusi Frekuensi Sample Penelitian 

Berikut merupakan distribusi frekuensi dari sample penelitian yaitu pasien 

COVID-19 dengan komorbid penyakit kardiovaskular yang menjalani rawat inap 

isolasi dan ICU RSU Mitra Medika Amplas di bulan Januari, Maret, April dan 

Mei tahun 2021. 

Karakteristik Demografi Jumlah (n) Persentase (%) 

Jenis Kelamin   

Laki-laki 21 50% 

Perempuan 21 50% 

Usia (tahun)   

24 – 50  10 23.9% 

51 – 60  12 28.7% 

61 – 70  13 31.1% 

71 – 80  7 16.8% 

Lama Perawatan (hari)   

0 – 3 12 28.5% 

4 – 7 18 42.8% 

8 – 17 12 28.5% 

Total 42 100% 

 

Berdasarkan tabel diatas, dari 42 sample, didapatkan jumlah sample yang 

sama antara jenis kelamin laki – laki dan perempuan. Dimana mayoritas usia yang 

dijumpai > 60 tahun.  Berdasarkan lama menjalani perawatan, mayoritas sample 

dirawat selama 4-7 hari. 
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4.1.2 Tabel Karakteristik Dasar Subjek Penelitian 

Berikut tabel karakterisitik dasar penelitian yang merupakan distribusi 

frekuensi terhadap variabel – variabel yang diteliti yaitu; riwayat hipertensi, 

saturasi oksigen awal masuk RS, riwayat penyakit kardiovaskular yang dimiliki, 

nilai laboratorium berupa ureum dan kreatinin, laju filtrasi glomerulus, d-dimer, 

CRP dan AGDA. 

Karakteristik Dasar  Jumlah (n) Persentase (%) 

Riwayat HTN   

HTN + 36 85.7% 

HTN -  6 14.3% 

Saturasi Oksigen   

Normal >93% 23 85.7% 

Hypoxemia <93% 19 14.3% 

Outcome   

Hidup 30 71.4% 

Meninggal Dunia 12 28.6% 

Riwayat CVD   

Non-CHF  34 81.0% 

CHF 1 2.4% 

CAD  7 16.7% 

Riwayat DM   

DM + 12 28.6% 

DM - 30 71.4% 

Nilai Ureum   

Normal 29 69% 

Meningkat 13 31.0% 

Nilai Kreatinin   

Normal 21 50% 

Meningkat 21 50% 

Nilai GFR   

Normal 14 33.3% 

Menurun 28 66.7% 

Nilai D-dimer   

Normal 17 40.5% 

Meningkat 25 59.5% 

Nilai CRP   

Normal 11 26.2% 

Meningkat 31 31% 

Nilai AGDA   
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Normal 5 11.9% 

Asidosis Respiratori 2 4.8% 

Alkalosis Respiratori 20 47.6% 

Asidosis Metabolik 11 26.2% 

Alkalosis Metabolik 4 9.5% 

Total 42 100% 
 

Berdasarkan tabel diatas didapatkan sample lebih banyak dengan riwayat 

hipertensi yaitu dengan jumlah 36 orang (85.7%). Sedangkan yang tidak memiliki 

riwayat hipertensi sebanyak 6 orang (14.3%). 

Berdasarkan tabel diatas didapatkan distribusi frekuensi sample penelitian 

berdasarkan saturasi oksigen saat masuk ke RS yaitu normal sebanyak 23 orang 

(54.8%). Sedangkan pasien dengan saturasi oksigen dengan keadaan hypoxemia 

sebanyak 19 (45.2%). 

 

Berdasarkan tabel diatas, dapat dilihat bahwa pasien COVID-19 dengan 

komorbid penyakit Kardiovaskular yang hidup sebanyak 30 orang (71.4%) 

sedangkan pasien yang meninggal dunia (exitus) sebanyak 12 orang (28.6%). 

 

Berdasarkan tabel diatas, dapat dilihat distribusi frekuensi riwayat penyakit 

kardiovaskular dimana 1 orang (2.4%) dengan komorbid congestive heart failure 

(CHF) diikuti dengan 34 orang (81%) dengan non-CHF dan 7 orang (16.7&) 

dengan coronary artery disease  

Berdasarkan tabel diatas ditemukan beberapa penyakit penyerta lainnya 

yaitu penyakit diabetes militus, dimana jenis DM yang dijumpai ialah DM tipe 2. 

Tabel diatas menunjukkan dari 42 sample dijumpai 12 orang dengan DM dan 30 

orang tanpa DM -. 

Berdasarkan tabel diatas hasil yang didapat dari nilai pemeriksaan ureum 

pasien COVID-19 dengan komorbid penyakit kardiovaskular. ijumpai 29 orang 

(69%) dengan kadar ureum yang normal dan 13 orang (31%) dengan kadar ureum 

yang meningkat.  
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Berdasrkan tabel diatas hasil yang didapat dari pemeriksaan kreatinin pasien 

COVID-19 dengan komorbid penyakit kardiovaskular dijumpai 21 orang (50%) 

dengan kadar kreatinin yang normal dan 21 orang (50%) dengan kadar kreatinin 

yang meningkat.  

Berdasarkan tabel diatas dapat dilihat hasil yang didapat dari pemeriksaan 

glomerular filtration rate (GFR) pasien COVID-19 dengan komorbid penyakit 

kardiovaskular dari 42 sample dijumpai 28 orang (88.7%) dengan penurungan 

(GFR) dan 14 orang (33.3%) dengan nilai GFR normal. 

 

Berdasarkan tabel diatas, hasil pemeriksaan D-dimer pasien COVID-19 

dengan komorbid penyakit kardiovaskular didapatkan dari 42 sample dijumpai 25 

orang (56%) dengan peningkatan D-dimer dan 17 orang (40.5%) dengan nilai D-

dimer yang normal. 

 

Berdasarkan tabel diatas hasil pemeriksaan C-reactive protein (CRP) pasien 

COVID-19 dengan komorbid penyakit kardiovaskularn didapatkan dari 42 sample 

dijumpai 31 orang (73.8%) dengan peningkatan nilai CRP dan 11 orang (26.2%) 

dengan nilai CRP normal. 

 

Berdasarkan tabel diatas hasil pemeriksaan analisa gas darah pasien 

COVID-19 dengan komorbid penyakit kardiovaskular didapatkan dari 42 sample 

dijumpai 5 orang (11.9%) dengan AGDA normal, 2 orang (4.8%) dengan asidosis 

respiratorik, diikuti 20 orang (47.6%) dengan alkalosis respiratorik, 11 orang 

(26.2%) dengan asidosis metabolik, 4 orang (9.5%) dengan alkalosis metabolik. 

 

4.2 Analisis Bivariat 

4.2.1 Analisis Data 

Setelah didapatkan data setiap variabel yaitu Usia, Jenis kelamin, riwayat 

hipertensi, saturasi oksigen, riwayat penyakit kardiovaskular, AGDA, ureum, 

kreatinin, d-dimer dan CRP dan outcome dari sample penelitian, untuk 
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mengetahui adanya hubungan yang bermakna antar setiap variabel, maka akan 

dilakukan analisis uji statistic dengan metode Chi Square tabel 2xK (2x2) dengan 

syarat expected count tidak melebih 20% terpenuhi. 

4.2.1.1 Hubungan Usia dengan Outcome 

Berdasarkan hasil analisis statistik, syarat expected count < 20 % terpenuhi. 

Maka dari itu hasil uji interpretasi Chi Square dapat digunakan, dengan hasil 

sebagai berikut: 

Outcome  Usia 

Total Nilai p > 60 

Tahun 

< 60 

Tahun 

 
Hidup 13 17 30  

Meninggal Dunia 8 4 12 0.172 

Total 21 21 42  

 

Berdasarkan tabel diatas dapat dilihat, bahwa pasien yang bertahan hidup 

dengan usia > 60 tahun sebanyak 13 orang dan pasien yang bertahan hidup 

dengan usia < 60 tahun sebanyak 17 orang. Sementara pasien yang meninggal 

dunia dengan usia > 60 tahun sebanyak 8 orang, diikuti pasien yang meninggal 

dunia dengan usia < 60 tahun sebanyak 4 orang.  

 

Tingkat kemaknaan yang ditentukan ialah α=0.05. Nilai p berdasarkan hasil 

uji statistik didapatkan sebesar 0.172. Hal ini menunjukkan tidak terdapat 

hubungan yang signifikan antara usia dengan outcome pasien COVID-19 dengan 

komorbid penyakit kardiovaskular. 

 

4.2.1.2 Hubungan Jenis Kelamin dengan Outcome 

Berdasarkan hasil analisis statistik, syarat expected count < 20 % terpenuhi. 

Maka dari itu hasil uji interpretasi Chi Square dapat digunakan, dengan hasil 

sebagai berikut 
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Jenis Kelamin 

Outcome 

Total Nilai p 
Hidup 

Meninggal 

Dunia 

 
Laki - Laki 12 9 21 

0.040 Perempuan 18 3 21 

Total 30 12 42 

 

Berdasarkan tabel diatas dapat dilihat, bahwa pasien yang bertahan hidup 

dengan jenis kelamin pria sebanyak 12 orang dan yang bnertahan hidup dengan 

jenis kelamin wanita sebanyak 12 orang. Sementara itu pasien yang meninggal 

dunia dengan jenis kelamin pria sebanyak 9 orang, diikuti dengan pasien Wanita 

yang meninggal dunia sebanyak 3 orang. 

 

Tingkat kemaknaan yang ditentukan ialah α=0.05. Nilai p berdasarkan hasil 

uji statistik didapatkan sebesar 0.040. Hal ini menunjukkan terdapat hubungan 

yang signifikan antara jenis kelamin dengan outcome dari pasien COVID-19 

dengan komorbid penyakit kardiovaskular. 

 

4.2.1.3 Hubungan riwayat Hipertensi dengan Outcome 

Berdasarkan hasil analisis statistik, syarat expected count < 20 % terpenuhi. 

Maka dari itu dilakukan metode uji Chi – Square dapat digunakan, dengan hasil 

sebagai berikut: 

Outcome 
Riwayat Hipertensi 

Total Nilai p 
HTN + HTN - 

 
Hidup 27 3 30  

Meninggal Dunia 9 3 12 0.209 

Total 36 6 42  
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Berdasarkan tabel diatas dapat dilihat, bahwa pasien yang bertahan hidup 

dengan riwayat hipertensi sebanyak 27 orang dan pasien yang bertahan hidup 

tanpa riwayat hipertensi sebanyak 3 orang. Sementara pasien yang meninggal 

dunia dengan riwayat hipertensi sebanyak 9 orang diikuti pasien yang meninggal 

duinia tanpa riwayat hipertensi sebanyak 3 orang. 

 

Tingkat kemaknaan yang ditentukan ialah α=0.05. Nilai p berdasarkan hasil 

uji statistik didapatkan sebesar 0.329. Hal ini menunjukkan tidak terdapat 

hubungan yang signifikan antara riwayat hipertensi dengan outcome dari pasien 

COVID-19 dengan komorbid penyakit kardiovaskular. 

 

4.2.1.4 Hubungan saturasi oksigen dengan Outcome 

Berdasarkan hasil analisis statistik, syarat expected count < 20 % terpenuhi. 

Maka dari itu hasil uji interpretasi Chi Square dapat digunakan, dengan hasil 

sebagai berikut: 

Outcome 

Saturasi Oksigen 

Total Nilai p Normal > 

93% 

Hypoxemia < 

93% 

 
Hidup 21 9 30  

Meninggal Dunia 2 10 12 0.002 

Total 23 19 42  

 

Berdasarkan tabel diatas dapat dilihat, bahwa pasien yang bertahan hidup 

dengan saturasi oksigen normal sebanyak 21 orang dan pasien yang bertahan 

hidup dengan saturasi oksigen hypoxemia sebanyak 9 orang. Sementara itu pasien 

yang meninggal dunia dengan saturasi oksigen normal sebanyak 2 orang, diikuti 

pasien yang meninggal dunia dengan saturasi oksigen hypoxemia sebanyak 10 

orang. 
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Tingkat kemaknaan yang ditentukan ialah α=0.05. Nilai p berdasarkan hasil 

uji statistik didapatkan sebesar 0.002. Hal ini menunjukkan terdapat hubungan 

yang signifikan antara saturasi oksigen saat awal masuk RS dengan outcome dari 

pasien COVID-19 dengan komorbid penyakit kardiovaskular. 

 

4.2.1.5 Hubungan riwayat penyakit kardiovaskular dengan Outcome 

Berdasarkan hasil analisis statistik, syarat expected count < 20 % tidak 

terpenuhi. Maka dari itu dilakukan metode uji alternatif Fisher, dengan tabel 2x3. 

Didapatkan hasil sebagai berikut: 

 

Outcome 
 

Total Nilai p 
CHF Non-CHF CAD 

 
Hidup 0 25 5 30  

Meninggal Dunia 1 9 2 12 1.0 

Total 1 34 7 42  

 

Berdasarkan tabel diatas dapat dilihat, bahwa pasien yang bertahan hidup 

dengan keadaan CHF sebanyak 0 orang dan pasien yang bertahan hidup dengan 

keadaan non-CHF sebanyak 25 orang. Sementara itu pasien yang meninggal dunia 

dengan keadaan CHF sebanyak 1 orang, diikuti pasien yang meninggal dunia 

dengan keadaan non-CHF sebanyak 9 orang. Selain itu juga didapat pasien yang 

hidup dengan keadaan CAD sebanyak 5 orang dan diikuti pasien yang meninggal 

dunia dengan keadaan CAD sebanyak 2 orang. 

 

Tingkat kemaknaan yang ditentukan ialah α=0.05. Nilai p berdasarkan hasil 

uji statistik didapatkan sebesar 1.0. Hal ini menunjukkan tidak terdapat hubungan 

yang signifikan antara riwayat CVD dengan outcome dari pasien COVID-19 

dengan komorbid penyakit kardiovaskular. 
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4.2.1.6 Hubungan ureum dengan Outcome 

Berdasarkan hasil analisis statistik, syarat expected count < 20 % terpenuhi. 

Maka dari itu hasil uji interpretasi Chi Square dapat digunakan, dengan hasil 

sebagai berikut: 

Outcome Ureum 
Total Nilai p 

Meningkat Normal 

 
Hidup 6 24 30  

Meninggal Dunia 7 5 12 0.015 

Total 13 29 42  

 

Berdasarkan tabel diatas dapat dilihat, bahwa pasien yang bertahan hidup 

dengan nilai ureum normal sebanyak 24 orang dan pasien yang bertahan hidup 

dengan nilai ureum meningkat sebanyak 6 orang. Sementara itu pasien yang 

meninggal dunia dengan nilai ureum normal sebanyak 5 orang, diikuti pasien 

yang meninggal dunia dengan ureum meningkat sebanyak 7 orang. 

 

Tingkat kemaknaan yang ditentukan ialah α=0.05. Nilai p berdasarkan hasil 

uji statistik didapatkan sebesar 0.015. Hal ini menunjukkan terdapat hubungan 

yang signifikan antara nilai ureum dengan outcome dari pasien COVID-19 dengan 

komorbid penyakit kardiovaskular. 

 

4.2.1.7 Hubungan Kreatinin dengan Outcome 

Berdasarkan hasil analisis statistik, syarat expected count < 20 % terpenuhi. 

Maka dari itu hasil uji interpretasi Chi Square dapat digunakan, dengan hasil 

sebagai berikut: 

Outcome Kreatinin 
Total Nilai p 

Meningkat Normal 

 
Hidup 12 18 30  

Meninggal Dunia 9 3 12 0.040 

Total 21 21 42  
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Berdasarkan tabel diatas dapat dilihat, bahwa pasien yang bertahan hidup 

dengan nilai kreatinin normal sebanyak 18 orang dan pasien yang bertahan hidup 

dengan nilai kreatinin meningkat sebanyak 12 orang. Sementara itu pasien yang 

meninggal dunia dengan nilai kreatinin normal sebanyak 3 orang, diikuti pasien 

yang meninggal dunia dengan kreatinin meningkat sebanyak 9 orang. 

 

Tingkat kemaknaan yang ditentukan ialah α=0.05. Nilai p berdasarkan hasil 

uji statistik didapatkan sebesar 0.040. Hal ini menunjukkan terdapat hubungan 

yang signifikan antara nilai kreatinin dengan outcome dari pasien COVID-19 

dengan komorbid penyakit kardiovaskular. 

 

4.2.1.8 Hubungan D-dimer dengan Outcome 

Berdasarkan hasil analisis statistik, syarat expected count < 20 % terpenuhi. 

Maka dari itu hasil uji interpretasi Chi Square dapat digunakan, dengan hasil 

sebagai berikut: 

Outcome D-dimer  
Total Nilai p 

Normal Meningkat 

 
Hidup 12 18 30  

Meninggal Dunia 5 7 12 0.921 

Total 17 25 42  

 

Berdasarkan tabel diatas dapat dilihat, bahwa pasien yang bertahan hidup 

dengan nilai D-dimer normal sebanyak 12 orang dan pasien yang bertahan hidup 

dengan nilai D-dimer meningkat sebanyak 18 orang. Sementara itu pasien yang 

meninggal dunia dengan nilai D-dimer normal sebanyak 5 orang, diikuti pasien 

yang meninggal dunia dengan D-dimer meningkat sebanyak 7 orang. 

 

Tingkat kemaknaan yang ditentukan ialah α=0.05. Nilai p berdasarkan hasil 

uji statistik didapatkan sebesar 0.040. Hal ini menunjukkan terdapat hubungan 
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yang signifikan antara nilai kreatinin dengan outcome dari pasien COVID-19 

dengan komorbid penyakit kardiovaskular. 

 

4.2.1.9 Hubungan CRP dengan Outcome 

 

Berdasarkan hasil analisis statistik, syarat expected count < 20 % terpenuhi. 

Maka dari itu hasil uji interpretasi Chi Square dapat digunakan, dengan hasil 

sebagai berikut: 

  

Outcome CRP 
Total Nilai p 

Normal Meningkat 

 
Hidup 9 21 30  

Meninggal Dunia 2 10 12 0.375 

Total 11 31 42  

 

Berdasarkan tabel diatas dapat dilihat, bahwa pasien yang bertahan hidup 

dengan nilai CRP normal sebanyak 9 orang dan pasien yang bertahan hidup 

dengan nilai CRP meningkat sebanyak 21 orang. Sementara itu pasien yang 

meninggal dunia dengan nilai CRP normal sebanyak 2 orang, diikuti pasien yang 

meninggal dunia dengan CRP meningkat sebanyak 10 orang. 

 

Tingkat kemaknaan yang ditentukan ialah α=0.05. Nilai p berdasarkan hasil 

uji statistik didapatkan sebesar 0.375. Hal ini menunjukkan tidak terdapat 

hubungan yang signifikan antara nilai CRP dengan outcome dari pasien COVID-

19 dengan komorbid penyakit kardiovaskular. 

 

4.2.1.10 Hubungan GFR dengan Outcome 

Berdasarkan hasil analisis statistik, syarat expected count < 20 % terpenuhi. 

Maka dari itu hasil uji interpretasi Chi Square dapat digunakan, dengan hasil 

sebagai berikut: 
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Outcome GFR 
Total Nilai p 

Normal Menurun 

 
Hidup 11 19 30  

Meninggal Dunia 3 9 12 0.469 

Total 14 28 42  

 

Berdasarkan tabel diatas dapat dilihat, bahwa pasien yang bertahan hidup 

dengan nilai GFR normal sebanyak 11 orang dan pasien yang bertahan hidup 

dengan penurunan nilai GFR sebanyak 19 orang. Sementara itu pasien yang 

meninggal dunia dengan nilai GFR normal sebanyak 3 orang, diikuti pasien yang 

meninggal dunia dengan penurunan GFR sebanyak 9 orang. 

 

Tingkat kemaknaan yang ditentukan ialah α=0.05. Nilai p berdasarkan hasil 

uji statistik didapatkan sebesar 0.469. Hal ini menunjukkan tidak terdapat 

hubungan yang signifikan antara nilai GFR dengan outcome dari pasien COVID-

19 dengan komorbid penyakit kardiovaskular. 

 

4.2.1.11 Hubungan AGDA dengan Outcome 

Berdasarkan hasil analisis statistik, syarat expected count < 20 % terpenuhi. 

Maka dari itu hasil uji interpretasi Chi Square dapat digunakan, dengan hasil 

sebagai berikut: 

Outcome AGDA  
Total Nilai p 

Normal Abnormal 

 
Hidup 5 25 30  

Meninggal Dunia 0 12 12 0.132 

Total 5 37 42  
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Outcome 

AGDA 

Total Nilai p 
Asidosis 

Non 

Asidosis 

 
Hidup 8 22 30  

Meninggal Dunia 6 6 12 0.169 

Total 14 28 42  

*Uji Fisher 

  

Outcome 

AGDA 

Total Nilai p 
Alkalosis 

Non-

Alkalosis 

 
Hidup 18 12 30  

Meninggal Dunia 6 6 12 0.732 

Total 24 18 42  

*Uji Chi Square 

 

Berdasarkan tabel diatas dapat dilihat, bahwa pasien yang bertahan hidup 

dengan nilai AGDA normal sebanyak 5 orang. Sementara itu pasien yang 

bertahan hidup dengan keadaan AGDA abnormal sebanyak 25 orang. Kemudian 

pasien yang meninggal dunia dengan keadaan AGDA normal sebanyak 0, dan 

pasien yang meninggal dunia dengan keadaan AGDA abnormal sebanyak 12 

orang. 

 

Tingkat kemaknaan yang ditentukan ialah α=0.05. Nilai p berdasarkan hasil 

uji statistik didapatkan sebesar 0.298 Hal ini menunjukkan tidak terdapat 

hubungan yang signifikan antara perubahan nilai AGDA dengan outcome dari 

pasien COVID-19 dengan komorbid penyakit kardiovaskular. 
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Kemudian dilakukan uji hubungan AGDA dalam keadaan asidosis dan non 

asidosis terhadap outcome, dimana tidak dijumpai hubungan yang significant 

dengan nilai p<0.05. Begitu pula dengan hasil analisa alkalosis dengan non 

alkalosis terhadap outcome. 

 

4.3 Pembahasan Hasil Analisis Data 

Berdasarkan hasil penelitian, didapatkan bahwa tidak terdapat hubungan 

yang signifikan antara usia dengan outcome yaitu 0.172 (p>0.05) dari pasien 

COVID-19 dengan komorbid penyakit kardiovaskular dimana hal ini sedikit 

berbeda dengan studi penelitian meta analaisi yang dijelaskan Adekunle 

Sanyaolu1, et al. pada tahun 2020 yang menjelaskan bahwa usia diatas 60 tahun 

yang memiliki komorbid akan memperparah kondisi dan meningkatkan mortalitas 

pasie COVID-19 dan dirawat didalam ruangan ICU. Hal ini diduga terjadi karena 

perbedaan jumlah sample, kriteria sample dan keparahan gejala yang masing – 

masing di derita pasien. Sementara itu pada penelitian ini hanya beberapa sample 

saja yang sampai masuk kedalam ruangan ICU. 

Hal tersebut kemungkinan menjadi alasasn tidak terdapatnya hubungan 

antara usia dengan Outcome pasien COVID-19 dengan komorbid penyakit 

kardiovaskular. Menurut Studi Roohallah, Alizadehsani et.al.  pasien usia diatas 

65 tahun dapat mengindikasikan keparahan dan meninkatkan mortalitas akan 

tetapi tidak hanya terbatas dengan komorbid kardiovaskular saja. Alasan dari 

penemuan lain belum dapat peneliti temukan, dikarenakan belum ada studi 

penelitian yang serupa.  

Selain itu dari hasil penelitian didapatkan hubungan yang signifikan antara 

jenis kelamin dengan outcome yaitu 0.040 (p<0.05). hal ini sejalan dengan studi 

Ninh T Nguyen, Justin Chinn et.al pada tahun 2021 yang menjelaskan jenis 

kelamin dapat mempengaruhi tingkat mortalitas, dimana pasien pria sebagai 

faktor prediktor mortalitas. Penelitian ini dilakukan pada 308.010 pasien COVID-

19 dewasa di US, dimana pasien pria memiliki riwayat intubasi yang tinggi dan 

perawatan lebih lama dibandingkan pasien wanita. Dimana di studi tersebut 
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didapatkan sample pria dewasa sebanyak 161.206, dengan usia 51-64 tahun 

dirawat sebanyak 47.429 (29.4%). Studi lain juga menjelaskan tingginya ekspresi 

reseptor COVID-19 pada pria dibandingkan dengan wanita menjadi salah satu 

faktor yang mempengaruhi. Selain itu hal ini juga dipengaruhi oleh perilaku, 

dimana wanita cenderung lebih mematuhi protokol kesehatan dan rasa tanggung 

jawab yang tinggi sedangkan pria memiliki perilaku seperti merokok, minum 

alkohol dan rasa tanggung jawab yang lebih kecil dibandingkan dengan wanita. 

Selanjutnya hasil penelitian didapatkan tidak adanya hubungan yang 

signifikan antara hipertensi dengan outcome pasien yaitu 0.215 (p>0.05). Dimana 

hal ini berbeda dengan penelitian di oleh Ansu Basu et.al pada tahun 2021 dimana 

hasil studi ini menunjukkan hipertensi merupakan prediktor  utama (mayor) 

terhadap outcome yang jelek pada pasien COVID-19 dimana penelitian ini 

dilakukan secara retrospective di Brimingham UK dengan 907 sample yang 

dirawat inap dan di follow up dari tanggal 1 Maret 2020 sampai dengan 31 Mei 

2020. Hasil dari studi ini 361 dari 907 sample meninggal dunia di rumah sakit 

atau 30 hari setelah keluar dari rumah sakit dengan adanya penyakit penyerta 

seperti hipertensi, dan akan meningkat 2 x lipat risiko kematian Ketika hipertensi 

dan dm hadir secara bersamaan. Hal ini kemungkinan terjadi karena jumlah 

sample dan follow up pasien untuk memantau terus keadaan dan menilai outcome 

pasien. 

Kemudian dilanjutkan dengan hasil penelitian didapatkan adanya 

hubungan yang signifikan antara saturasi oksigen awal masuk RS dengan outcome 

pasien yaitu 0.002 (p<0.05) dimana hal ini juga dibuktikan dengan penelitian 

Fernando Mejia, Carlos Medina et.al tahun 2020 di Peru dengan metode 

penelitian studi kohort (Cayetano Hospital) dimana terdapat 396 sample usia rata 

rata 60 tahun dengan saturasi oksigen < 90% saat awal masuk yang meningkatkan 

mortalitas pasien dibandingkan dengan pasien dengan saturasi oksigen >90% 

dengan usia ditatas 60 tahun. Studi ini menyimpulkan bahwa saturasi oksigen 

merupakan salah satu prediktor mortalitas pasien COVID-19, sehingga fokus 

utama untuk menangani secara dini keadaan hypoxemia sangat diperlukan. 
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Data berikutnya ialah pembahasan mengenai riwayat kardiovaskular 

dengan outcome dimana tidak terdapat hubungan yang signifikan antara keduanya 

yaitu 0.114 (p>0.05) dimana hal ini berbeda dengan penelitian Fernando Mejia di 

Peru, dimana salah satu prediktor mortalitas pasien COVID-19 setidaknya 

memiliki komorbid, salah satunya komorbid penyakit kardiovaskular seperti 

hipertensi, dimana pada penelitian Fernando dari 369 sample didapatkan pasien 

dengan komorbid hipertensi sebesar (21.6%). Selain itu literatur yang mendukung 

prediktor mortalitas COVID-19 yaitu penelitian Henry Surendra, Iqbal RF 

Elyazar, et.al. pada tahun 2020 yang dilakukan secara retrospective menjelaskan 

salah satu faktor yang memperburuk outcome ialah adanya komorbiditas. Dimana 

dari 4265 sample didapatkan 1299 pasien dengan penyakit penyerta yaitu 

hipertensi sebanyak 795 (19%), diabetes militus sebanyak 501 orang (12%), 

penyakit jantung lainnya sebanyak 392 (10%), COPD sebanyak 178 orang (4%) 

dan penyakit ginjal kronis sebanyak 108 orang (3%). Perbedaan ini diduga dapat 

terjadi karena jumlah sample dan lama follow up. 

Adapun hasil penelitian ini, dari 42 sample didapatkan sebanyak 34 orang 

(81%) pasien dengan riwayat komorbid kardiovaskular dalam kategori non-CHF, 

dimana penyakit yang tertera didalamnya berupa, hypertensive heart disease 

sebanyak 32 orang (76.2%), diikuti dengan gangguan katup jantung sebanyak 1 

orang (2.4%) dan gangguan irama jantung sebanyak 1 orang (2.4%). Sementara 

itu dalam kategori CHF didapatkan sebanyak 1 orang (2.4%) diikuti 6 orang 

(14.3%) dalam kategori CAD. 
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Hasil penelitian selanjutnya ialah nilai ureum dan kreatinin dimana nilai 

yang didapat yaitu 0.015 pada urea dan 0.040 pada kreatinin dimana nilai 

(p<0.05), artinya terdapat hubungan yang signifikan antara urea dan kreatinin 

terhadap outcome pasien. Hal ini juga sejalan dengan beberapa literatur salah 

satunya yaitu penelitian Fesih Ok, MD, Omer Erdogan et.al pada tahun 2020 yang 

menjelaskan BUN/kreatinin menjadi salah satu faktor prediktor keperahan dan 

meningkatnya mortalitas pasien COVID-19. Dimana didapat sample sebanyak 

139 orang dengan 54 orang dengan keadaan berat dan 20 orang dengan keadaan 

kritis, dimana pada grup keadaan berat dijumpai perubahan nilai BUN/kreatinin (p 

<0.001). Menurut studi Diao et al. 2020 hal ini dapat terjadi karena SARS-Cov-2 

dapat menginfeksi secara langsung organ ginjal dan bereplikasi di sel podosit 

pada tubulus ginjal. Hal ini dibuktikan dengan hasil posmorterm dijumpainnya 

acute tubular necrosis dan infiltrasi limfositik. Sehingga terjadilah keadaan AKI. 

Selain itu hasil dari penelitian ini ialah nilai d-dimer yaitu 0.921 (p>0.05) 

yaitu tidak didapatkannya hubungan yang signifikan antara nilai d-dimer dengan 
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outcome. Hal ini berbeda dengan hasil studi Ayusha Poudel et al. pada tahun 2021 

mengenai d-dimer sebagai biomarker penanganan COVID-19, prediksi dan 

penentuan prognosis. Penelitian ini dijelaskan dengan metode sistematik analisis, 

dimana pasien dengan kadar d-dimer yang tinggi akan meningkatkan keparahan 

dan mortalitas pasien. Dilanjutkan dengan studi retrospective di US, dari 1065 

sample yang dirawat inap ditemukan peningkatan d-dimer setiap 1 μg/ml. Adapun 

pemicu naiknya nilai D-dimer pada pasien COVID ini ialah akibat terjadinya 

badai sitokin yang memicu ketidakseimbangan antara pembentukan dan 

pemecahan pembekuan darah. Hal ini diduga terjadi karena kurangnya hasil 

follow up d-dimer pasien yang diambil hanya 1 kali Ketika pasien masuk RS. 

Selanjutnya nilai yang tidak kalah pentingnya ialah CRP dimana nilai CRP 

pada penelitian ini diapatkan sebesar 0.375 (p>0.05) artinya tidak didapatkan 

hubungan yang signifikan antara nilai CRP dengan outcome. Hal ini berbeda 

dengan penelitian studi kohort oleh Jacob Lentner, Taylor Adams et al. pada tahun 

2021 yang menunjukkan adanya kolerasi (p<0.001) nilai CRP dapat memprediksi 

outcome pasien. Akan tetapi tidak dijelaskan bagaimana peneliti melakukan dan 

mereview data teserbut. Hal ini diduga terjadi akibat adanya respond berlebihan 

dari pada sistem imun yang memicu terjadinya badai sitokin. Adapun hasil dari 

penelitian ini dengan hubungan yang tidak signifikan antara CRP dengan outcome 

diduga karena jumlah sample dan follow up pasien COVID-19. 

Kemudian hubungan GFR dengan outcome didapatkan sebesar 0.469 

(p>0.05) yaitu tidak didapatkan hubungan yang signifikan antara nilai GFR 

dengan outcome pasien COVID-19. Hal ini juga sedikit berbanding terbalik 

dengan penelitian milik Sinan Trabulus et al. tahun 2020 dimana dari 336 orang 

sample dijumpai 61 pasien dengan nilai GFR dibawah 60mL/min/73m2. Dari 

pemeriksaan GFR ini didapatkan 29.2% pasien dengan keadaan acute kidney 

injury (p<0.005).  

Demikian penelitian ini disimpulkan pemeriksaan GFR dapat berguna 

sebagai alat prognostic dan marker mortalitas pasien COVID-19 dengan nilai 

GFR <60 mL/min. Dalam penelitian ini dari 42 sample didapatkan rata – rata hasil 



 
 

57  

GFR pasien dibawah 60 mL/min akan tetapi tidak dijumpai hubungan antar kedua 

variabel. Hal ini kemungkinan terjadi karena jumlah sample dan follow up.  

Hasil penelitian berikutnya ialah pemeriksaan analisa gas darah dengan 

outcome pasien dengan hasil sebesar 1.0 (p>0.05) dimana tidak terdapat hubungan 

yang signifikan. Hal ini sedikit berbeda dengan penelitian Morne C et al. pada 

tahun 2021, dimana dari 56 sample yang dirawat di ICU pasien cenderung 

mengalami alkalemia dalam darah, dengan pH >7.45. Sedangkan pada penelitian 

ini, dari 42 sample didapatkan 30 orang (47.6%) dengan keadaan alkalemia. Hal 

ini diduga terjadi akibat kurangnya jumlah sample dan waktu follow up. 

4.4 Keterbatasan penelitian 

Penelitian ini memiliki banyak keterbatasan, dimulai sejak awal proses 

pengalmbilan data sekunder dengan rekam medis saja tanpa mengikuti dan mem 

follow up keadaan pasien. Selain itu dijumpai faktor bias atau perancu pada 

penelitian ini seperti seperti penyakit penyerta keduaselain kardiovaskular 

walaupun hanya beberapa sample saja. 

Penulis juga belum bisa mengambil sample yang banyak, dikarenakan 

data rekam medis pasien COVID-19 disatukan dan harus dipilah secara manual 

untuk mencari pasien COVID-19 dengan komorbid penyakit kardiovaskular. 

Penelitian ini dilakukan di RS Mitra Medika Amplas dengan dengan 

jenis data sekunder rekam medis dan cukup jauh dari lokasi peneliti sehingga 

sedikit sulit bagi peneliti untuk membagi waktu serta mendistribusikan jumlah 

sample. Jumlah sample serharusnya dapat melebihi 42 sample, akan tetapi 

keterbatasan dalam memilah data rekam medis yang begitu banyak dan belum di 

tata membuat peneliti mengalami kesulitan. 
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BAB 5 

KESIMPULAN DAN SARAN 

 

5.1 Kesimpulan 

Ada pun faktor – faktor yang memprediksi mortalitas (kematian) pasien 

COVID-19 dengan komorbid kardiovaskular pada penelitian ini adalah  

1. jenis kelamin pria 

2. usia > 60 tahun 

3. saturasi oksigen awal dalam keadaan hypoxemia < 93%. 

4. Perubahan nilai laboratorium pada nilai ureum dan kreatinin yang 

meningkat, diikuti dengan menurunnya laju filtrasi glomerulus dimana 

dijumpai 28 orang dengan penurunan GFR.  

5.1.1 Saran 

Berdasarkan penelitian yang telah dilakukan, maka hal yang disarankan 

oleh peneliti adalah sebagai berikut:  

1. Saran bagi pihak rumah sakit agar dapat melakukan pemilahan data dan 

menyimpan data pasien secara meluruh sejak awal mula pasien datang 

hingga dinyatakan pulang dari rumah sakit baik dalam kondisi hidup 

maupun meninggal dunia. 

2. Bagi pasien dan keluarga agar memeriksakan diri bila timbul gejala – gejala 

COVID-19 yang mencurigakan dan tetap mematuhi protokol Kesehatan 

agar kita semua sama sama terjaga 

3. Akan sangat amat baik jika pasien COVID-19 yang datang ke RS dengan 

gejala – gejala dan hasil lab yang dijelaskan diatas untuk dipantau dan di 

follow up agar dapat monitoring pasien 

4. Saturasi oksigen awal saat masuk RS amat sangat penting untuk di 

intervensi dan diperhatikan agar mendapatkan outcome yang baik 
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5. Peneliti menemukan bahwa keterbatasan jumlah sample mempengaruhi 

hasil dari penelitian ini. Oleh sebab itu bagi peneliti selanjutnya diharapkan 

untuk memperhatikan dan menyesuaikan jumlah sample agar hasil dari 

penilitan selanjutnya akan lebih bermanfaat untuk sejawat, tenaga medis dan 

masyarakat. 
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Lampiran 3: Surat selesai penelitian 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

71  

Lampiran 4:  Analisis Data 

 

Usia 

 Frequency Percent Valid Percent Cumulative 

Percent 

Valid 

> 60 Tahun 21 50.0 50.0 50.0 

< 60 Tahun 21 50.0 50.0 100.0 

Total 42 100.0 100.0  

 
usia dalam tahun 

 Frequency Percent Valid Percent Cumulative 

Percent 

Valid 

24 1 2.4 2.4 2.4 

32 1 2.4 2.4 4.8 

36 1 2.4 2.4 7.1 

44 1 2.4 2.4 9.5 

46 1 2.4 2.4 11.9 

47 1 2.4 2.4 14.3 

49 1 2.4 2.4 16.7 

50 3 7.1 7.1 23.8 

52 2 4.8 4.8 28.6 

53 1 2.4 2.4 31.0 

54 1 2.4 2.4 33.3 

55 2 4.8 4.8 38.1 

57 1 2.4 2.4 40.5 

58 2 4.8 4.8 45.2 

59 2 4.8 4.8 50.0 

60 1 2.4 2.4 52.4 

61 1 2.4 2.4 54.8 

62 3 7.1 7.1 61.9 

63 1 2.4 2.4 64.3 

64 1 2.4 2.4 66.7 

65 1 2.4 2.4 69.0 

66 2 4.8 4.8 73.8 

67 1 2.4 2.4 76.2 

68 2 4.8 4.8 81.0 

70 1 2.4 2.4 83.3 

71 1 2.4 2.4 85.7 

73 1 2.4 2.4 88.1 

74 1 2.4 2.4 90.5 

75 1 2.4 2.4 92.9 

76 1 2.4 2.4 95.2 

77 1 2.4 2.4 97.6 

80 1 2.4 2.4 100.0 

Total 42 100.0 100.0  
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Jenis Kelamin * Outcome Crosstabulation 

 Outcome Total 

Hidup Meninggal Dunia 

Jenis Kelamin 

Laki - Laki 
Count 12 9 21 

Expected Count 15.0 6.0 21.0 

Perempuan 
Count 18 3 21 

Expected Count 15.0 6.0 21.0 

Total 
Count 30 12 42 

Expected Count 30.0 12.0 42.0 

 
Nilai Satrasi Oksigen 

 Frequency Percent Valid Percent Cumulative 

Percent 

Valid 

28 1 2.4 2.4 2.4 

49 1 2.4 2.4 4.8 

63 1 2.4 2.4 7.1 

65 1 2.4 2.4 9.5 

66 1 2.4 2.4 11.9 

68 1 2.4 2.4 14.3 

69 1 2.4 2.4 16.7 

82 1 2.4 2.4 19.0 

84 1 2.4 2.4 21.4 

85 1 2.4 2.4 23.8 

86 2 4.8 4.8 28.6 

88 2 4.8 4.8 33.3 

89 1 2.4 2.4 35.7 

90 1 2.4 2.4 38.1 

92 3 7.1 7.1 45.2 

93 2 4.8 4.8 50.0 

94 6 14.3 14.3 64.3 

95 6 14.3 14.3 78.6 

96 1 2.4 2.4 81.0 

97 3 7.1 7.1 88.1 

98 2 4.8 4.8 92.9 

99 3 7.1 7.1 100.0 

Total 42 100.0 100.0  

 

RIWAYAT HTN 

 

Outcome * Riwayat Hipertensi Crosstabulation 

Count 

 Riwayat Hipertensi Total 

HTN + HTN - 

Outcome 
Hidup 27 3 30 

Meninggal Dunia 9 3 12 

Total 36 6 42 
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Chi-Square Tests 

 Value df Asymp. Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square 1.575a 1 .209   

Continuity Correctionb .588 1 .443   

Likelihood Ratio 1.449 1 .229   

Fisher's Exact Test    .329 .216 

Linear-by-Linear Association 1.538 1 .215   

N of Valid Cases 42     

 

 

Riwayat kardiovaskular 
NonCHF 

 Frequency Percent Valid Percent Cumulative 

Percent 

Valid 

HHD 32 76.2 94.1 94.1 

Gangguan Katup Jantung 1 2.4 2.9 97.1 

Gangguan Irama Jantung 1 2.4 2.9 100.0 

Total 34 81.0 100.0  
Missing System 8 19.0   
Total 42 100.0   

 

 

 
Outcome * Ureum Crosstabulation 

Count 

 Ureum Total 

Meningkat Normal 

Outcome 
Hidup 6 24 30 

Meninggal Dunia 7 5 12 

Total 13 29 42 

 

 
Chi-Square Tests 

 Value df Asymp. Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square 5.893a 1 .015   
Continuity Correctionb 4.236 1 .040   
Likelihood Ratio 5.648 1 .017   
Fisher's Exact Test    .026 .021 

Linear-by-Linear Association 5.753 1 .016   
N of Valid Cases 42     
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Nilai Kreatinin 

 
 Kreatinin Total 

Meningkat Normal 

Outcome 
Hidup 12 18 30 

Meninggal Dunia 9 3 12 

Total 21 21 42 

 
Chi-Square Tests 

 Value df Asymp. Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square 4.200a 1 .040   
Continuity Correctionb 2.917 1 .088   
Likelihood Ratio 4.348 1 .037   
Fisher's Exact Test    .085 .043 

Linear-by-Linear Association 4.100 1 .043   
N of Valid Cases 42     

 

 

Nilai GFR 

 
GFR 

 Frequency Percent Valid Percent Cumulative 

Percent 

Valid 

Normal 14 33.3 33.3 33.3 

Menurun 28 66.7 66.7 100.0 

Total 42 100.0 100.0  

 

 

Chi-Square Tests 

 Value df Asymp. Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Point Probability 

Pearson Chi-Square .525a 1 .469 .719 .365  

Continuity Correctionb .131 1 .717    

Likelihood Ratio .542 1 .462 .504 .365  

Fisher's Exact Test    .719 .365  

Linear-by-Linear Association .513c 1 .474 .719 .365 .227 

N of Valid Cases 42      
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Nilai d-dimer 

 
D-dimer  

 Frequency Percent Valid Percent Cumulative 

Percent 

Valid 

Normal 17 40.5 40.5 40.5 

Meningkat 25 59.5 59.5 100.0 

Total 42 100.0 100.0  

 

 

 

Nilai CRP 

 
Outcome * CRP Crosstabulation 

Count 

 CRP Total 

Normal Meningkat 

Outcome 
Hidup 9 21 30 

Meninggal Dunia 2 10 12 

Total 11 31 42 

 

 

 

 
Chi-Square Tests 

 Value df Asymp. Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square .788a 1 .375   
Continuity Correctionb .249 1 .617   

Likelihood Ratio .838 1 .360   
Fisher's Exact Test    .464 .318 

Linear-by-Linear Association .770 1 .380   
N of Valid Cases 42     

 

 

Nilai AGDA 

 

 

Outcome * AGDA Crosstabulation 

Count 

 AGDA 2 Total 

Normal Abnormal 

Outcome 
Hidup 5 25 30 

Meninggal Dunia 0 12 12 

Total 5 37 42 
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Chi-Square Tests 

 Value df Asymp. Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Point Probability 

Pearson Chi-Square 2.270a 1 .132 .298 .168  

Continuity Correctionb .959 1 .327    

Likelihood Ratio 3.628 1 .057 .186 .168  

Fisher's Exact Test    .298 .168  

Linear-by-Linear Association 2.216c 1 .137 .298 .168 .168 

N of Valid Cases 42      

 

 

AGDA DENGAN UJI FISHER EXACT TEST 

Outcome * acidosis vs non acidosis Crosstabulation 

Count 

 asidosis Total 

asidosis nonasidosis 

Outcome 
Hidup 8 22 30 

Meninggal Dunia 6 6 12 

Total 14 28 42 

 

 

Chi-Square Tests 

 Value df Asymp. Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Point Probability 

Pearson Chi-Square 2.100a 1 .147 .277 .139  

Continuity Correctionb 1.181 1 .277    

Likelihood Ratio 2.037 1 .154 .277 .139  

Fisher's Exact Test    .169 .139  

Linear-by-Linear Association 2.050c 1 .152 .277 .139 .102 

N of Valid Cases 42      

 

 

 

 

 

 

 



 
 

77  

AGDA ALKALOSIS VS NON-ALKALOSIS 

 

Outcome * alkalosis vs non alkalosis Crosstabulation 

 alkalosis dan non alkalosis Total 

alkalosis non alkalosis 

Outcome 

Hidup 
Count 18 12 30 

Expected Count 17.1 12.9 30.0 

Meninggal Dunia 
Count 6 6 12 

Expected Count 6.9 5.1 12.0 

Total 
Count 24 18 42 

Expected Count 24.0 18.0 42.0 

 

 

Chi-Square Tests 

 Value df Asymp. Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Point Probability 

Pearson Chi-Square .350a 1 .554 .732 .400  

Continuity Correctionb .061 1 .805    

Likelihood Ratio .348 1 .555 .732 .400  

Fisher's Exact Test    .732 .400  

Linear-by-Linear Association .342c 1 .559 .732 .400 .226 

N of Valid Cases 42      
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LAMPIRAN 5: Data Sample 

No Inisial Usia JK 
Lama 

Rawat 

Saturasi 

Oksigen 

Riwayat 

HTN 
AGDA 

Riwayat 

CVD 

Ureum 

Kreatinin 
GFR 

Tes 

D-dimer  

Tes 

CRP 
Outcome 

1 PG 66 LK 3 Hypoxemia + ALK. RE   Non-CHF Meningkat Menurun Meningkat Meningkat Hidup 

2 PA 62 PR 5 Hypoxemia + ASD. ME Non-CHF Meningkat  Menurun  Normal  Meningkat  Exitus 

3 AS 50 LK 7 Hypoxemia + ASD. ME Non-CHF 
Ureum 

Meningkat 
Menurun  Meningkat Meningkat  Exitus 

4 AR 44 LK 7 Normal - NORMAL Non-CHF Normal Menurun Meningkat Normal Hidup 

5 SY 64 PR 5 Normal + ASD. ME Non-CHF Meningkat Normal Meningkat Normal Hidup 

6 TI 73 PR 2 Hypoxemia + ALK. RE Non-CHF 
Ureum 

Meningkat 
Menurun Normal Meningkat Hidup 

7 HA 75 LK 2 Hypoxemia + ASD. ME Non-CHF Normal Menurun Normal Meningkat Exitus 
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8 YP 70 PR 2 C + ASD. ME Non-CHF NormaL Menurun Meningkat Meningkat Hidup 

9 MB 80 PR 3 Hypoxemia + ASD. ME Non-CHF 
Kreatinin 

meningkat 
Menurun Normal Meningkat Exitus 

10 SA 55 LK 8 Hypoxemia + ALK.ME Non-CHF Meningkat Normal Meningkat Meningkat Hidup 

11 TB 55 PR 14 Normal + ASD.RES Non-CHF Meningkat Normal Meningkat Meningkat Hidup 

12 MA 50 LK 6 Hypoxemia + ALK.MET Non-CHF Meningkat Normal Meningkat Normal Exitus 

13 AK 46 LK 2 Hypoxemia + ASD. ME Non-CHF Normal Menurun Meningkat Meningkat Exitus 

14 KB 52 LK 2 Hypoxemia + ALK.ME Non-CHF Meningkat Normal Meningkat Meningkat Exitus 

15 AM 74 LK 3 Hypoxemia + ASD. ME Non-CHF Normal Menurun Normal Meningkat Exitus 

16 TS 59 PR 6 Normal + Normal Non-CHF Meningkat Menurun Normal Normal Hidup 

17 HY 76 PR 13 Normal + ALK.MET Non-CHF Meningkat Normal Meningkat Meningkat Hidup 
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18 NH 60 PR 7 Normal + Normal Non-CHF Meningkat Normal Meningkat Meningkat Hidup 

19 MM 71 LK 2 Normal + ALK. RE Non-CHF Ureum + Menurun Meningkat Meningkat Hidup 

20 KT 58 PR 5 Normal + ALK. RE Non-CHF Meningkat Normal Normal Normal Hidup 

21 JT 53 LK 2 Hypoxemia + ASD. ME Non-CHF Normal Menurun Meningkat Meningkat Hidup 

22 MS 68 LK 5 Hypoxemia + ALK. RE Non-CHF Normal Menurun Meningkat Meningkat Exitus 

23 BA 67 LK 4 Hypoxemia + ALK. RE Non-CHF Meningkat Menurun Meningkat Meningkat Exitus 

24 RS 63 LK 17 Normal + ALK. RE Non-CHF Meningkat Menurun Meningkat Normal Exitus 

25 SF 32 PR 7 Normal + ALK. RE Non-CHF Meningkat Normal Meningkat Meningkat Hidup 

26 AS 65 LK 7 Normal + ALK. RE Non-CHF Meningkat Normal Normal Meningkat Hidup 

27 KA 57 LK 10 Normal + ALK. RE Non-CHF Meningkat Menurun Normal Menurun Hidup 

28 LE 62 PR 2 Hypoxemia + ASD. ME Non-CHF Normal Menurun Normal Normal Hidup 
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29 JM 62 PR 5 Hypoxemia - ALK. RE CHF Meningkat Menurun Meningkat Meningkat Exitus 

30 GT 58 PR 7 Normal + Normal Non-CHF Meningkat Menurun Normal Normal Hidup 

31 MS 47 LK 7 Normal + ALK. RE Non-CHF Ureum + Menurun Meningkat Meningkat Hidup 

32 ML 24 PR 7 Normal - ASD. ME Non-CHF Meningkat Normal Normal Normal Hidup 

33 KS 49 LK 14 Hypoxemia + ALK. RE Non-CHF Meningkat Menurun Meningkat Meningkat Hidup 

34 FL 50 LK 9 Normal + Normal Non-CHF Meningkat Normal Normal Normal Hidup 

35 SB 61 PR 10 Normal + ALK. RE Non-CHF Meningkat Normal Normal Normal Hidup 

36 LS 58 LK 8 Hypoxemia + ALK. RE Non-CHF Ureum + Menurun Meningkat Meningkat Hidup 

37 TB 66 LK 8 Normal + ALK. RE Non-CHF Meningkat Menurun Meningkat Meningkat Hidup 

38 NS 59 PR 6 Hypoxemia + ASD.RE Non-CHF Meningkat Normal Meningkat Meningkat Hidup 

39 DB 77 LK 3 Normal + ALK. RE Non-CHF Meningkat Menurun Meningkat Meningkat Hidup 
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40 HA 68 LK 5 Normal + ALK. RE Non-CHF Meningkat Menurun Normal Normal Hidup 

41 EM 52 PR 10 Normal + ALK. RE Non-CHF Meningkat Menurun Normal Normal Hidup 

42 BE 36 PR 14 Normal + ALK. RE Non-CHF Meningkat Menurun Normal Meningkat Hidup 
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Lampiran 6: Dokumentasi 
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III. Prestasi 

• 1st place Medical Olympiad FK UMSU 2020 (musculoskeletal branch) 

• 3rd place National Medical Online Championship KEMDIKBUD 2020 

(Musculoskeletal branch) 

• 3rd place Regional Medical Olympiad FK USU 2020 (Musculoskeletal 

branch) 

• 1st place Medical Olympiad FK UMSU 2021 (Musculoskeletal branch) 

• 1st place Medical Olympiad FK UNSYIAH 2021 (Musculoskeletal branch) 

• ISMKI Regional Medical Olympiad Segment Speaker (Musculoskeletal 

branch) 

 

IV. Seminar yang Pernah Diikuti 

• Moderator of Growth and Development of Children in Malaysia and South 

ASIA: Current Perspective and Future Trends  

• (Indonesia Orthopaedic Association) How to Diagnose Orthopaedic 

Tumor & Pediatric Congenital Talipes 

• Participated in Harvard Medical School enduring material titled 

Mechanical Ventilation For COVID-19  

• Participated in Universitas Indonesia Webinar titled Infertility in Women 

and Endometriosis Overview
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LAMPIRAN 8: ARTIKEL ILMIAH 

FAKTOR – FAKTOR YANG MEMPREDIKSI MORTALITAS (KEMATIAN) 

PASIEN COVID-19 DENGAN KOMORBID PENYAKIT KARDIOVASKULAR 

Cindy Oktavia Siregar1, Ahmad Handayani2 

1Fakultas Kedokteran Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara 

2Departemen Kardiovaskular Universitas Muhammadiyah    Sumatera utara 

Email: ahmadhandayani@umsu.ac.id 

ABSTRAK 

Pendahuluan: Hadirnya virus corona atau SARS-CoV 2 yang menyebar luas dengan sangat 

pesat keseluruh dunia menjadi masalah bagi penduduk dunia dikarenakan naiknya angka 

kematian akibat wabah COVID-19 dan gejala yang ditimbulkannya berupa infeksi saluran 

pernapasan (pneumonia). Kematian pada pasien COVID-19 banyak disertai dengan kehadiran 

penyakit penyerta, salah satunya ialah komorbid penyakit kardiovaskular. Adanya komorbid 

kardiovaskular ini menambah perparahan gejala dan memperberat keadaan pasien COVID-19, 

sehingga dapat meningkatkan mortalitas pasien. Munculnya infeksi virus COVID-19 dengan 

komorbid penyakit kardiovaskular secara bersamaan dapat memberikan dampak dan konsekuensi 

yang besar terkait hasil dan pengobatannya. Selain dari pada itu perlu dicari faktor – faktor lain 

yang ikut serta memperberat keadaan pasien dan menjadi penyulit perbaikan infeksi virus 

COVID-19. Tujuan: Untuk mengetahui faktor – faktor yang memprediksi mortalitas pasien 

COVID-19 dengan komorbid penyakit kardiovaskular. Metode: Penelitian ini dilakukan dengan 

metode deskriptif analitik dengan design cross sectional pada bulan Januari tahun 2022 di RS 

Mitra Medika Amplas Medan, dengan jumlah sample sebanyak 42 orang dengan data sekunder 

dan diolah menggunakan SPSS uji Chi Square dan Mann Whitney Hasil: Berdasarkan hasil 

analisis diperoleh kematian pasien COVID-19 dengan komorbid penyakit kardiovaskular lebih 

banyak dijumpai dengan jenis kelamin laki – laki dibandingkan dengan wanita. Pasien juga 

mengalami penurunan saturasi oksigen dimana saturasi oksigen awal masuk RS < 93%. Diikuti 

dengan perubahan nilai laboratorium seperti meningkatnya nilai ureum dan kreatinin. Kemudian 

dijumpai perubahan pada analisa gas darah yaitu alkalosis respiratori. Hal ini menjelaskan pasien 

yang meninggal rata – rata dalam keadaan darah alkalemia dengan nilai (p<0.05). Sedangkan 

faktor prediksi seperti usia, nilai laboratoirum berupa d-dimer, CRP dan laju filtrasi glomerulus 

menunjukkan angka (p>0.05). Kesimpulan: Terdapat hubungan yang signifikan antara variabel 

yang diteliti sebeagai prediktor kematian pasien COVID-19 dengan komorbid penyakit 

Kardiovaskular. 

Kata kunci: COVID-19, Prediksi mortalitas, Komorbid Kardiovaskular 
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ABSTRACT 

Background: The presence of Corona virus or SARS-CoV-2 which is spreading very rapidly 

throughout the world is a public concern and problem for the world’s population due to 

increasing mortality rate during COVID-19 outbreak and causing the respiratory symptoms 

(pneumonia). Death in COVID-19 patients often accompanied by the presence of underlying 

diseases which is cardiovascular disease. CVD adds to aggravate the symptoms and worsens the 

condition of COVID-19 infection. The emergence of COVID-19 virus infection with CVD can 

give a large impact and heavy consequences regarding the outcome and therapy. It’s necessary 

to evaluated factors that contribute as predicted risks of death and cause severe infection. 

Methods: this study used analytical method with cross sectional design. The number of samples 

is 42 and secondary data was collected from hospitals’ medical records Mitra Medika Amplas 

Medan. Results: The results obtained death in COVID-19 with CVD was more common in male 

sex compared to woman. The patient also experienced a decrease in oxygen saturation where the 

initial oxygen saturation at hospital admission was less than 93%. Followed by changes in 

laboratory values such as renal function with increased levels of urea and creatinine. Also, there 

is changes in Arterial Blood Gass analysis namely alkalosis respiratory. This explains the 

average patient who died in state of blood alkalemia these research value (p<0.05. While another 

factor predicting mortality like age, laboratory values in the form of d-dimer, C-reactive protein, 

and glomerular filtration rate showed (p>0.05). Conclusion: there is a significant relationship 

between the variables studied as predictors of death in COVID-19 patients with cardiovascular 

comorbidity. 

Keywords: COVID-19, Predicting Mortality, Cardiovascular Comorbidity 
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PENDAHULUAN 

Coronavirus Disease 2019 (COVID-

19) merupakan pandemi global yang terjadi 

pada tahun 2019 silam. Virus ini berasal 

dari Wuhan Cina. Virus Corona sangat 

besar kemampuan transmisinya sebagai 

virus patogenik sehingga mampu 

menyebabkan global pandemi dan berujung 

kepada hilangnya sebagian populasi 

manusia. Setidaknya telah teridentifikasi 2 

jenis virus Corona yang sebabkan timbulnya 

gelaja seperti Middle east respiratory 

syndrome (MERS) dan severe acute 

respiratory syndrome (SARS). COVID-19 

merupakan temuan dan jenis baru dari 

severe acute respiratory syndrome (SARS-

Cov). Virus ini belum pernah teridentifikasi 

di manusia sebelumnya, dimana virus ini 

sebenarnya berawal dari hewan kelelawar 

yang bersifat Zoonosis.  

 Pada tanggal 31 Desember 2019 

(WHO China country office) melaporkan 

kejadian Pneumonia yang etiologinya tidak 

jelas di kota Wuhan. Seminggu setelahnya 

Cina mengidentifikasi kasus tersebut 

merupakan kasus baru Coronavirus.1 WHO 

menetapkan kejadian ini sebagai 

Kedarutatan Kesehatan Masyarakat yang 

Meresahkan Dunia (Public Health 

Emergency Of International Concern) pada 

tanggal 30 Januari 2020. Kemudian WHO 

meresmikan COVID-19 sebagai global 

pandemi pada tanggal 11 Maret 2020.2 

Sampai saat ini WHO mencatat 174,5 juta 

kasus COVID-19 di seluruh dunia dengan 

3.770.361 angka kematian.3 Data ini 

menunjukkan penyebaran COVID-19 sangat 

pesat di seluruh negara, salah satunya 

Indonesia. Kasus pertama COVID-19 di 

Indonesia tercatat pada tanggal 2 Maret 

2020, dimana hingga saat ini kasus COVID-

19 terkonfirmasi mencapai 1.885.942 

dengan 52.373 angka kematian. Di Provinsi 

Sumatera Utara kasus COVID-19 tercatat 

33.313 (1,7%) dengan 1.102 jumlah kasus 

kematian. 4  

 Penyakit kardiovaskular merupakan 

penyakit yang melibatkan jantung dan 

pembuluh darah, dimana penyakit 

kardiovaskular merupakan salah satu 

penyebab kematian nomor 1 di dunia. 

Berdasarkan data WHO 17,9 juta orang 

meninggal setiap tahunnya akibat penyakit 

ini. Beberapa contoh dari penyakit 

kardiovaskular yaitu penyakit jantung 

coroner (PJK), penyakit arteri perifer (PAP), 

penyakit jantung hipertensi, gagal jantung, 

dan lain-lain. Beberapa faktor risiko yang 

terlibat akan kejadian penyakit 

kardiovaskular berupa  tekanan darah tinggi, 

hiperlipidemia, overweight, obesitas dan 

lain-lain.5 

 Pasien yang terinfeksi COVID-19 

banyak yang memiliki komorbid (kondisi 

penyerta). Adanya komorbid pada pasien 

COVID-19 dapat menyulitkan perbaikan 

kondisi pasien sehingga meningkatkan 

mortalitas (kematian) pasien COVID-19. 

Hasil penelitian Fei Zhou dan 18 peneliti 

lainnya, dari 191 pasien COVID-19 di Cina 

dijumpai penderita dengan komorbid 

sejumlah 91 orang, dimana dijumpai dua 

komorbid kardiovaskular yaitu hipertensi (58 

orang) dan Penyakit Jantung Koroner (15 

orang).6 Sedangkan di Indonesia pasien 

positif COVID-19 dengan komorbid 

penyakit jantung (17,6%) dan hipertensi 

50,1% serta 9,7% kematian dengan 

Hipertensi dan 5,5% kematian akibat 

penyakit jantung lainnya. Data ini 

menunjukkan bahwa penyakit kardiovaskular 

merupakan penyumbang terbesar dalam 

mortalitas pasien COVID-19.7 Selain 

komorbitas, kematian pada pasien COVID-

19 juga dipengaruhi usia dan jenis kelamin.6 

Beberapa penelitian juga menunjukkan 

adanya perubahan nilai-nilai laboratorium 

pada pasien rawat inap juga dapat 

meningkatkan mortalitas pasien COVID-19.8 

Penyakit kardiovaskular serperti penyakit 

jantung coroner, infark miokard, dan gagal 

jantung berpengaruh terhadap keparahan 

COVID-19. Banyak studi menunjukkan 

bahwa terjadi peningkatan mortalitas pada 

pasien COVID-19 dengan komorbid 

penyakit kardiovaskular. Dalam satu studi 

retrospektif kasus COVID-19 ditemukan 

pasien dengan kondisi kritis hingga 

meninggal memiliki penyakit jantung 

koroner. Studi lainnya menunjukkan risiko 

perparahan penyakit dari COVID-19 tinggi 
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pada individu dengan komorbid 

kardiovaskular dibandingkan yang tidak 

memiliki penyakit kardiovaskular.48 

e. Mekanisme Kerusakan Jantung Pada 

COVID-19 

 Mekanisme rusaknya organ jantung 

pada infeksi COVID-19 bersifat 

multicausal. Respond inflamasi sistemik 

pada kondisi kritis COVID-19 

menghasilkan sitokin dalam jumlah yang 

banyak (cytokine release syndrome) yang 

dapat merusak banyak jaringan, salah 

satunya endotel vaskuler dan cardiac 

myocytes. Pasien dengan penyakit jantung 

sudah memiliki kerusakan secara struktural. 

Bila mekanisme sitokin ini terjadi pada 

pasien COVID-19 maka kondisi pasien akan 

dua kali lipat lebih buruk dibandingkan 

pasien tanpa komorbid kardiovaskular.49,16 

f. Kerusakan Langsung Sel Miokardium 

 Secara seluler interaksi dari SARS-

Cov-2 terhadap reseptor ACE2 dapat 

menyebabkan perubahan dari jalur 

mekanisme ACE 2 yang menyebabkan 

kerusakan paru, jantung, dan sel endotel  

secara akut. Beberapa laporan kasus 

menunjukkan SARS-Cov-2 mampu secara 

langsung merusak struktur myocardium dan 

menyebabkan Viral myocarditis. Walaupun 

sebenarnya pada kebanyakan kasus 

rusaknya myocardium disebabkan oleh 

peningkatan kebutuhan metabolik jantung 

dengan infeksi sistemik dan hipoksia akibat 

pneumonia berat (ARDS).50 

g. Sindrom Koroner Akut 

 Merupakan suatu kondisi dimana 

tidak cukupnya aliran darah ke Jantung. 

Istilah ini digunakan untuk menyimpulkan 

kumpulan gejala jantung iskemia. Serangan 

Jantung merupakan contoh dari sindrom 

koroner akut yang timbulkan gejala nyeri 

dada spesifik. Gejala sindrom koroner akut 

akan muncul bila terjadi rupture plaque 

diikuti dengan trombus yang sebabkan 

oklusi total maupun Sebagian. Trombus dari 

arteri koroner merupakan salah satu  

penyabab sindrom coroner akut pada pasien 

COVID-1951. 

h. Hipertensi dan COVID-19 

 Hipertensi merupakan faktor risiko 

utama dan kondisi yang sering menyertai 

pasien COVID-19. Hipertensi secara umum 

juga dijumpai bersamaan dengan komorbid 

jantung lainnya yang menentukan tingkat 

keparahan gejala COVID-19.  Hipertensi 

sendiri didefinisikan oleh American college 

of cardiology (ACC) dan American heart 

association (AHA) sebagai suatu kondisi 

dimana tekanan darah sistolik > 130 atau 

tekenan diastolic > 80 mmHg.52 Hubungan 

antara Hipertensi dengan COVID-19 diduga 

karena pemberian obat-obatan antihipertensi 

yaitu ACE inhibitor / ARB, dimana secara 

teori ACE2 merupakan receptor SARS-Cov-

2. Penggunaan obat ACE inhibitor dan ARB 

meningkatkan ekspresi dari ACE 2 dan 

meningkatkan keparahan kerusakan paru-

paru.53  

 Akan tetapi adanya ACE 2 dalam 

jumlah yang banyak dapat dirubah menjadi 

angiotensin 1-7 yang bisa mengurangi 

respon inflamasi dari angiotensin II dan 

berpotensi meningkatkan efek anti inflmasi 

dari angiotensin 1-7.  ACE inhibitor bekerja 

dengan cara mengurangi pembentukan 

angiotensin II dan ARB sebagai antagonis 

terhadap aksi angiotensin II dengan 

memblokade angiotensin AT1 receptor.54,49 

Banyak faktor yang terlibat dalam kematian 

akibat COVID-19. Beberapa faktor yang 

terlibat yaitu demografis, pola hidup, dan 

komorbiditias juga berpengaruh terhadap 

kematian COVID-19 sekaligus menjadi 

risiko. Usia merupakan salah satu faktor 

yang meningkatkan mortalitas COVID-19. 

Penelitian di Jepang menunjukkan pasien 

usia 70-79 tahun atau diatas 80 tahun 

memiliki mortalitas sebesar 14.8%.55 

Kematian pada COVID-19 ini dapat dinilai 

dari etnis, usia, jenis kelamin, dan penyakit 

penyerta. Beberapa studi menunjukkan 

kematian COVID-19  dijumpai pada usia 

diatas 80 tahun, berjenis kelamin pria dan 

memiliki komorbid. Studi dari Brazil 

menunjukkan pada 52.607 kasus dijumpai 

1.842 kematian dimana kasus letal dijumpai 

pada usia 80 tahun (27,6%) dengan kemorbid 

(12,4%).  
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 Studi dari Wuhan menunjukkan jenis 

kelamin pria berusia > 64 tahun dengan 

kerusakan Jantung yang disertai 

hiperglikemia dan hiperkolesterolemia 

merupakan salah satu faktor yang 

memprediksi kematian pasien COVID-19. 

Adanya komorbid merupakan faktor 

terbesar dalam kematian COVID-19. 

Komorbid meningkatkan risiko kematian 10 

kali dibandingkan dengan pasien tanpa 

komorbid. Kedua grup ini yaitu (usia dan 

komorbiditas) memiliki risiko tinggi 

terhadap mortalitas COVID-19.  

 Mortalitas dari Pasien COVID-19 

juga dilihat dari keparahan gejala yang 

dialaminya, dimana pasien dikatakan kritis 

ialah pasien dengan frekuensi pernapasan > 

30 x / menit, dengan saturasi oksigen < 93 

% sebelum diberi terapi oksigen, tekananan 

parsial O2 < 300 mmHg atau hasil x ray 

dijumpai infiltrat > 50% di seluruh lapang 

paru dalam waktu 24-48 jam. Pasien dengan 

gejala kritis ini dapat disertai timbulnya 

DIC, badai sitokin, asidosis metabolic, shok 

sepsis dan ARDS dimana kondisi ini bisa 

menyebabkan kematian.56 Manifestasi klinis 

pasien COVID-19 sendiri juga tergantung 

pada keparahan infeksinya, dimana suatu 

studi lab menunjukkan pasien COVID-19 

dengan trombositopenia dan peningkatan D-

dimer memerlukan bantuan ventilasi di ICU 

dan dapat meningkatkan mortalitas pasien.57 

 Pasien COVID-19 juga dapat 

mengalami perubahan hematologi yaitu 

perubahan pada tes koagulasi dimana terjadi 

trombositopenia dan peningkatan D-dimer, 

prolonged PT, dan level fibrinogen. Hal ini 

menjelaskan lebih banyak terjadi fenomena 

thrombosis terjadi dari pada perdarahan 

terutama venous thromboembolism (VTE).23 

Deposisi dari pada fibrin dan thrombin di 

mikrovaskular paru dapat berkontribusi 

dalam kejadian ARDS dan thrombosis yang 

dapat meningkatkan mortalitas pasien 

COVID-19. Sebuah studi menunjukkan 

pasien yang meninggal akibat COVID-19 

memiliki DIC hingga 71,4% angka 

kejadian, dimana Jumlah D-dimer > 2,0 

ug/mL atau lebih merupakan salah satu 

prediksi meningkatnya mortalitas pasien 

COVID-19.58,59 

 Gangguan asam basa juga dapat 

meningkatkan mortalitas pasien COVID-19, 

dimana angiotensin II dan aldosterone 

mempengaruhi ginjal dalam meregulasi 

hydrogen dan bicarbonate. Beberapa studi 

menunjukan pasien COVID-19 

membutuhkan perawatan di ruang ICU 

akibat dari gangguan asam basa. Gangguan 

asam basa tidak hanya berperan dalam 

memprediksi faktor mortalitas pasien saja, 

akan tetapi gangguan asam basa juga dapat 

dijadikan saebagai indicator evaluasi 

monitoring, pengobatan dan prognosis pasien 

COVID-19. Penelitian Alfano menunjukkan 

dari 211 pasien dijumpai 79,7% pasien 

dengan hasil Analisa gas darah berupa, 

alkalosis metabolik sebesar (33,6%) diikuti 

alkalosis respiratorik (30,3%), asidosis 

metabolik (2,8%).60 Gangguan asam basa 

juga dapat meningkatkan mortalitas pasien 

COVID-19, dimana angiotensin II dan 

aldosterone mempengaruhi ginjal dalam 

meregulasi hydrogen dan bicarbonate. 

Beberapa studi menunjukan pasien COVID-

19 membutuhkan perawatan di ruang ICU 

akibat dari gangguan asam basa. Gangguan 

asam basa tidak hanya berperan dalam 

memprediksi faktor mortalitas pasien saja, 

akan tetapi gangguan asam basa juga dapat 

dijadikan saebagai indicator evaluasi 

monitoring, pengobatan dan prognosis pasien 

COVID-19. Penelitian Alfano menunjukkan 

dari 211 pasien dijumpai 79,7% pasien 

dengan hasil Analisa gas darah berupa, 

alkalosis metabolik sebesar (33,6%) diikuti 

alkalosis respiratorik (30,3%), asidosis 

metabolik (2,8%).60 

METODE PENELITIAN 

Penelitian ini merupakan penelitian 

deskriptif analitik. Penelitian ini 

menggunakan pendekatan cross-sectional, 

dimana data dengan variable dependent dan 

independent diambil pada waktu yang 

sama. Penelitian ini bertujuan untuk 

mengetahui faktor – faktor apa saja yang 

dapat memprediksi kematian pasien 

COVID dengan komorbid penyakit 

kardiovaskular. 
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Penilitan ini dilakukan di Rumah 

Sakit Umum Mitra Medika Amplas, Kota 

Medan berdasarkan persetujuan komisi 

Etik dengan Nomor: 

721KEPK/FKUMSU/2021.Sample dari 

penelitian ini berjumlah 42 orang yang 

dikumpulkan dari bulan Januari, Maret, 

April dan Mei tahun 2021. 

Data yang telah dikumpulkan 

kemudian dianalisis menggunakan 

software SPSS dengan metode uji statistik 

Chi Square tabel 2xK dengan syarat 

expected cells < 20%. Apabila syarat 

tersebut tidak memenuhi, maka peneliti 

akan melakukan uji Fisher, hal ini berlaku 

untuk mengetahui hubungan antara setiap 

variabel dengan outcome pasien COVID-19 

dan mencari faktor – faktor yang dapat 

memprediksi kematian pasien COVID-19. 

HASIL  

Berikut merupakan distribusi 

frekuensi dari sample penelitian yaitu pasien 

COVID-19 dengan komorbid penyakit 

kardiovaskular yang menjalani rawat inap 

isolasi dan ICU RSU Mitra Medika Amplas 

di bulan Januari, Maret, April dan Mei tahun 

2021. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Berdasarkan tabel diatas, dari 42 

sample, didapatkan sample berjenis kelamin 

laki laki sebanyak 21 orang (50%) dan 

perempuan sebanyak 21 orang (50%). Untuk 

usia dijumpai rata – rata mayoritas sample 

berusia > 60 tahun (31.1%). Berdasarkan 

lama menjalani perawatan, mayoritas sample 

dirawat selama 4 – 7 hari (42.8%). 

Berikut tabel karakterisitik dasar 

penelitian yang merupakan distribusi 

frekuensi terhadap variabel – variabel yang 

diteliti yaitu; riwayat hipertensi, saturasi 

oksigen awal masuk RS, riwayat penyakit 

kardiovaskular yang dimiliki, nilai 

laboratorium berupa ureum dan kreatinin, 

laju filtrasi glomerulus, d-dimer, CRP dan 

AGDA.  
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 Berdasarkan tabel diatas didapatkan 

sample lebih banyak dengan riwayat 

hipertensi yaitu dengan jumlah 36 orang 

(85.7%). Sedangkan yang tidak memiliki 

riwayat hipertensi sebanyak 6 orang 

(14.3%). 

Berdasarkan tabel diatas didapatkan 

distribusi frekuensi sample penelitian 

berdasarkan saturasi oksigen saat masuk ke 

RS yaitu normal sebanyak 23 orang 

(54.8%). Sedangkan pasien dengan saturasi 

oksigen dengan keadaan hypoxemia 

sebanyak 19 (45.2%). 

 

Berdasarkan tabel diatas, dapat dilihat 

bahwa pasien COVID-19 dengan komorbid 

penyakit Kardiovaskular yang hidup 

sebanyak 30 orang (71.4%) sedangkan 

pasien yang meninggal dunia (exitus) 

sebanyak 12 orang (28.6%). 

 

Berdasarkan tabel diatas, dapat dilihat 

distribusi frekuensi riwayat penyakit 

kardiovaskular dimana 1 orang (2.4%) 

dengan komorbid congestive heart failure 

(CHF) diikuti dengan 34 orang (81%) 

dengan non-CHF dan 7 orang (16.7&) 

dengan coronary artery disease  

 

Berdasarkan tabel diatas ditemukan 

beberapa penyakit penyerta lainnya yaitu 

penyakit diabetes militus, dimana jenis DM 

yang dijumpai ialah DM tipe 2. Tabel diatas 

menunjukkan dari 42 sample dijumpai 12 

orang dengan DM dan 30 orang tanpa DM - 

Berdasarkan tabel diatas hasil yang 

didapat dari nilai pemeriksaan ureum pasien 

COVID-19 dengan komorbid penyakit 

kardiovaskular. ijumpai 29 orang (69%) 

dengan kadar ureum yang normal dan 13 

orang (31%) dengan kadar ureum yang 

meningkat.  

Berdasrkan tabel diatas hasil yang 

didapat dari pemeriksaan kreatinin pasien 

COVID-19 dengan komorbid penyakit 

kardiovaskular dijumpai 21 orang (50%) 

dengan kadar kreatinin yang normal dan 21 

orang (50%) dengan kadar kreatinin yang 

meningkat.  

Berdasarkan tabel diatas dapat dilihat 

hasil yang didapat dari pemeriksaan 

glomerular filtration rate (GFR) pasien 

COVID-19 dengan komorbid penyakit 

kardiovaskular dari 42 sample dijumpai 28 

orang (88.7%) dengan penurungan (GFR) 

dan 14 orang (33.3%) dengan nilai GFR 

normal. 

 

Berdasarkan tabel diatas, hasil 

pemeriksaan D-dimer pasien COVID-19 

dengan komorbid penyakit kardiovaskular 

didapatkan dari 42 sample dijumpai 25 

orang (56%) dengan peningkatan D-dimer 

dan 17 orang (40.5%) dengan nilai D-dimer 

yang normal. 

 

Berdasarkan tabel diatas hasil 

pemeriksaan C-reactive protein (CRP) 

pasien COVID-19 dengan komorbid 

penyakit kardiovaskularn didapatkan dari 

42 sample dijumpai 31 orang (73.8%) 

dengan peningkatan nilai CRP dan 11 orang 

(26.2%) dengan nilai CRP normal. 

 

Berdasarkan tabel diatas hasil 

pemeriksaan analisa gas darah pasien 

COVID-19 dengan komorbid penyakit 

kardiovaskular didapatkan dari 42 sample 

dijumpai 5 orang (11.9%) dengan AGDA 

normal, 2 orang (4.8%) dengan asidosis 

respiratorik, diikuti 20 orang (47.6%) 

dengan alkalosis respiratorik, 11 orang 

(26.2%) dengan asidosis metabolik, 4 orang 

(9.5%) dengan alkalosis metabolik.  

 

ANALISIS DATA 

 

Berdasarkan hasil analisis statistik, 

uji interpretasi Chi Square dapat 

digunakan, dengan hasil sebagai berikut: 

 

Berdasarkan tabel diatas dapat dilihat, 

bahwa pasien yang bertahan hidup dengan 

usia > 60 tahun sebanyak 13 orang dan 

pasien yang bertahan hidup dengan usia < 
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60 tahun sebanyak 17 orang. Sementara 

pasien yang meninggal dunia dengan usia > 

60 tahun sebanyak 8 orang, diikuti pasien 

yang meninggal dunia dengan usia < 60 

tahun sebanyak 4 orang.  

 

Tingkat kemaknaan yang ditentukan 

ialah α=0.05. Nilai p berdasarkan hasil uji 

statistik didapatkan sebesar 0.172. Hal ini 

menunjukkan tidak terdapat hubungan yang 

signifikan antara usia dengan outcome 

pasien COVID-19 dengan komorbid 

penyakit kardiovaskular. 

 

Berdasarkan hasil analisis statistik, 

uji interpretasi Chi Square dapat 

digunakan, dengan hasil sebagai berikut: 

 

 

 

 

 

 

 

Berdasarkan tabel diatas dapat 

dilihat, bahwa pasien yang bertahan hidup 

dengan jenis kelamin pria sebanyak 12 

orang dan yang bnertahan hidup dengan 

jenis kelamin wanita sebanyak 12 orang. 

Sementara itu pasien yang meninggal 

dunia dengan jenis kelamin pria sebanyak 

9 orang, diikuti dengan pasien Wanita yang 

meninggal dunia sebanyak 3 orang. 

Tingkat kemaknaan yang ditentukan 

ialah α=0.05. Nilai p berdasarkan hasil uji 

statistik didapatkan sebesar 0.040. Hal ini 

menunjukkan terdapat hubungan yang 

signifikan antara jenis kelamin dengan 

outcome dari pasien COVID-19 dengan 

komorbid penyakit kardiovaskular . 

Berdasarkan hasil analisis statistik, uji 

interpretasi Chi Square dapat digunakan, 

dengan hasil sebagai berikut: 

 

Berdasarkan tabel diatas dapat dilihat, 

bahwa pasien yang bertahan hidup dengan 

riwayat hipertensi sebanyak 27 orang dan 

pasien yang bertahan hidup tanpa riwayat 

hipertensi sebanyak 3 orang. Sementara 

pasien yang meninggal dunia dengan 

riwayat hipertensi sebanyak 9 orang diikuti 

pasien yang meninggal duinia tanpa riwayat 

hipertensi sebanyak 3 orang. 

 

Tingkat kemaknaan yang ditentukan 

ialah α=0.05. Nilai p berdasarkan hasil uji 

statistik didapatkan sebesar 0.209. Hal ini 

menunjukkan tidak terdapat hubungan yang 

signifikan antara riwayat hipertensi dengan 

outcome dari pasien COVID-19 dengan 

komorbid penyakit kardiovaskular. 

 

Berdasarkan hasil analisis statistik, uji 

interpretasi Chi Square dapat digunakan, 

dengan hasil sebagai berikut: 

 

 

 

 

 

Berdasarkan tabel diatas dapat 

dilihat, bahwa pasien yang bertahan hidup 

dengan saturasi oksigen normal sebanyak 

21 orang dan pasien yang bertahan hidup 

dengan saturasi oksigen hypoxemia 

sebanyak 9 orang. Sementara itu pasien 

yang meninggal dunia dengan saturasi 

oksigen normal sebanyak 2 orang, diikuti 

pasien yang meninggal dunia dengan 

saturasi oksigen hypoxemia sebanyak 10 

orang. 

Tingkat kemaknaan yang ditentukan 

ialah α=0.05. Nilai p berdasarkan hasil uji 

statistik didapatkan sebesar 0.002. Hal ini 

menunjukkan terdapat hubungan yang 
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signifikan antara saturasi oksigen saat awal 

masuk RS dengan outcome dari pasien 

COVID- 19 dengan komorbid penyakit 

kardiovaskular. 

Berdasarkan hasil analisis statistik, 

syarat expected count < 20 % tidak 

terpenuhi. Maka dari itu dilakukan metode 

uji alternatif Fisher, dengan tabel 2x3. 

Didapatkan hasil sebagai berikut: 

 

Berdasarkan tabel diatas dapat dilihat, 

bahwa pasien yang bertahan hidup dengan 

keadaan CHF sebanyak 0 orang dan pasien 

yang bertahan hidup dengan keadaan non-

CHF sebanyak 25 orang. Sementara itu 

pasien yang meninggal dunia dengan 

keadaan CHF sebanyak 1 orang, diikuti 

pasien yang meninggal dunia dengan 

keadaan non-CHF sebanyak 9 orang. Selain 

itu juga didapat pasien yang hidup dengan 

keadaan CAD sebanyak 5 orang dan diikuti 

pasien yang meninggal dunia dengan 

keadaan CAD sebanyak 2 orang. 

 

Tingkat kemaknaan yang ditentukan 

ialah α=0.05. Nilai p berdasarkan hasil uji 

statistik didapatkan sebesar 1.0. Hal ini 

menunjukkan tidak terdapat hubungan yang 

signifikan antara riwayat CVD dengan 

outcome dari pasien COVID-19 dengan 

komorbid penyakit kardiovaskular. 

Berdasarkan hasil analisis statistik, uji 

interpretasi Chi Square dapat digunakan, 

dengan hasil sebagai berikut: 

 

 

Berdasarkan tabel diatas dapat 

dilihat, bahwa pasien yang bertahan hidup 

dengan nilai ureum normal sebanyak 24 

orang dan pasien yang bertahan hidup 

dengan nilai ureum meningkat sebanyak 6 

orang. Sementara itu pasien yang 

meninggal dunia dengan nilai ureum 

normal sebanyak 5 orang, diikuti pasien 

yang meninggal dunia dengan ureum 

meningkat sebanyak 7 orang. 

 

Tingkat kemaknaan yang ditentukan 

ialah α=0.05. Nilai p berdasarkan hasil uji 

statistik didapatkan sebesar 0.015. Hal ini 

menunjukkan terdapat hubungan yang 

signifikan antara nilai ureum dengan 

outcome dari pasien COVID-19 dengan 

komorbid penyakit kardiovaskular 

Berdasarkan hasil analisis statistik, 

uji interpretasi Chi Square dapat 

digunakan, dengan hasil sebagai berikut: 

 

 

 

 

Berdasarkan tabel diatas dapat 

dilihat, bahwa pasien yang bertahan hidup 

dengan nilai kreatinin normal sebanyak 18 

orang dan pasien yang bertahan hidup 

dengan nilai kreatinin meningkat sebanyak 

12 orang. Sementara itu pasien yang 

meninggal dunia dengan nilai kreatinin 

normal sebanyak 3 orang, diikuti pasien 

yang meninggal dunia dengan kreatinin 

meningkat sebanyak 9 orang. 

Tingkat kemaknaan yang ditentukan 

ialah α=0.05. Nilai p berdasarkan hasil uji 

statistik didapatkan sebesar 0.040. Hal ini 

menunjukkan terdapat hubungan yang 

signifikan antara nilai kreatinin dengan 

outcome dari pasien COVID-19 dengan 

komorbid penyakit kardiovaskular. 

Berdasarkan hasil analisis statistik, 

syarat expected count < 20 % terpenuhi. 

Maka dari itu hasil uji interpretasi Chi 

Square dapat digunakan, dengan hasil 

sebagai berikut: 
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Berdasarkan tabel diatas dapat dilihat, 

bahwa pasien yang bertahan hidup dengan 

nilai D-dimer normal sebanyak 12 orang 

dan pasien yang bertahan hidup dengan 

nilai D-dimer meningkat sebanyak 18 

orang. Sementara itu pasien yang 

meninggal dunia dengan nilai D-dimer 

normal sebanyak 5 orang, diikuti pasien 

yang meninggal dunia dengan D-dimer 

meningkat sebanyak 7 orang. 

 

Tingkat kemaknaan yang ditentukan 

ialah α=0.05. Nilai p berdasarkan hasil uji 

statistik didapatkan sebesar 0.921 Hal ini 

menunjukkan tidak terdapat hubungan 

yang signifikan antara nilai D-dimer 

dengan outcome dari pasien COVID-19 

dengan komorbid penyakit kardiovaskular. 

Berdasarkan hasil analisis statistik, 

uji interpretasi Chi Square dapat 

digunakan, dengan hasil sebagai berikut: 

 

 

 

 

 

 

 

Berdasarkan tabel diatas dapat dilihat, 

bahwa pasien yang bertahan hidup dengan 

nilai CRP normal sebanyak 9 orang dan 

pasien yang bertahan hidup dengan nilai 

CRP meningkat sebanyak 21 orang. 

Sementara itu pasien yang meninggal dunia 

dengan nilai CRP normal sebanyak 2 orang, 

diikuti pasien yang meninggal dunia dengan 

CRP meningkat sebanyak 10 orang. 

 

Tingkat kemaknaan yang ditentukan 

ialah α=0.05. Nilai p berdasarkan hasil uji 

statistik didapatkan sebesar 0.375. Hal ini 

menunjukkan tidak terdapat hubungan 

yang signifikan antara nilai CRP dengan 

outcome dari pasien COVID-19 dengan 

komorbid penyakit kardiovaskular. 

 

Berdasarkan hasil analisis statistik, 

uji interpretasi Chi Square dapat 

digunakan, dengan hasil sebagai berikut: 

 

Berdasarkan tabel diatas dapat 

dilihat, bahwa pasien yang bertahan hidup 

dengan nilai GFR normal sebanyak 11 

orang dan pasien yang bertahan hidup 

dengan penurunan nilai GFR sebanyak 19 

orang. Sementara itu pasien yang 

meninggal dunia dengan nilai GFR normal 

sebanyak 3 orang, diikuti pasien yang 

meninggal dunia dengan penurunan GFR 

sebanyak 9 orang. 

Tingkat kemaknaan yang ditentukan 

ialah α=0.05. Nilai p berdasarkan hasil uji 

statistik didapatkan sebesar 0.469. Hal ini 

menunjukkan tidak terdapat hubungan 

yang signifikan antara nilai GFR dengan 

outcome dari pasien COVID-19 dengan 

komorbid penyakit kardiovaskular. 

Berdasarkan hasil analisis statistik, 

syarat expected count < 20 % terpenuhi. 

Maka dari itu hasil uji interpretasi Chi 

Square dapat digunakan, dengan hasil 

sebagai berikut: 

 

Berdasarkan tabel diatas dapat dilihat, 

bahwa pasien yang bertahan hidup dengan 

nilai AGDA normal sebanyak 5 orang. 

Sementara itu pasien yang bertahan hidup 

dengan keadaan AGDA abnormal sebanyak 

25 orang. Kemudian pasien yang meninggal 

dunia dengan keadaan AGDA normal 

sebanyak 0, dan pasien yang meninggal 
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dunia dengan keadaan AGDA abnormal 

sebanyak 12 orang. 

 

Tingkat kemaknaan yang ditentukan 

ialah α=0.05. Nilai p berdasarkan hasil uji 

statistik didapatkan sebesar 0.132 Hal ini 

menunjukkan tidak terdapat hubungan yang 

signifikan antara perubahan nilai AGDA 

dengan outcome dari pasien COVID-19 

dengan komorbid penyakit kardiovaskular. 

 

Kemudian dilakukan uji hubungan 

AGDA dalam keadaan asidosis dan non 

asidosis terhadap outcome, dimana tidak 

dijumpai hubungan yang significant 

dengan nilai p<0.05. Begitu pula dengan 

hasil analisa alkalosis dengan non alkalosis 

terhadap outcome. 

 

 

PEMBAHASAN 

Berdasarkan hasil penelitian, 

didapatkan bahwa tidak terdapat hubungan 

yang signifikan antara usia dengan outcome 

yaitu 0.172 (p>0.05) dari pasien COVID-19 

dengan komorbid penyakit kardiovaskular 

dimana hal ini sedikit berbeda dengan studi 

penelitian meta analaisi yang dijelaskan 

Adekunle Sanyaolu1, et al. pada tahun 2020 

yang menjelaskan bahwa usia diatas 60 

tahun yang memiliki komorbid akan 

memperparah kondisi dan meningkatkan 

mortalitas pasie COVID-19 dan dirawat 

didalam ruangan ICU. Hal ini diduga terjadi 

karena perbedaan jumlah sample, kriteria 

sample dan keparahan gejala yang masing – 

masing di derita pasien. Sementara itu pada 

penelitian ini hanya beberapa sample saja 

yang sampai masuk kedalam ruangan ICU. 

Hal tersebut kemungkinan menjadi 

alasasn tidak terdapatnya hubungan antara 

usia dengan Outcome pasien COVID-19 

dengan komorbid penyakit kardiovaskular. 

Menurut Studi Roohallah, Alizadehsani 

et.al.  pasien usia diatas 65 tahun dapat 

mengindikasikan keparahan dan 

meninkatkan mortalitas akan tetapi tidak 

hanya terbatas dengan komorbid 

kardiovaskular saja. Alasan dari penemuan 

lain belum dapat peneliti temukan, 

dikarenakan belum ada studi penelitian 

yang serupa.  

Selain itu dari hasil penelitian 

didapatkan hubungan yang signifikan antara 

jenis kelamin dengan outcome yaitu 0.040 

(p<0.05). hal ini sejalan dengan studi Ninh 

T Nguyen, Justin Chinn et.al pada tahun 

2021 yang menjelaskan jenis kelamin dapat 

mempengaruhi tingkat mortalitas, dimana 

pasien pria sebagai faktor prediktor 

mortalitas. Penelitian ini dilakukan pada 

308.010 pasien COVID-19 dewasa di US, 

dimana pasien pria memiliki riwayat 

intubasi yang tinggi dan perawatan lebih 

lama dibandingkan pasien wanita. Dimana 

di studi tersebut didapatkan sample pria 

dewasa sebanyak 161.206, dengan usia 51-

64 tahun dirawat sebanyak 47.429 (29.4%). 

Studi lain juga menjelaskan tingginya 

ekspresi reseptor COVID-19 pada pria 

dibandingkan dengan wanita menjadi salah 

satu faktor yang mempengaruhi. Selain itu 

hal ini juga dipengaruhi oleh perilaku, 

dimana wanita cenderung lebih mematuhi 

protokol kesehatan dan rasa tanggung 

jawab yang tinggi sedangkan pria memiliki 

perilaku seperti merokok, minum alkohol 

dan rasa tanggung jawab yang lebih kecil 

dibandingkan dengan wanita. 

Selanjutnya hasil penelitian 

didapatkan tidak adanya hubungan yang 

signifikan antara hipertensi dengan outcome 

pasien yaitu 0.215 (p>0.05). Dimana hal ini 

berbeda dengan penelitian di oleh Ansu 

Basu et.al pada tahun 2021 dimana hasil 
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studi ini menunjukkan hipertensi 

merupakan prediktor utama (mayor) 

terhadap outcome yang jelek pada pasien 

COVID-19 dimana penelitian ini dilakukan 

secara retrospective di Brimingham UK 

dengan 907 sample yang dirawat inap dan 

di follow up dari tanggal 1 Maret 2020 

sampai dengan 31 Mei 2020. Hasil dari 

studi ini 361 dari 907 sample meninggal 

dunia di rumah sakit atau 30 hari setelah 

keluar dari rumah sakit dengan adanya 

penyakit penyerta seperti hipertensi, dan 

akan meningkat 2 x lipat risiko kematian 

Ketika hipertensi dan dm hadir secara 

bersamaan. Hal ini kemungkinan terjadi 

karena jumlah sample dan follow up pasien 

untuk memantau terus keadaan dan menilai 

outcome pasien. 

Kemudian dilanjutkan dengan hasil 

penelitian didapatkan adanya hubungan 

yang signifikan antara saturasi oksigen awal 

masuk RS dengan outcome pasien yaitu 

0.002 (p<0.05) dimana hal ini juga 

dibuktikan dengan penelitian Fernando 

Mejia, Carlos Medina et.al tahun 2020 di 

Peru dengan metode penelitian studi kohort 

(Cayetano Hospital) dimana terdapat 396 

sample usia rata rata 60 tahun dengan 

saturasi oksigen < 90% saat awal masuk 

yang meningkatkan mortalitas pasien 

dibandingkan dengan pasien dengan 

saturasi oksigen >90% dengan usia ditatas 

60 tahun. Studi ini menyimpulkan bahwa 

saturasi oksigen merupakan salah satu 

prediktor mortalitas pasien COVID-19, 

sehingga fokus utama untuk menangani 

secara dini keadaan hypoxemia sangat 

diperlukan. 

Data berikutnya ialah pembahasan 

mengenai riwayat kardiovaskular dengan 

outcome dimana tidak terdapat hubungan 

yang signifikan antara keduanya yaitu 0.114 

(p>0.05) dimana hal ini berbeda dengan 

penelitian Fernando Mejia di Peru, dimana 

salah satu prediktor mortalitas pasien 

COVID-19 setidaknya memiliki komorbid, 

salah satunya komorbid penyakit 

kardiovaskular seperti hipertensi, dimana 

pada penelitian Fernando dari 369 sample 

didapatkan pasien dengan komorbid 

hipertensi sebesar (21.6%). Selain itu 

literatur yang mendukung prediktor 

mortalitas COVID-19 yaitu penelitian 

Henry Surendra, Iqbal RF Elyazar, et.al. 

pada tahun 2020 yang dilakukan secara 

retrospective menjelaskan salah satu faktor 

yang memperburuk outcome ialah adanya 

komorbiditas. Dimana dari 4265 sample 

didapatkan 1299 pasien dengan penyakit 

penyerta yaitu hipertensi sebanyak 795 

(19%), diabetes militus sebanyak 501 orang 

(12%), penyakit jantung lainnya sebanyak 

392 (10%), COPD sebanyak 178 orang 

(4%) dan penyakit ginjal kronis sebanyak 

108 orang (3%). Perbedaan ini diduga dapat 

terjadi karena jumlah sample dan lama 

follow up. 

Adapun hasil penelitian ini, dari 42 

sample didapatkan sebanyak 34 orang 

(81%) pasien dengan riwayat komorbid 

kardiovaskular dalam kategori non-CHF, 

dimana penyakit yang tertera didalamnya 

berupa, hypertensive heart disease 

sebanyak 32 orang (76.2%), diikuti dengan 

gangguan katup jantung sebanyak 1 orang 

(2.4%) dan gangguan irama jantung 

sebanyak 1 orang (2.4%). Sementara itu 

dalam kategori CHF didapatkan sebanyak 1 

orang (2.4%) diikuti 6 orang (14.3%) 

dalam kategori CAD. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hasil penelitian selanjutnya ialah 

nilai ureum dan kreatinin dimana nilai yang 

didapat yaitu 0.015 pada urea dan 0.040 
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pada kreatinin dimana nilai (p<0.05), 

artinya terdapat hubungan yang signifikan 

antara urea dan kreatinin terhadap outcome 

pasien. Hal ini juga sejalan dengan 

beberapa literatur salah satunya yaitu 

penelitian Fesih Ok, MD, Omer Erdogan 

et.al pada tahun 2020 yang menjelaskan 

BUN/kreatinin menjadi salah satu faktor 

prediktor keperahan dan meningkatnya 

mortalitas pasien COVID-19. Dimana 

didapat sample sebanyak 139 orang dengan 

54 orang dengan keadaan berat dan 20 

orang dengan keadaan kritis, dimana pada 

grup keadaan berat dijumpai perubahan 

nilai BUN/kreatinin (p <0.001). Menurut 

studi Diao et al. 2020 hal ini dapat terjadi 

karena SARS-Cov-2 dapat menginfeksi 

secara langsung organ ginjal dan 

bereplikasi di sel podosit pada tubulus 

ginjal. Hal ini dibuktikan dengan hasil 

posmorterm dijumpainnya acute tubular 

necrosis dan infiltrasi limfositik. Sehingga 

terjadilah keadaan AKI. 

Selain itu hasil dari penelitian ini 

ialah nilai d-dimer yaitu 0.921 (p>0.05) 

yaitu tidak didapatkannya hubungan yang 

signifikan antara nilai d-dimer dengan 

outcome. Hal ini berbeda dengan hasil studi 

Ayusha Poudel et al. pada tahun 2021 

mengenai d-dimer sebagai biomarker 

penanganan COVID-19, prediksi dan 

penentuan prognosis. Penelitian ini 

dijelaskan dengan metode sistematik 

analisis, dimana pasien dengan kadar d-

dimer yang tinggi akan meningkatkan 

keparahan dan mortalitas pasien. 

Dilanjutkan dengan studi retrospective di 

US, dari 1065 sample yang dirawat inap 

ditemukan peningkatan d-dimer setiap 1 

μg/ml. Adapun pemicu naiknya nilai D-

dimer pada pasien COVID ini ialah akibat 

terjadinya badai sitokin yang memicu 

ketidakseimbangan antara pembentukan 

dan pemecahan pembekuan darah. Hal ini 

diduga terjadi karena kurangnya hasil 

follow up d-dimer pasien yang diambil 

hanya 1 kali Ketika pasien masuk RS. 

Selanjutnya nilai yang tidak kalah 

pentingnya ialah CRP dimana nilai CRP 

pada penelitian ini diapatkan sebesar 0.375 

(p>0.05) artinya tidak didapatkan hubungan 

yang signifikan antara nilai CRP dengan 

outcome. Hal ini berbeda dengan penelitian 

studi kohort oleh Jacob Lentner, Taylor 

Adams et al. pada tahun 2021 yang 

menunjukkan adanya kolerasi (p<0.001) 

nilai CRP dapat memprediksi outcome 

pasien. Akan tetapi tidak dijelaskan 

bagaimana peneliti melakukan dan 

mereview data teserbut. Hal ini diduga 

terjadi akibat adanya respond berlebihan 

dari pada sistem imun yang memicu 

terjadinya badai sitokin. Adapun hasil dari 

penelitian ini dengan hubungan yang tidak 

signifikan antara CRP dengan outcome 

diduga karena jumlah sample dan follow up 

pasien COVID-19. 

Kemudian hubungan GFR dengan 

outcome didapatkan sebesar 0.469 (p>0.05) 

yaitu tidak didapatkan hubungan yang 

signifikan antara nilai GFR dengan outcome 

pasien COVID-19. Hal ini juga sedikit 

berbanding terbalik dengan penelitian milik 

Sinan Trabulus et al. tahun 2020 dimana 

dari 336 orang sample dijumpai 61 pasien 

dengan nilai GFR dibawah 

60mL/min/73m2. Dari pemeriksaan GFR ini 

didapatkan 29.2% pasien dengan keadaan 

acute kidney injury (p<0.005).  

Demikian penelitian ini disimpulkan 

pemeriksaan GFR dapat berguna sebagai 

alat prognostic dan marker mortalitas 

pasien COVID-19 dengan nilai GFR <60 

mL/min. Dalam penelitian ini dari 42 

sample didapatkan rata – rata hasil GFR 

pasien dibawah 60 mL/min akan tetapi 

tidak dijumpai hubungan antar kedua 

variabel. Hal ini kemungkinan terjadi 

karena jumlah sample dan follow up.  

Hasil penelitian berikutnya ialah 

pemeriksaan analisa gas darah dengan 

outcome pasien dengan hasil sebesar 1.0 

(p>0.05) dimana tidak terdapat hubungan 

yang signifikan. Hal ini sedikit berbeda 

dengan penelitian Morne C et al. pada 

tahun 2021, dimana dari 56 sample yang 

dirawat di ICU pasien cenderung 

mengalami alkalemia dalam darah, dengan 

pH >7.45. Sedangkan pada penelitian ini, 
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dari 42 sample didapatkan 30 orang 

(47.6%) dengan keadaan alkalemia. Hal ini 

diduga terjadi akibat kurangnya jumlah 

sample dan waktu follow up. 

Hasil penelitian berikutnya ialah 

pemeriksaan analisa gas darah dengan 

outcome pasien dengan hasil sebesar 1.0 

(p>0.05) dimana tidak terdapat hubungan 

yang signifikan. Hal ini sedikit berbeda 

dengan penelitian Morne C et al. pada 

tahun 2021, dimana dari 56 responden yang 

dirawat di ICU pasien cenderung 

mengalami alkalemia dalam darah, dengan 

pH >7.45. 

 

KETERBATASAN PENELITIAN 

Penelitian ini memiliki banyak 

keterbatasan, dimulai sejak awal proses 

pengalmbilan data sekunder dengan rekam 

medis saja tanpa mengikuti dan mem follow 

up keadaan pasien. Selain itu dijumpai 

faktor bias atau perancu pada penelitian ini 

seperti seperti penyakit penyerta 

keduaselain kardiovaskular walaupun hanya 

beberapa sample saja. 

Penulis juga belum bisa 

mengambil sample yang banyak, 

dikarenakan data rekam medis pasien 

COVID-19 disatukan dan harus dipilah 

secara manual untuk mencari pasien 

COVID-19 dengan komorbid penyakit 

kardiovaskular. 

Penelitian ini dilakukan di RS Mitra 

Medika Amplas dengan dengan jenis data 

sekunder rekam medis dan cukup jauh dari 

lokasi peneliti sehingga sedikit sulit bagi 

peneliti untuk membagi waktu serta 

mendistribusikan jumlah sample. Jumlah 

sample serharusnya dapat melebihi 42 

sample, akan tetapi keterbatasan dalam 

memilah data rekam medis yang begitu 

banyak dan belum di tata membuat peneliti 

mengalami kesulitan. 

KESIMPULAN 

Ada pun faktor – faktor yang 

memprediksi mortalitas (kematian) pasien 

COVID-19 dengan komorbid 

kardiovaskular pada penelitian ini adalah  

1. jenis kelamin pria 

2. usia > 60 tahun 

3. saturasi oksigen awal dalam 

keadaan hypoxemia < 93%. 

4. Perubahan nilai laboratorium 

pada nilai ureum dan kreatinin 

yang meningkat, diikuti dengan 

menurunnya laju filtrasi 

glomerulus dimana dijumpai 28 

orang dengan penurunan GFR.  

SARAN 

Berdasarkan penelitian yang telah 

dilakukan, maka hal yang disarankan oleh 

peneliti adalah sebagai berikut:  

1. Saran bagi pihak rumah sakit agar 

dapat melakukan pemilahan data dan 

menyimpan data pasien secara 

meluruh sejak awal mula pasien 

datang hingga dinyatakan pulang dari 

rumah sakit baik dalam kondisi hidup 

maupun meninggal dunia. 

2. Bagi pasien dan keluarga agar 

memeriksakan diri bila timbul gejala 

– gejala COVID-19 yang 

mencurigakan dan tetap mematuhi 

protokol Kesehatan agar kita semua 

sama sama terjaga 

3. Akan sangat amat baik jika pasien 

COVID-19 yang datang ke RS 

dengan gejala – gejala dan hasil lab 

yang dijelaskan diatas untuk dipantau 

dan di follow up agar dapat 

monitoring pasien 

4. Saturasi oksigen awal saat masuk RS 

amat sangat penting untuk di 

intervensi dan diperhatikan agar 

mendapatkan outcome yang baik 

5. Peneliti menemukan bahwa 

keterbatasan jumlah sample 

mempengaruhi hasil dari penelitian 

ini. Oleh sebab itu bagi peneliti 

selanjutnya diharapkan untuk 

memperhatikan dan menyesuaikan 

jumlah sample agar hasil dari 

penilitan selanjutnya akan lebih 

bermanfaat untuk sejawat, tenaga 

medis dan masyarakat. 
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