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ABSTRAK 

 

PERBANDINGAN RASIO KADAR LOW DENSITY LIPOPROTEIN/HIGH 

DENSITY LIPOPROTEIN PADA PENDERITA STROKE ISKEMIK  

BARU DAN INFARK MIOKARDIUM AKUT DI RSUD  

DR. H. ABDUL MOELOEK TAHUN 2021 

 

Oleh 
Kevin Jeremia Purba 

 

 

 

Latar Belakang: Stroke iskemik dan infark miokardium akut merupakan 

kelompok penyakit penyumbang kematian terbanyak di dunia. Penyakit tersebut 

terjadi akibat tidak mencukupinya suplai darah dan oksigen pada jantung dan otak, 

karena adanya penyumbatan pembuluh darah akibat aterosklerosis. Perubahan 

profil lipid dalam tubuh diperkirakan sebagai salah satu pencetus terjadinya 

aterosklerosis. Rasio LDL/HDL menjadi indikator yang sensitif dari risiko penyakit 

aterosklerotik dan juga berguna sebagai prediktor untuk prognosis. Penelitian ini 

bertujuan untuk mengetahui perbandingan rasio kadar kolesterol LDL/HDL pada 

kejadian stroke iskemik  baru dan infark miokardium akut. 

Metode: Jenis penelitian ini adalah analitik komparatif dengan desain penelitian 

cross sectional. Penelitian dilakukan pada bulan November 2021 dengan 

menggunakan rekam medis. Populasi dalam penelitian ini adalah pasien stroke 

iskemik baru dan infark miokardium akut di RSUD Abdul Moeloek pada periode 

Januari 2021- Desember 2021 dengan jumlah 63 sampel yang dipilih sesuai kriteria 

inklusi dan eksklusi. Data dianalisis menggunakan uji T tidak berpasangan. 

Hasil: Berdasarkan hasil penelitian ini, pada pasien stroke iskemik baru didapatkan 

rasio kadar LDL/HDL sebesar 3,36 sedangkan pada pasien infark miokardium akut 

didapatkan rasio kadar LDL/HDL sebesar 3,08. Hasil uji T tidak berpasangan 

didapatkan nilai p sebesar 0,023 atau p<0,05. 

Kesimpulan: Terdapat hubungan yang bermakna secara statistik antara rasio 

LDL/HDL pada kejadian stroke iskemik baru dan infark miokardium akut, dengan 

rata-rata rasio LDL/HDL pada stroke iskemik lebih tinggi dibanding infark 

miokardium akut. 

 

Kata Kunci: Stroke iskemik baru, infark miokardium akut, ateroskleris,  rasio 

LDL/HDL 



 

 

 

 

 

 

 

 

ABSTRACT 

 

COMPARISON OF LOW DENSITY LIPOPROTEIN/HIGH DENSITY 

LIPOPROTEIN RATIO IN ACUTE ISCHEMIC STROKE AND  

ACUTE MIOCARDIUM INFARCTION PATIENTS AT  

Dr. H. ABDUL MOELOEK HOSPITAL 2021 

 

By 

Kevin Jeremia Purba 

 

 

 

Background: Ischemic stroke and acute myocardial infarction are a group of 

diseases that contribute to the most deaths in the world. The disease occurs because 

of insufficient supply of blood and oxygen to the heart and brain, because of 

blockage of blood vessels due to atherosclerosis. Changes of lipid profiles in the 

body are thought to be one of the triggers for atherosclerosis. The LDL/HDL ratio 

is a sensitive indicator of the risk of atherosclerotic disease and is also a useful 

predictor for prognosis. This study aims to compare the levels of LDL/HDL 

cholesterol ratio in the incidence of acute ischemic stroke and acute myocardial 

infarction. 

Methods: This type of research is a comparative analysis with a cross-sectional 

research design. The research was conducted in November 2021 using medical 

records. The population in this study were patients with recent ischemic stroke and 

acute myocardial infarction at Abdul Moeloek Hospital in the period January 2021-

December 2021 with a total of 63 samples selected according to inclusion and 

exclusion criteria. Data were analyzed using unpaired t test. 

Results: Based on the results of this study, acute ischemic stroke patients had an 

LDL/HDL ratio of 3.36, while patients with acute myocardial infarction had an 

LDL/HDL ratio of 3.08. Unpaired T-test results obtained a p value of 0.023 or p 

<0.05. 

Conclusion: There is a statistically significant relationship between the LDL/HDL 

ratio in the incidence of acute ischemic stroke and acute myocardial infarction, with 

the average LDL/HDL ratio in ischemic stroke being higher than acute myocardial 

infarction. 

 

Keywords: Acute ischemic stroke, acute myocardial infarction, atherosclerosis, 

LDL/HDL ratio 
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BAB I 

PENDAHULUAN 

 

 

1.1. Latar Belakang 

Stroke adalah penyakit yang terjadi akibat gangguan aliran darah menuju otak 

dan ditandai dengan sindrom klinis berupa defisit neurologis serebral global 

atau fokal. Berdasarkan patologinya stroke dikelompokkan menjadi dua 

istilah besar yaitu stroke iskemik dan stroke hemoragik (Kuriakose et al., 

2020). Stroke menduduki tingkat kedua sebagai penyebab kematian dan 

penyebab disabilitas ketiga di dunia berdasarkan data epidemiologi 

berdasarkan Kemenkes RI tahun  2019.  

 

Berdasarkan data World Stroke Organization (WSO), diperhitungkan 

terdapat 13,7 juta kasus baru stroke setiap tahunnya dan 5,5 juta diataranya 

dinyatakan meninggal. Indonesia merupakan negara dengan tingkat kematian 

stroke tertinggi di ASEAN menurut South East Asian Medical Information 

Centre (SEAMIC) diikuti secara berurutan oleh negara tetangga yaitu; 

Singapura, Malaysia, Brunei Darussalam, Filipina dan Thailand (Putri et al., 

2018).  

 

Departemen Kesehatan Republik Indonesia (Depkes RI) tahun 2018, 

menyatakan angka kejadian stroke di Indonesia meningkat dari 7% menjadi 

10,9% apabila dibandingkan pada tahun 2013. Angka Kejadian stroke di 

Indonesia adalah 10,9% atau secara statistik diprediksi ada sebanyak 

2.120.362 orang dengan kelompok umur ≥ 15 tahun, tertinggi 14,7% di 

Kalimantan Timur dan terendah 4,1% di Papua. Kejadian stroke di Lampung 

sendiri berdasakan diagnosis tenaga kesehatan mencapai 8,3% (Kemenkes 

RI, 2018).  
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Penelitian yang dilakukan Wicaksana et al, tahun 2017 menyatakan kejadian 

stroke iskemik lebih tinggi dibanding jenis stroke lainnya (Wicaksana et al., 

2017). Emboli atau kardioemboli pada penyakit jantung dapat meningkatkan 

faktor risiko dari stroke iskemik. Faktor risiko stroke iskemik yang didapat 

dari penyakit jantung antara lain: infark miokardium, atrial fibrilasi, dilatasi 

kardiomiopati (Meloux et al., 2018). 

 

Infark Miokardium Akut (IMA) adalah kondisi otot jantung ketika 

mengalami nekrosis, disebabkan oleh penyempitan arteri koroner  yang 

ditandai penurunan pasokan darah karena adanya aterosklerosis atau 

sumbatan arteri oleh emboli atau thrombus secara total (Boateng & Sanborn, 

2013). Pada tahun 2019, World Health Organization (WHO) 

memperhitungkan bahwa sebanyak 17,9 juta jiwa dinyatakan meninggal 

dunia akibat penyakit kardiovaskular seperti jantung koroner, IMA, jantung 

rematik, angina pectoris, maupun stroke dan sebagian besar kematian terjadi 

pada negara dengan tingkat penghasilan yang rendah hingga menengah 

(WHO, 2021).  

 

Data spesifik yang menunjukkan kejadian IMA di Indonesia belum ada, 

namun menurut riset kesehatan dasar (Riskesdas) tahun 2018, 

memperhitungkan angka kejadian penyakit kardiovaskular di Indonesia 

mencapai angka 1,5%, termasuk IMA. Provinsi Kalimantan Utara berada di 

urutan pertama dengan prevalensi penyakit jantung terbesar  sekitar 2,2%, 

disusul Yogyakarta 2,0% (Kemenkes RI, 2018). Angka Kejadian penyakit 

kardiovaskular di Provinsi Lampung menurut laporan Riskesdas tahun 2018 

adalah 1,19% (Kemenkes RI, 2018).  

 

Penderita stroke dan infark miokardium akut, memiliki kesamaan pada salah  

satu faktor risiko utamanya yaitu dislipidemia (Dhungana et al., 2019). Fraksi 

lipid dan lipoprotein yang beragam, erat kaitannya dengan faktor risiko 

penyakit kardiovaskular yaitu aterosklerosis. Profil high density lipoprotein 
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(HDL) yang menurun,  peningkatan low density lipoprotein (LDL), kolesterol 

total dan trigliserida berperan saat proses pembentukan aterosklerosis 

(Jellinger et al., 2017).  

 

Mekanisme aterosklerosis diawali ketika LDL terinfiltrasi ke dalam tunika 

intima arteri. Lipoprotein ini kemudian akan teroksidasi dan mengalami 

modifikasi  sehingga memicu pengeluaran berbagai kemokin dan menarik sel 

monosit masuk kedalam pembuluh darah dan menjadi makrofag. Makrofag 

ini kemudian akan menelan LDL tersebut dan akan bertransformasi menjadi 

foam cell atau sel busa (Mustofa, 2019).  

 

Sel busa merupakan sel yang sangat menarik bagi sel-sel inflamasi lainnya 

karena banyak melepaskan berbagai kemokin, selanjutnya sel busa yang 

dikerubungi oleh sel inflmasi lainnya akan menciptakan kompleks inflamasi 

yang besar dan menjadi sebuah sel busa raksasa yang terus membesar. 

Pembesaran sel busa inilah yang akan membuat penyempitan dari lumen 

arteri, sehingga terjadi penurunan aliran darah. HDL berperan dalam 

mendistribusikan kelebihan kolesterol dalam jaringan ekstrahepatik untuk 

menuju ke hati dan dibuang, sehingga mampu mengurangi kemungkinan 

terjadinya aterosklerosis (Mustofa, 2019). 

 

Indeks rasio lipid seperti LDL/HDL, kolesterol total/HDL merupakan 

prediktor yang baik untuk penyakit koroner, dibanding parameter lipid 

tunggal (Wu et al., 2018). Rasio LDL/HDL merupakan indikator yang lebih 

sensitif dalam menilai risiko kemungkinan terjadinya penyakit aterosklerotik 

dan juga dimanfaatkan sebagai prediktor dalam prognosis karena mampu 

mengevaluasi kadar LDL dan HDL secara bersamaan. Individu yang 

memiliki rasio kolesterol LDL dan HDL yang tinggi secara bersamaan dapat 

meningkatkan kemungkinan terjadinya penyakit kardiovaskular yang lebih 

besar, akibat ketidakseimbangan antara lipoprotein pelindung dan kolesterol 

yang dibawa oleh lipoprotein yang bersifat aterogenik, hal ini disebabkan 
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oleh peningkatan kadar LDL atau penurunan kadar HDL, atau keduanya 

(Agusti et al., 2014).  

 

Penelitian Lou et al di cina tahun 2020 menyatakan bahwa hasil rasio profil 

kolesterol LDL/HDL yang tinggi dapat secara signifikan meningkatkan 

pengecilan intima karotis media. Profil rasio kolesterol LDL/HDL merupakan 

prediktor yang lebih baik dalam menunjukkan progresifitas dari ketebalan 

tunika intima arteri karotis media, dibandingkan dengan penghitungan 

parameter lipid tunggal (Lou et al., 2020).  

 

Peneliti tertarik untuk melakukan penelitian mengenai perbandingan rasio 

LDL/HDL pada stroke iskemik baru dan infark miokardium akut, 

berdasarkan alasan di atas. Harapan peneliti adalah hasil penelitian ini dapat 

digunakan sebagai informasi dalam pelaksanaan skrining awal penyakit 

stroke dan infark miokardium akut sehingga berperan untuk pencegahan dan 

penatalaksanaan dini yang adekuat untuk penyakit penyakit akibat iskemik. 

Hal di atas dapat mengurangi angka kesakitan dan kematian akibat stroke 

iskemik maupun infark miokardium akut. 

 

1.2    Rumusan Masalah 

Berdasarkan latar belakang yang telah dikemukakan di atas, didapatkan 

rumusan masalah sebagai berikut : 

1. Berapa rerata rasio kadar kolesterol LDL/HDL pada pasien stroke 

iskemik baru di RSUD DR. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung tahun 

2021?. 

2. Berapa nilai minimal dan maksimal rasio LDL/HDL pada penderita 

stroke iskemik baru di RSUD DR. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung 

tahun 2021?. 

3. Berapa rerata rasio kadar kolesterol LDL/HDL pada pasien infark 

miokardium akut di RSUD DR. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung 

tahun 2021?. 
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4. Berapa nilai minimal dan maksimal rasio LDL/HDL pada penderita 

infark miokardium akut di RSUD DR. H. Abdul Moeloek Provinsi 

Lampung tahun 2021?. 

5. Apakah terdapat perbedaan rerata rasio kadar LDL/HDL pada pasien 

stroke iskemik baru dan infark miokardium akut di RSUD DR. H. Abdul 

Moeloek Provinsi Lampung tahun 2021?. 

 

1.3    Tujuan Penelitian 

 

Tujuan penelitian terbagi menjadi tujuan umum dan tujuan khusus. 

 

1.3.1 Tujuan Umum 

Mengetahui perbedaan rerata rasio kadar LDL/HDL pada pasien 

stroke iskemik baru, dan infark miokardium akut di RSUD DR. H. 

Abdul Moeloek Provinsi Lampung tahun 2021. 

1.3.2 Tujuan Khusus 

a. Mengetahui rerata ratio LDL/HDL pada pasien stroke iskemik baru 

di RSUD DR. H. Abdul Moelek Provinsi Lampung tahun 2021. 

b. Mengetahui nilai minimal dan maksimal rasio LDL/HDL pada 

penderita stroke iskemik baru di RSUD DR. H. Abdul Moeloek 

Provinsi Lampung tahun 2021. 

c. Mengetahui rerata ratio LDL/HDL pada pasien infark miokardium 

akut  di RSUD DR. H. Abdul Moelek Provinsi Lampung tahun 

2021. 

d. Mengetahui nilai minimal dan maksimal rasio LDL/HDL pada 

penderita infark miokardium akut di RSUD DR. H. Abdul 

Moeloek Provinsi Lampung tahun 2021. 

 

 

 

 

 

 



6 
 

 
 

1.4. Manfaat Penelitian 

 

Manfaat terbagi menjadi 2 yaitu : 

 

1.4.1 Bagi Peneliti 

 

Peneliti akan mendapatkan dasar ilmu mengenai rasio LDL/HDL pada 

stroke iskemik dan infark miokardium akut, sehingga menjadi bekal 

memasuki dunia kerja dalam melayani pasien yang terkena penyakit 

tersebut. Penelitian ini juga dapat dilanjutkan menjadi jurnal yang dapat 

meningkatkan peforma pribadi peneliti dibidang publikasi. 

 

1.4.2 Bagi Institusi Pendidikan 

Menambah bahan kepustakaan, dan meningkatkan peforma institusi 

dibidang publikasi dan penelitian dalam lingkungan pendidikan 

Fakultas Kedokteran Universitas Lampung. 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

BAB II 

TINJAUAN PUSTAKA 

 

 

2.1 Profil Lipid 
 

Lipid merupakan gabungan dari berbagai substansi heterogen yang tidak 

berhubungan secara kimiawi, namun berhubungan secara fisikawi, 

termasuk didalamnya adalah lemak, minyak, steroid, dan lilin. Kolesterol, 

fosfolipid, trigliserid, dan asam lemak merupakan empat kelompok utama 

lipid yang terdapat dalam tubuh. Lipid relatif tidak larut dalam air, namun 

larut dalam pelarut nonpolar seperti eter dan klorofom (Mustofa, 2019). 

Sifat lipid yang susah larut dalam air, akan dibantu dengan suatu protein 

yang berperan sebagai zat terlarut yang disebut apoprotein atau 

apolipoprotein. Lipid akan didistribusikan dalam plasma darah sebagai 

lipoprotein yaitu senyawa lipid dengan apoprotein di dalamnya. 

 

 

 

Gambar 1. Klasifikasi Lipoprotein (Ginazza et al., 2021; Nazir S, et al. 

2020). 

Gambar 1 menunjukkan pengklasifikasian lipoprotein menjadi empat jenis. 

Berdasarkan komposisi lipoprotein, kilomikron disusun atas apolipoprotein 

A B-48, A-I, A-II, A-IV, C-I, C-II, C-III, E. VLDL tersusun atas 

HDL LDL VLDL Kilomikron 
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apolipoprotein B-100, C-I, C-II, C-III, E. LDL tersusun atas apolipoprotein 

B-100. HDL tersusun atas apolipoprotein A-I, A-II, A-IV, C-I, C-II, C-III, 

D, E.  

 

Densitas dari keempat lipoprotein tersebut juga berbeda, kilomikron 

(<0,95), VLDL ( 0,95-1.006), LDL (1,019-1,063), HDL (1,019-1,210). 

Berdasarkan asalnya, kilomikron bersumber dari usus halus, VLDL 

bersumber dari hati, LDL bersumber dari VLDL dan HDL bersumber dari 

akumulasi hati, usus halus, VLDL, kilomikron. Berdasarkan ukurannya 

lipoprotein dapat diurutkan dari yang terbesar seperti pada gambar 1 dimulai 

dari Kilomikron, VLDL, LDL, dan HDL (Ginazza et al., 2021). 

 

2.2 Dislipidemia 
 

Faktor risiko yang dianggap penting untuk sebagai patomekanisme awal 

dari penyakit iskemik adalah dislipidemia (Dhungana et al., 2019). 

Dislipidemia adalah gangguan dalam proses metabolisme lipid yang disertai 

dengan peningkatan dan penurunan fraksi lipid dalam plasma. Kelainan 

fraksi lipid pada dislipidemia berupa; kenaikan kadar kolesterol LDL (≥160 

mg/dl), kolesterol total (≥240 mg/dl) dan trigliserida (≥200 mg/dl) serta 

penurunan kadar kolesterol HDL (<40 mg/dl) (Setiati et al., 2015).  

 

Komposisi dari lipid dapat membentuk aterosklerosis, tetapi tidak semua 

fraksi lipid yang berperan, namun yang paling mempunyai peran adalah 

LDL dan HDL. Pengelompokan dislipidemia dibedakan menjadi primer 

(tidak jelas sebabnya) seperti pada dislipidemia kombinasi familial, 

hiperkolesterolemia terkait genetik, hipertrigliserida terkait genetik dan 

hiperkolesterolemia remnant (Setiati et al., 2015).  

 

Faktor sekunder (memiliki penyakit dasar)  dari dislipidemia dapat ditemui 

pada pasien sindroma nefrotik, diabetes melitus, hipotiroidisme, obesitas, 

inaktifitas fisik, merokok, diet karbohidrat berlebihan (> 60% energi total), 

diet lemak yang berlebihan (> 30% energi total ), sirosis bilier primer, 
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lingkar perut wanita > 88 cm, hamil, dan mengkonsumsi makanan, 

minuman atau obat-obatan penurun berat badan (Setiati et al., 2015). 

 

Berdasarkan karakteristik profil lipid yang berlebihan, dislipidemia juga 

dapat dikelompokkan menjadi hipertrigliseridemia, isolated low HDL-

cholesterol, hiperkolesterolemia dan dislipidemi campuran (Setiati et al., 

2015). National Cholesterol Education Program Adult Panel III (NCEP-

ATP III) mengelompokkan profil  lipid normal seperti pada tabel 1 di bawah 

ini : 

 

 

Tabel 1. Batasan lipid normal menurut NCEP-ATP III 

 
Profil lipid mg/dl 

Kolesterol total  

● Optimal <200 

● Ambang Batas 200-239 

● Tinggi ≥240 

Kolesterol LDL   

● Optimal <100 

● Mendekati optimal 100-129 

● Ambang Batas 130-159 

● Tinggi 160-189 

● Sangat Tinggi ≥190 

Kolestrol HDL  

● Rendah <40 

● Ambang Batas 41-59 

● Tinggi ≥60 

Trigliserid   

● Optimal <150 

● Ambang Batas 150-199 

● Tinggi 200-499 

● Sangat Tinggi ≥500 

Sumber : NIH, 2001. 

 

 



10 
 

 
 

2.3 Kolesterol 

2.3.1 Definisi 
 

Kolesterol merupakan bagian dari komponen yang membentuk lipid 

amfipatik yang berperan mengatur permeabilitas, fluiditas membran 

serta sebagai penyusun lapisan eksternal dari lipoprotein plasma 

(Botham dan Mayes, 2014).  Kolesterol dapat ditemukan di sel 

eritrosit, membran sel dan otot. Kolesterol akan mengalami 

esterifikasi sebanyak 70% dan sisanya akan berada dalam bentuk 

yang bebas (Rianti dan Soekanto, 2017). 

 

Hati adalah organ tubuh yang berperan dalam mensintesis sekitar 

80% kolesterol. Fungsi kolesterol dalam tubuh antara lain : 

1. Lipid amfipatik yang penting dari membran sel. 

2. Pembentuk senyawa steroid lainnya dalam tubuh, misalnya 

hormon (pada wanita membentuk progesteron dan estrogen, 

pada pria membetuk testosteron serta kortikosteroid), asam 

empedu dan vitamin D. 

3. Pelarut vitamin (vitamin A, D, E, K) (Mustofa, 2019). 

 

Dibawah ini merupakan gambar struktur kimia kolesterol : 

 

Gambar 2. Struktur Kimia Kolesterol (Murray et al., 2015). 

Kolesterol merupakan steroid yang tersusun dari 3 cincin 

sikloheksana dan 1 cincin siklopentana dari 17 atom karbon yang 

membentuk seperti pada gambar 2 (Murray et al., 2015). 
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2.3.2 Metabolisme Kolesterol 

 

Lipid dimetabolisme dalam tiga proses jalur meliputi jalur 

metabolisme secara endogen, eksogen dan reverse cholesterol 

transport. Jalur eksogen dan endogen akan berperan dalam 

metabolisem kolesterol-LDL dan trigliserid, sedangkan metabolisme 

kolesterol-HDL akan diatur dalam jalur metabolisme reverse 

cholesterol transport (Adam, 2015).  

 

 

 

Gambar 3. Jalur Eksogen dan Endogen dari Metabolisme Lipoprotein 

(Ganong, 2015). 

 

Gambar 3 menunjukkan metabolisme kolesterol LDL dan trigliserid. 

Pada gambar di atas dijelaskan bahwa metabolisme kolesterol LDL 

dan trigliserid akan melewati dua jalur, yaitu jalur metabolisme secara 

eksogen dan endogen (Botham dan mayes, 2014). 

 

Jalur Metabolisme eksogen, diawali dari kolesterol dalam tubuh 

manusia, yang berasal dari dua sumber utama, yaitu makanan 
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berlemak (trigliserida dalam jumlah yang banyak, serta sejumlah kecil 

kolesterol, fosfolipid dan ester kolesterol) dan kolesterol hasil ekskresi 

hati. Sumber utama kolesterol tersebut dinamakan dengan istilah 

lemak eksogen. Asam  lemak  dan  trigliserida kebanyakan bersifat 

hidrofobik sehingga tidak terlarut dalam  air, keduanya akan 

didistribusikan dalam bentuk emulsi  oleh  miseleus dan oleh sel 

enterosit akan diserap ke dalam sel di mukosa usus halus. Sel enterosit 

menyerap trigliserida dalam keadaan asam lemak bebas, sedangkan 

kolesterol akan diesterifikasi membentuk kolesterol ester dan bersama 

dengan trigliserida, apolipoprotein dan fosfolipid akan membentuk 

struktur baru yang dinamakan kilomikron (Botham dan mayes, 2014). 

 

Kilomikron akan ditrasnportasikan secara berurutan menuju hati, 

jaringan adipose, saluran limfe, duktus torakikus, dan akan masuk ke 

dalam aliran darah. Kilomikron yang mengandung trigliserid 

kemudian akan dihidrolisis oleh enzim lipoprotein lipase membentuk 

non esterified fatty acid (NEFA) atau free fatty acid (FFA). Asam 

lemak bebas kemudian akan disimpan dalam bentuk trigliserid 

kembali di jaringan lemak atau adiposa, tetapi bila keberadaanya 

berlebih, maka sebagian dari trigliserid tersebut akan diambil oleh hati 

untuk menjadi bahan produksi dalam membentuk trigliserid hati. 

Struktur kilomikron baru akan terbentuk, yang ditandai dengan 

pengeluaran sebagian besar trigliserid yang disebut dengan kilomikron 

remnant yang mengandung kolesterol ester dan akan 

mendistribusikannya ke hati (Guyton, 2016; Adam, 2015; Ganong, 

2015). 

 

Jalur Metabolisme secara endogen, diawali dari kolesterol dan 

trigliserid yang diproduksi oleh hati akan diangkut secara endogen 

dalam bentuk lipoprotein VLDL. Lipoprotein lipase kemudian akan 

menghidrolisis trigliserid pada VLDL membentuk IDL yang akan 

terhidrolisis kembali membentuk LDL. VLDL, IDL dan LDL 
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kemudian akan mendistribusikan kolesterol ester kembali untuk 

menuju ke hati. Sebagian lain dari LDL yang tersisa akan 

didistribusikan menuju jaringan  yang mempunyai reseptor untuk 

kolesterol-LDL seperti hati dan jaringan steroidogenik (kelenjar   

adrenal,   testis, dan ovarium) (Adam, 2015). 

 

Kolesterol-LDLyang tersisa  akan dioksidasi dan ditangkap oleh 

makrofag pada sisi reseptor scavenger-A (SR-A) lalu berubah 

menjadi sel busa atau disebut foam cell. Kaeberadaan kadar dari 

kolesterol-LDL yang meningkat dalam plasma dapat menyebabkan 

peningkatan dari proses oksidasi.  

 

Tingkat oksidasi dari kolesterol-LDL dapat dipengaruhi oleh beberapa 

faktor seperti berikut: 

• Peningkatan small dense LDL, yang dapat ditemukan pada pasien 

penderita diabetes melitus dan sindrom metabolik. 

• Kolesterol-HDL bersifat antioksidan, sehingga kadarnya  yang 

semakin  tinggi diikuti dengan peningkatan protektif terhadap 

oksidasi LDL juga akan meningkat. 

 

Selain dua jalur tersebut, terdapat jalur metabolisme reverse 

cholesterol transport, seperti pada gambar di bawah ini : 

 

Gambar 4. Jalur reverse cholesterol transport (Chakrabarti ., et al. 

2017). 

Jaringan tepi 

lainnya 
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Gambar 4 di atas, menunjukkan jalur reverse cholesterol transport 

yang mengatur metabolisme kolesterol-HDL. Mekanismenya diawali 

ketika usus halus dan hati secara bersamaan akan mensistesis HDL 

nascent. HDL nascent merupakan HDL yang beredar dalam bentuk 

partikel yang ukurannya kecil, strukturnya terdiri dari kolesterol 

dalam kadar yang rendah dan mengandung apolipoprotein A, C, dan 

E. HDL nascent kemudian akan mengambil kolesterol yang berasal 

dari makrofag dan akan berubah menjadi HDL mature atau HDL 

dewasa. Enzim lecithin cholesterol  acyltransferase (LCAT) 

kemudian akan merubah kolesterol bebas menjadi kolesterol ester. 

Kolesterol ester selanjutnya akan dibawa oleh HDL melalui dua jalur 

:(Adam, 2015). 

 

Jalur  pertama, kolesterol ester akan ditangkap  oleh  scavenger 

receptor class B tipe 1 (SR-B1) yang terletak di hati, sedangkan jalur 

kedua kolesterol ester akan ditukar dengan trigliserid yang dimiliki 

oleh  IDL dan VLDL melalui bantuan cholesterol ester transfer 

protein (CETP). HDL berperan dalam menyerap kolesterol dari 

makrofag secara langsung menuju hati dan secara tidak langsung 

melalui VLDL dan IDL untuk kemudian dibawa kembali menuju hati 

(Adam, 2015). 

 

Oksidasi  beta merupkan proses oksidasi dari asam lemak menjadi 

asetil KoA. Asetil  KoA  dari  jalur ini kemudian akan bergabung 

kedalam siklus asam sitrat untuk menghasilkan energi, ketika 

kebutuhan energi sudah tercukupi, asetil KoA akan mengalami   

lipogenesis   membentuk   asam   lemak yang selanjutnya dapat 

disimpan dalam bentuk  trigliserida (Mustofa, 2019). 
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2.4 Sistem Serebrovaskuler 

 

Sistem serebrovaskuler berfungsi dalam menyalurkan darah yang banyak 

mengandung zat makanan menuju otak. Sirkulasi darah menuju otak atau 

Cerebrum Blood Flow (CBF) dalam keadaan normal adalah sekitar 50 

ml/100 gram jaringan otak/menit. CBF yang terhenti dalam kurun waktu 

tertentu, akan menyebabkan aktivitas fungsi otak berada dalam keadaan 

ambang (threshold of brain functional activity) karena turunnya aliran 

darah melampui batas toleransi jaringan otak, kondisi ini dapat 

menimbulkan disfungsi serebrum, kehilangan kesadaran, hingga iskemik 

serebrum (Fantini, 2016; Fan et al., 2022; Chuang et al., 2013). 

 

Darah yang menuju otak, diatur oleh empat arteri besar yang berasal dari 

arkus aorta, yaitu: arteri vertebralis kanan dan kiri serta arteri karotis 

interna kanan dan kiri. Struktur di fossa cranii posteriror disuplai oleh arteri 

vertebralis, sedangkan bagian fosa cranii media diperdarahi oleh arteri 

carotis interna. Cabang- cabang arteri besar tersebut akan saling 

berhubungan secara anastomosis membentuk sirkulus Willisi di dasar otak 

seperti pada gambar di bawah ini (Paulsen dan Wascke, 2018). 

 

 

Gambar 5. Anatomi Srikulus Willisi (Paulsen dan Wascke, 2018). 
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Gambar 7 menjelaskan sirkulus Willisi yang terbentuk dari arteri 

communicans anterior, ateri cerebri anterior, arteri communicans posterior, 

arteri cerebri posterior dan arteri basilaris. Percabangan arteri tersebut 

mendistribusikan aliran darah dalam sirkulasi kolateral, yang dapat 

terbentuk secara perlahan ketika terjadi penurunan aliran darah normal ke 

suatu bagian. Efek sirkulasi kolateral akan menjamin tersuplainya aliran 

darah ke otak sehingga akan mempertahankan perfusi otak tetap terjaga. 

Kolateral-kolateral ini hanya berfungsi bila rute lain terganggu (Agustin, 

2018). 

 

2.5 Stroke Iskemik 

2.5.1 Definisi 
 

World Health Organization (WHO) menjelaskan, stroke merupakan 

penyakit serebrovaskular yang ditandai dengan gejala klinis berupa 

penurunan fungsi neurologis serebral baik global maupun fokal yang 

tiba-tiba, berkembang dengan cepat dan terjadi dalam kurun waktu 

minimal 24 jam atau berakhir dengan kematian akibat gangguan 

vascular tanpa ditemukan penyakit lainnya (Kemenkes RI, 2019). 

Stroke Iskemik adalah jenis stroke yang terjadi akibat trombosis atau 

embolisasi pada pembuluh darah di otak atau pembuluh darah distal, 

kondisi ini menyebabkan oklusi yang ditandai dengan penurunan 

aliran darah dan memicu iskemik pada otak (Kuriakose dan Xiao, 

2020). 

 

2.5.2 Klasifikasi 

 

TOAST (Trial of ORG 10172 in Acute Stroke Treatment), 

mengklasifikasikan stroke menjadi 4 subtipe berdasarkan 

penyebabnya: lakunar, embolik, trombosis pembuluh besar, dan 

kriptogenik (Oktaria dan Fazriesa, 2017). 
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1. Stroke Lakunar (Small-Vessel Stroke) 

Stroke lakunar atau dikenal dengan stroke pembuluh darah kecil 

(Small-Vessel Stroke), terjadi akibat oklusi pada arteri kecil yang 

menembus ke jaringan. Oklusi dapat menyebabkan infark dari 

salah satu percabangan arteri penetrans sirkulus wilisi, arteri 

serebri media, atau arteria vertebralis dan basilaris. Faktor risiko 

utama terhadap perubahan pembuluh darah kecil adalah hipertensi 

persisten (Smit et al., 2020). 

Terdapat tiga sindrom lakunar yang sering dijumpai:  

1. Hemiparesis motorik murni akibat infark di kapsula interna 

posterior atau infark pada pars anterior kapsula interna. 

2. Stroke sensorik murni akibat infark talamus, dan  

3. Disartria serta gerakan tangan atau lengan yang canggung 

akibat infark pons basal.  

2.  Stroke embolik 

Emboli tidak hanya terjadi di pembuluh darah otak, tetapi dapat juga 

berasal dari tempat lain seperti di arteri distal atau jantung. Emboli 

yang terjadi menimbulkan defisit neurologis yang sifatnya 

mendadak disertai dengan efek yang maksimal sejak gejala penyakit 

muncul. Faktor risiko utama dalam perkembangan stroke embolik 

adalah obesitas sentral. Kejadian stroke embolik banyak terjadi 

ketika pasien sedang beraktivitas (Oktaria dan Fazriesa, 2017). 

3.  Stroke trombotik pembuluh darah besar 

Lesi ateroskleretik, merupakan penyebab stroke trombotik yang 

sering mengakibatkan trombus pada di arteria karotis interna, 

pangkal arteria serebri media, katup arteri vertebralis dan basilaris. 

Stroke tipe ini berbeda dengan stroke embolik yang sering terjadi 

saat pasiennya sedang beraktivitas, tipe trombotik umumnya terjadi 

ketika pasien sedang tidur, dalam keadaan terlelap pasien relatif 

mengalami kondisi  dianamika sirkulasi yang menurun (Oktaria dan 

Fazriesa, 2017). 
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4. Stroke kriptogenik 

Stroke jenis ini merupakan kelompok stroke yang tidak diketahui 

penyebabnya secara jelas, dapat disebabkan akibat dua atau lebih 

penyebab, pemeriksaan yang negatif, dan pemeriksaan yang tidak 

lengkap (Oktaria dan Fazriesa, 2017). 

 

2.5.3 Faktor Risiko 

 

Penelitian terhadap faktor risiko stroke telah banyak dilakukan. 

Penelitian yang dilakukan oleh American Stroke Association tahun 

2002, diketahui dari 112 orang penderita stroke, terdapat 83 pasien 

penderita hipertensi, 92 pasien penderita hiperlipidemia, 26 pasien 

penderita diabetes, dan 38 pasien mempunyai riwayat merokok 

(Mouradian, 2002).  

 

Pratiwi, berdasarkan penelitiannya tahun 2016 tentang hubungan 

profil lipid dan kejadian stroke, dari 98 jumlah sampel yang dianalisa, 

didapat kesimpulan bahwa terdapat hubungan yang signifikan antara 

profil lipid dengan kejadian stroke di Rumah Sakit Umum Daerah 

Wates Kulon Progo (Pratiwi, 2016).  

 

Mahasiswa UNRI juga meneliti hubungan faktor risiko pasien stroke 

iskemik pada tahun 2018 dan didapatkan hasil penelitian bahwa 

pasien stroke iskemik terbanyak berada pada kelompok usia 51−65 

tahun (52,0%), berjenis kelamin perempuan (50,7%), kadar LDL yang 

optimal (28,0%), kadar HDL yang tergolong kategori sedang (55,3%), 

memiliki riwayat hipertensi (60,0%), tidak memiliki riwayat diabetes 

melitus (72,7%) dan tidak memiliki riwayat penyakit jantung (89,3%) 

(Maryanti et al., 2019). 

 

Penelitian-penelitian di atas membuktikan bahwa stroke adalah 

penyakit yang disebabkan oleh banyak faktor atau disebut multifaktor. 

Faktor risiko tersebut dibagi menjadi dua garis besar, yaitu faktor 
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risiko yang tidak dapat diubah (non-modifiable risk factors) dan faktor 

risiko yang dapat diubah (modifiable risk factors). Non-modifiable 

risk factors meliputi usia, ras, gender, genetik. Modifiable risk factors 

berupa hipertensi, merokok, alkohol, penggunaan obat-obatan, 

dislipedemia, diet, diabetes melitus, aktivitas fisik (Kuriakose dan 

Xiau, 2020). 

 

2.5.4 Patofisiologi 

 

Stroke iskemik terjadi akibat penyumbatan secara mendadak pada 

pembuluh darah intracranial dan berdampak pada penurunan aliran 

darah ke bagian-bagian otak yang diperdarahinya. Aliran darah yang 

menurun mengaktifkan fungsi dari arteri-arteri kolateral (Kuriakose 

dan Xiao, 2020). Di bawah ini merupkan gambar iskemik yang 

disebabkan oleh bekuan darah di arteri cerebri. 

 

 

Gambar 6. Iskemik akibat trombus di otak (Fan et al., 2022) 

 

Pada gambar 8, dijelaskan bahwa stroke iskemik disebabkan oleh dua 

penyebab utama yaitu thrombus dan emboli yang dapat dipengaruhi 

oleh aktivitas perfusi sistemik yang menurun. Kerusakan pada endotel 

pembuluh dapat menyebabkan thrombus yang dapat terjadi pada 

pembuluh darah besar (large vessel thrombosis), maupun di pembuluh 

darah lakunar (small vessel thrombosis) (Kuriakose dan Xiao, 2020).  
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Penyebab terjadinya kerusakan yang paling sering adalah 

aterosklerosis, pada aterotrombotik terbentuk plak akibat deposisi lipid 

sehingga terjadi penyempitan lumen pembuluh darah yang 

menghasilkan aliran darah yang turbulen sepanjang area stenosis, hal 

ini dapat menyebabkan disrupsi intima atau pecahnya plak sehingga 

memicu aktivitas trombosit. Gangguan pada jalur koagulasi atau 

trombolisis juga dapat menyebabkan thrombus, pembentukan thrombus 

atau emboli yang menutupi arteri akan menurunkan aliran darah di 

serebral dan bila ini berlangsung dalam waktu yang lama dapat 

mengakibatkan iskemik jaringan di sekitar lokasi thrombus (Kuriakose 

dan Xiao, 2020). 

 

2.5.5 Diagnosis  

 

Anamnesis, pemeriksaan fisik, dan pemeriksaan penunjang semuanya 

berperan dalam menegakkan diagnosis. Gejala klinis yang sering 

mucul pada stroke berupa: hemiparase/hemiplegia, dysartia, muka 

tidak simetris, hemianopsi,  dan afasia. Stroke iskemik dan stroke 

hemoragik dapat dibedakan melalui algoritma gajah mada, yang 

menggunakan tiga kriteria berdasarkan gejala klinis yaitu penurunan 

kesadaran, nyeri kepala, dan refleks babinski, apabila tiga kriteria 

tersebut negatif atau hanya terdapat satu yang positif maka didiagnosis 

stroke iskemik, jika minimal terdapat dua kriteria yang positif maka 

dapat didiagnosis stroke hemoragik (Khairunisa dan Fitriyani, 2014).  

 

Pemeriksaan fisik yang dapat dilakukan berupa: pemeriksaan tekanan 

darah, optalmoscopy, palpasi pada arteri temporalis. Pemeriksaan 

penunjang yang dapat dilakukan adalah pemeriksaan 

elektrokardiogram (EKG), troponin, hitung darah lengkap, elektrolit, 

blood urea nitrogen (BUN), kreatinin dan faktor koagulasi. EKG dan 

pemeriksaan kadar troponin disarankan untuk diperiksa, karena stroke 

sering dikaitkan dengan penyakit arteri koroner (Hui et al., 2022)..  
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Hitung darah lengkap dapat digunakan untuk mencari anemia atau 

penyebab infeksi. Kelainan elektrolit harus dikoreksi. BUN dan 

Chrome harus dipantau karena studi kontras dapat memperburuk 

fungsi ginjal. Faktor koagulasi, termasuk Plasma Prothrombin Time 

(PTT), Prothrombin Time (PT), dan Index Normalized Ratio (INR), 

juga harus diperiksa karena peningkatan kadar dapat menunjukkan 

penyebab stroke hemoragik. Diagnosis pasti baku emas dalam 

menegakkan stroke adalah dengan Computerized Tomography Scan 

(CT-scan) atau Magnetic Resonance Imaging (MRI), MRI lebih 

sensitif dibandingkan CT-scan (Hui et al., 2022).  

 

 

2.6 Infark Miokardium Akut 

2.6.1 Definisi 
 

Infark Miokardium Akut (IMA) meupakan bagian dari Sindrom 

Koroner Akut (SKA) yang secara awam dikenal dengan istilah 

serangan jantung secara mendadak. Infark miokardium akut 

merupakan kondisi otot jantung yang mengalami nekrosis, akibat 

sumbatan arteri koroner yang ditandai dengan suplai dan kebutuhan 

oksigen yang tidak adekuat (Boateng dan Sanborn, 2013). Sumbatan 

paling banyak disebabkan akibat ruptur plak aterosklerotik, atau dapat 

juga akibat spasme arteri koroner, vasculitis dan emboli. Perfusi darah 

yang tidak adekuat meyebabkan gangguan kontraksi jantung, 

sehingga aliran darah yang menuju jantung berkurang, kondisi yang 

berkelanjutan ini dapat disusul dengan kejadian gagal jantung 

(Boateng dan Sanborn, 2013). 
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2.6.2 Faktor Risiko 

 

Penelitian yang dilakukan Fathilla et al tahun 2012 di  RSUP M. 

Djamil Padang, diketahui dari 203 sampel pasien yang diteliti. Hasil 

penelitian  menunjukkan pasien terbanyak  IMA berada dalam rentan 

umur antara 45-59 tahun, jenis kelamin terbanyak pasien IMA adalah 

laki-laki dibanding perempuan dengan perbandingannya adalah 2,7: 

1. Pasien IMA yang memiliki kadar kolesterol total tinggi diketahui 

sebanyak 79 orang (38,92%) dan yang memiliki kadar kolestrol 

normal sebanyak 124 orang (61,08%), pasien IMA yang memiliki 

kadar kolesterol LDL tinggi ada 76 orang (37,44%) dan kadar normal 

sebanyak 127 orang (62,56%), pasien IMA yang memiliki kadar 

kolesterol HDL rendah 145 orang (71,43%) dan normal 58 orang 

(28,57%), dan pasien IMA yang memiliki kadar trigliserida tinggi 44 

orang (21,67%) dan normal 159 orang (78,33%) (Fathilla et al., 2012). 

 

Aswania dan Yasmin, berdasarkan penelitiannya tahun 2020 pada 70 

sampel pasien infark miokardium akut yang dirawat di UGD dan 

ruang perawatan RSUP Sanglah, didapat kesimpulan bahwa 

dislipidemia merupakan prediktor kejadian kardiovaskular mayor 

pada pasien infark miokardium akut saat perawatan di rumah sakit 

(Aswania dan Yasmin, 2020). Penelitian tentang hubungan faktor 

risiko infark miokardium akut juga dilakukan pada tahun 2021 oleh 

beberapa mahasiswa STIKes Kendari, didapatkan hasil penelitian 

bahwa dari 164 pasien yang menderita infark miokardium akut, 58 

orang mengalami hipertensi (93,5%), 45 orang menderita obesitas 

(72,6%), 35 orang menderita diabetes melitus (56,5%), 43 sampel 

penelitian memiliki kadar kolesterol tinggi (69,4%) dan sebanyak 34 

orang diketahui memiliki riwayat sebagai perokok (54,8%) (Amrullah 

et al., 2022). 
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Hasil penelitian-penelitian sebelumnya membuktikan, bahwa secara 

garis besar faktor risiko dari Infark miokadium akut dapat 

dikelompokkan menjadi dua, yaitu: 

1. Faktor risiko yang dapat diubah : hipertensi, dislipidemia, 

obesitas, inaktifitas fisik, merokok dan diabetes melitus. 

2. Faktor risiko yang tidak dapat diubah : Usia, jenis kelamin, 

riwayat keluarga, ras, dan genetik. 

 

2.6.3 Patofisiologi 

 

Infark miokardium terjadi akibat gangguan pada endotel pembuluh 

darah yang diawali dengan terbentuknya aterosklerosis yang 

kemudian ruptur dan merangsang pembentukan trombus intrakoroner, 

kemudian akan menghasilkan oklusi pada aliran darah arteri. Oklusi 

yang berlangsung  dalam waktu kurang dari 20 menit, menyebabakan 

iskemia transien dan angina yang tidak stabil, seperti pada gambar 7 

di bawah ini: 

 

Gambar 7. Patofisiologi infark miokardium akut (Suksmarini et al., 2020) 
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Pada gambar 7 dijelaskan penyumbatan yang terjadi lebih lama, akan 

mengakibatkan kerusakan seluler yang bersifat ireversibel terhadap 

struktural dan fungsional dari miokardium meliputi myocytes yang 

berhenti bergerak, gangguan irama jantung dan remodeling ventrikel 

(perbaikan miokard) berupa perubahan terhadap ukuran, bentuk dan 

fungsi dari ventrikel tersebut (Tibaut et al., 2017; Smit et al., 2020).  

 

Plak ateroskelrosis yang mudah ruptur, memiliki inti yang kaya akan 

lipid dan lapisan fibrosa yang tipis. Penipisan fibromuskular dapat 

terjadi akibat aktivitas dari matriks metaloproteinase, pelepasan 

collagenase, dan enzim protease dalam plak, kondisi ini dapat belanjut 

pada disfungsi endotel yang dapat dapat menstimulasi aktivasi platelet 

yang dimediasi kaskade koagulasi, dan membentuk trombus. Ukuran 

trombus yang besar dapat menyebabkan penyumbatan dengan 

menutup jalan dari aliran darah koroner, sehingga menyebabkan 

infark miokardium (Smit et al., 2020). 

 

Berdasarkan otot jantung yang mengalami nekrosis, infark 

miokardium dapat bersifat transmural dan nontransmural. Infark 

miokardium transmural ditandai dengan nekrosis semua otot jantung 

yang serentak, kondisi ini terjadi akibat oklusi dari arteri koroner yang 

terjadi jangka waktu yang cukup lama, minimal selama 6-8 jam, 

sedangkan infark nontransmural hanya terjadi pada sebagian 

miokardium dan merupakan akumulasi dari nekrosis yang telah terjadi 

dalam rentang waktu yang berbeda-beda. Kerusakan pada 

miokardium dapat terjadi secara reversibel (<20 menit) atau 

ireversibel (>20 menit), kondisi tersebut dipengaruhi oleh tingkat 

keparahan dan durasi dari ketidakseimbangan antara kebutuhan 

oksigen dan suplai yang akan menentukan apakah iskemia yang 

irreversibel akan menjadi infark miokardium (Smit et al., 2020). 
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2.6.4 Diagnosis 

 

World Health Organization (WHO) menyatakan, infark miokardium 

akut dapat ditegakkan apabila ditemukan minimal dua dari tiga 

kriteria berikut : 

1. Keluhan utama berupa nyeri dada yang khas. 

2. Peningkatan prediktor biokimiawi. 

3. Perubahan elektrokardiografi yang khas. 

 

Manifestasi klinis yang dapat digali ketika anamnesis pada penyakit 

ini adalah, nyeri dada di bawah sternum, menyebar kebahu hingga 

lengan kiri dan berlangsung secara terus menerus. Nyeri juga biasanya 

disertai dengan pucat, sesak nafas, keringat dingin, muntah dan mual 

(Aini, 2019). 

 

Peningkatan prediktor kimiawi dapat diperiksa melalui pemeriksaan 

laboratorium. Prediktor paling spesifik dalam mendeteksi penyakit 

IMA adalah dengan troponin, troponin akan meningkat kadarnya 

dalam waktu 3-4 jam setelah terjadinya onset, dengan kadar  

puncaknya berada antara 18 dan 36 jam, setelah melewati waktu 

tersebut kadar troponin akan mengalami penurunan secara perlahan 

(Aini, 2019).  

 

Peningkatan konsentrasi troponin tidak boleh ditetapkan sebagai 

prediktor tunggal untuk mendiagnosa atau menyingkirkan infark 

miokardium akut, sehingga pemeriksaan lain juga perlu dilakukan, 

seperti creatine kinase myocardial band (CKMB), lactate 

dehydrogenase (LDH), high sensitivity- C reactive protein (hsCRP) 

dan aspartate aminotransferase (AST). Pemeriksaan yang umum 

digunakan adalah pemeriksaan CKMB yang dapat memberikan 

informasi diagnostik yang tepat, tetapi seringpula dapat menimbulkan 

hasil positif yang palsu, karena CKMB juga ditemukan meningkat 

pada cedera otot lainnya (Aini, 2019). 
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2.6.5 Komplikasi 

 

Komplikasi infark miokardium dapat berupa (wahyuni, 2018): 

1. Gangguan irama sinus bradicardia, sinoatrial (SA) block sampai 

terjadinya AV block. Kejadian ini biasanya akibat oklusi dari 

arteri coronaria dextra, yang menjadi penyebab paling umum dari 

infark miokardium akut inferior atau posterior, apabila oklusi 

terjadi pada left anterior descendens (LAD), left anterior 

circumflexa (LAC) atau diagonalis akan menyebabkan infark 

anterior. 

2. Gagal jantung, merupakan komplikasi tersering yang dialami 

penderita infark miokardium akut. 

3. Ruptur pada dinding ventrikel yang menyebabkan temponade 

cordis dan defek pada ventrikel septal (VSD) ataupun ruptur pada 

chorda tendinesa yang bedampak pda reguirtasi katup mitral. 

4. Thromboemboli yang mencapai otak/ serebral emboli yang 

menjadi pemicu stroke. 

 

2.7 Hubungan Disfungsi Endotel dan Aterosklerosis 

 

Disfungsi endotel didefinisikan sebagai ketidakseimbangan antara faktor-

fakor relaksasi dan kontraksi atau antara mediator prokoagulan dan 

antikoagulan yang menyebabkan perubahan pada membran sel endotel. 

Disfungsi endotel merupakan awal terjadinya aterosklerosis. Disfungsi 

endotel ini disebabkan oleh faktor-faktor risiko seperti dislipidemia, 

hipertensi, DM, obesitas dan merokok dan faktor-faktor risiko lain misalnya 

homosistein dan kelainan hemostatik (Kurniawan dan Yanni, 2020). 

 

Mekanisme aterosklerosis  bermula ketika terjadi infiltrasi LDL ke dalam 

tunika intima arteri, kemudian LDL akan mengalami oksidasi dan memicu 

produksi substansi kemotaktik oleh sel endotel yang akan menarik monosit 
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ke area tersebut. Monosit akan berubah menjadi makrofag untuk 

memfagosit LDL yang teroksidasi namun makrofag gagal dalam 

memfagosit hasil oksidasi dari LDL dan berubah menjadi foam cell atau sel 

busa yang kelamaan akan menumpuk dan menjadi aterosklerosis. Pada 

tahap ini proses aterosklerosis sudah sampai pada tahap lanjut dan disebut 

sebagai plak aterosklerotik. Pembentukan plak aterosklerotik akan 

menyebabkan penyempitan lumen arteri, akibatnya terjadi penurunan aliran 

darah. Kadar HDL yang semakin tinggi dapat berperan sebagai faktor 

protektif terhadap aterosklerosis, kadar HDL ( Linton et al.,2019). 

 

 

2.8 Hubungan Rasio LDL/HDL terhadap Stroke Stroke Iskemik dan 

Infark Miokardium Akut 

 

Penderita stroke dan infark miokardium akut, memiliki kesamaan pada salah  

satu faktor risiko utamanya yaitu dislipidemia (Dhungana et al, 2019). 

Beragam fraksi lipid erat kaitannya dengan risiko penyakit kardiovaskular. 

Lipid dan penyusun lipoprotein merupakan faktor risiko terjadinya 

aterosklerosis. Penurunan high density lipoprotein (HDL) dan peningkatan 

kolesterol total, low density lipoprotein (LDL) dan Trigliserida dapat 

berkontribusi dalam proses aterosklerosis (Jellinger et al., 2017).  

 

Aterosklerosis yang berarti pengerasan dinding arteri, mekanismenya 

diawali ketika LDL mengalami infiltrasi ke dalam tunika intima arteri, 

akibat perbedaan afinitas glycoaminoglycans (GAGs) terhadap apo B-100 

pada LDL. Lipoprotein ini kemudian akan teroksidasi dan mengalami 

modifikasi sehingga memicu pengeluaran berbagai kemokin dan menarik 

sel monosit masuk kedalam pembuluh darah dan menjadi makrofag. 

Makrofag ini kemudian akan memfagosit LDL tersebut dan akan berubah 

menjadi foam cell atau sel busa (Mustofa, 2019).  

 

Sel busa merupakan sel yang banyak melepaskan berbagai kemokin, 

selanjutnya sel busa yang dikelilingi oleh sel inflmasi lainnya akan 
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menciptakan kompleks inflamasi yang besar dan menjadi sebuah sel busa 

raksasa yang terus membesar. Pembesaran sel busa inilah yang 

menyebabkan penyempitan lumen arteri, akibatnya terjadi penurunan aliran 

darah. Partikel HDL berperan menguragi risiko penyakit jantung koroner. 

HDL berperan dalam mendistribusikan kelebihan kolesterol dalam jaringan 

ekstrahepatik untuk kembali ke hati dan dibuang sehingga dapat mencegah 

terjadinya proses aterosklerosis (Mustofa, 2019). 

 

Indeks rasio lipid seperti LDL/HDL , kolesterol total/HDL, non HDL/HDL 

(indeks aterogenik) merupakan prediktor yang baik untuk penyakit koroner, 

dibanding parameter lipid tunggal (Wu et al., 2018). Rasio LDL/HDL 

menjadi indikator yang sensitif dari risiko penyakit aterosklerotik dan juga 

berguna sebagai prediktor untuk prognosis karena secara bersamaan 

mengevaluasi kadar LDL dan HDL. Individu dengan rasio kolesterol LDL 

dan HDL tinggi memiliki risiko kardiovaskular yang lebih besar karena 

ketidakseimbangan antara kolesterol yang dibawa oleh lipoprotein 

aterogenik dan lipoprotein pelindung, hal ini disebabkan oleh peningkatan 

kadar LDL atau penurunan kadar HDL, atau keduanya (Agusti et al., 2014).  

 

Penelitian Lou et al di cina tahun 2020 menunjukkan hubungan antara rasio 

kolesterol LDL/ HDL dengan ketebalan intima arteri karotis media. 

Penelitian tersebut menunjukkan hasil bahwa rasio kolesterol LDL/HDL 

yang tinggi dapat secara signifikan meningkatkan pengecilan intima karotis 

media. Rasio kolesterol LDL/HDL merupakan prediktor yang lebih baik 

untuk menunjukkan progresifitas ketebalan tunika intima arteri karotis 

media dibandingkan dengan parameter lipid tunggal (Lou et al., 2020).  

 

Berdasarkan National Cholesterol Education Program Adult Panel III 

(NCEP-ATP III), rasio LDL/HDL, dapat dikategorikan menjadi 4 

berdasarkan tingkat risiko penyakit kardiovaskuler. Rasio LDL/HDL dalam 

rentang nilai 1-3,5 memiliki tingkat risiko penyakit kardiovaskular yang 

sangat rendah, rentang 3,6-6,2 memiliki tingkat risiko rata-rata, rentang 6,3-
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7,9 memiliki tingkat risiko sedang, dan rentang >8 dikelompokan pada 

individu dengan tingkat risiko kardiovaskular yang tinggi, untuk lebih 

jelasnya dapat dilihat pada tabel 2 dibawah ini : 

 

Tabel 2. Tingkat risiko penyakit kardiovaskular dengan rasio LDL/HDL  

Rasio LDL/HDL  Tingkat Risiko 

1-3,5 Rendah 

3,6-6,2 Rata-rata 

6,3-7,9 Sedang 

>8 Tinggi 

Sumber : Agusti et al., 2014 
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2.9 Kerangka Teori 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

Gambar 5. Kerangka Teori (Kurniawan dan Yanni, 2020; Linton et al.,2019) 
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Berdasarkan hipotesis Response to injury, dijelaskan bahwa disfungsi endotel 

merupakan mekanisme awal terjadinya aterosklerosis. Salah satu faktor resiko 

disfungsi endotel dalam pembentukan aterosklerosis adalah dislipidemia yang 

ditandai oleh peningkatan dari profil LDL dan penurunan profil HDL 

(Kurniawan dan Yanni, 2020).  

 

Perubahan awal yang menandakan adanya lesi aterosklerosis ditemukan pada 

sel endotel. Umumnya cedera endotel akan meningkatkan permeabilitas 

pembuluh darah, adehesi leukosit, serta potensi trombotik yang berdampak 

pada respons kompensatori yang mengubah homeostatis normal sel endotel, 

yang berdampak pada terbentuknya plak yang dapat terus membesar. 

Pembesaran plak dapat menonjol kearah lumen arteri bagian dalam, kondisi ini  

akan mengurangi sirkulasi dari aliran darah dan menyebabkan arteri dapat 

menjadi lebih kaku dan tidak lentur akibat timbunan dari sejumlah besar 

jaringan ikat padat dan garam kalsium yang dapat mengendap secara  

bersamaan dengan lipid dan kolesterol sehingga menyebabkan arteri dapat 

mengeras akibat klasifikasi ( Linton et al.,2019). 

 

Plak kemudian akan mengalami degenerasi, yang memungkinkan endotel 

mengalami kerusakan berupa robek. Tromobosit dapat menenmpel pada 

robekan tersebut  sehingga akan membentuk suatu bekuan darah atau trombus 

yang dapat menyebakan penyumbatan dari aliran darah sehingga sirkulasi 

darah dapat terhenti secara akut dan menyebabkan iskemik. Iskemik akibat 

aterosklerosis dapat mengenai semua pembuluh darah baik pembuluh darah 

kecil, sedang maupun besar, namun angka kejadian tertinggi terjadi pada  aorta, 

pembuluh darah otak dan pembuluh koroner, sehingga stroke iskemik dan 

infark miokard ternasuk dua kelompok utama penyakit yang terjadi akibat 

proses ini (Linton et al.,2019). 
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2.10 Kerangka Konsep 

 

 

Gambar 6. Kerangka Konsep 
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↓ Kolesterol LDL 

↑ Trigliserida 

Dislipidemia Disfungsi Endotel  

Jantung  

 

Sindrom 

Koroner Akut 

↑ Rasio LDL/HDL 

 

Baru Reccurent  
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2.11 Hipotesis 

 

H0 : Tidak terdapat perbedaan antara rerata rasio 

LDL/HDL pada stroke iskemik baru dan infark 

miokardium akut di RSUD DR. H. Abdul Moelek 

Provinsi Lampung tahun 2021. 

 

H1 : Terdapat perbedaan antara rerata  rasio LDL/HDL 

pada stroke iskemik baru dan infark miokardium akut 

di RSUD DR. H. Abdul Moelek Provinsi Lampung 

tahun 2021. 

 

 



 

 

 
 

 

 

 

 

 

BAB III 

METODOLOGI PENELITIAN 

 

3.1 Desain Penelitian 

 

Desain penelitian ini adalah analitik komparatif dengan desain penelitian 

cross sectional. Penelitian cross sectional adalah proses mempelajari 

dinamika hubungan antara faktor-faktor risiko dengan efek berupa penyakit 

atau status kesehatan tertentu melaui pengumpulan data yang dilakukan 

dalam satu waktu (Sastroasmoro dan Ismael, 2014). Penelitian ini 

menggunkan data sekunder dari rekam medik yang bertujuan mengetahui 

perbedaan rasio kadar LDL/HDL pasien stroke iskemik baru dan infark 

miokardium akut di RSUD DR. H. Abdul Moeloek tahun 2021. 

 

3.2 Lokasi dan Waktu Penelitian 

 

Penelitian ini dilaksanakan pada bulan November 2022 di Rumah Sakit 

Umum Daerah Abdul Moeloek dengan menggunakan rekam medik pasien 

stroke iskemik dan infark miokardium akut.  

 

3.3 Populasi dan Sampel 

3.3.1 Populasi  

 

Populasi penelitian adalah wilayah generalisasi dari subjek atau objek 

yang mempunyai karakteristik tertentu sesuai penelitian yang dituju, 

untuk dianalisis dan ditarik kesimpulan setelahnya (Sugiyono, 2017).  

Populasi yang diambil dalam penelitian ini adalah pasien stroke 

iskemik baru dan infark miokardium akut yang berobat ke RSUD DR. 

H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung tahun 2021. 
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3.3.2 Sampel  

 

Sampel merupakan sebagian kecil dari keseluruhan subjek atau objek 

yang diteliti dan dianggap telah mewakili keseluruhan populasi, 

berdasarkan prosedur dan kriteria tertentu (Sugiyono, 2017).  Besar 

sampel minimal yang dibutuhkan dalam penelitian ini dihitung 

dengan rumus sebagai berikut: 

 

𝑛1 = 𝑛2 = 2 [
(𝑍 ∝ +𝑍𝛽)𝑆

𝑋1 − 𝑋2
]
2

 

 

Keterangan : 

N : Jumlah sampel 

Z α : Deviat baku alfa ditetapkan sebesar 5% maka Zα = 1,645 

Z β : deviat baku beta ditetapkan sebesar 10% maka Zβ = 1,282  

S  : standar deviasi = 1,115 (Chairunisa, 2016) 

X1-X2 : selisih minimal rerata yang dianggap bermakna = 0, 61 

(Chairunisa, 2016) 

 

Sehingga hasil perhitungan untuk sampel didapatkan : 

𝑛1 = 𝑛2 = 2 [
(1,645 + 1.282)1,115

0,61
]

2

 

 

𝑛1 = 𝑛2 = 2[5,35]2 

𝑛1 = 𝑛2 =57,248 → 57 

Berdasarkan hasil kalkulasi di atas, maka didapatkan  jumlah sampel 

minimum yang dibutuhkan dalam penelitian ini sebanyak 57 sampel 

untuk masing masing kelompok, sampel kemudian akan ditambahkan 

sebanyak 10% dari sampel yang dihitung yaitu 6 orang, sehingga 

didapatkan sebanyak 63 orang untuk tiap kelompok, penambahan 

10% dari sampel awal bertujuan untuk menghindari kesalahan dalam 

pemeriksaan dalam pemilihan kriteria inklusi.  
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3.3.3 Cara Pengambilan Sampel 

 

Metode yang dilakukan dalam mengambil sampel dengan cara 

consecutive sampling, yaitu teknik pengambilan semua subyek atau 

obyek yang ada dan yang memenuhi kriteria inklusi dimasukkan 

dalam penelitian sampai jumlah subyek yang diperlukan terpenuhi 

(Sastroasmoro dan Ismael, 2014). Penelitian ini menggunakan sampel 

penelitian berupa pasien stroke iskemik baru dengan kode ICD X 

I63.9 dan infark miokardium akut dengan kode ICD X L21 yang 

dirawat di RSUD DR. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung sejak 

januari 2021 sampai dengan Desember 2021.  

 

3.4 Kriteria Inklusi dan Eklusi 

Sampel dipilih dari populasi dengan kriteria : 

3.4.1 Kriteria Inklusi 

 

1. Semua pasien stroke iskemik yang terdiagnosis untuk pertama 

kali di bangsal saraf Rumah Sakit Abdul Moeloek yang 

dibuktikan dengan hasil dari CT Scan dan MRI. 

2. Semua pasien yang terdagnosis infark miokardium akut di Rumah 

Sakit Abdul Moeloek yang dibuktikan dengan pemeriksaan EKG 

dan enzim jantung. 

3. Dilakukan pemeriksaan profil lipid pada kedua penyakit. 

 

3.4.2 Kriteria Eklusi 

1. Berkas rekam medik tidak lengkap dan tidak  terdapat 

pemeriksaan profil lipid pada kedua penyakit. 

 

3.5 Variabel Penelitian 

 

Variabel bebas atau independent adalah variabel yang apabila nilainya 

berubah akan mempengaruhi variabel yang lain. Variabel terikat atau 
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dependent adalah variabel yang dipengaruhi oleh variabel bebas, dalam 

penelitian ini yang menjadi variabel dependent/terikat adalah stroke iskemik 

baru dan infark miokardium akut dan variabel independent/bebas yaitu rasio 

LDL/HDL . 

 

3.6 Definisi Operasional 

Untuk memudahkan penjelesan dan memperlihatkan variabel-variabel yang 

terlibat dalam penelitian ini, maka diberikan definisi sebagai berikut: 

Tabel 3. Definisi Operasional 

Variabel Definisi Cara Ukur Hasil Ukur Skala 

Stroke 

Iskemik baru 

Pasien yang didiagnosa 

stroke iskemik baru 

sesuai kriteria inklusi 

dan eksklusi pada tahun 

2021. 

CT-Scan dan 

MRI 

0 : stroke 

hemoragik 

 

1 : stroke 

iskemik 

Nominal 

Infark 

Miokardium 

Akut 

Pasien yang sedang 

menjalani dan telah 

didiagnosa infark 

miokardium akut sesuai 

kriteria inklusi dan 

eksklusi pada tahun 

2020-2021 

Troponin I Normal 

< 0,04 ng/mL 

 

IMA 

> 0,1 ng/mL 

Nominal 

Rasio 

LDL/HDL  

Angka hasil 

perbandingan antara 

kadar LDL dengan  

HDL pada pasien yang 

terdiagnosa stroke 

iskemik baru dan infark 

miokardium akut. 

Pemeriksaan 

laboratorium 

LDL dan 

HDL 

3,3-4,4:  

rendah 

4,4-7,1: 

rata-rata 

7,1-11:  

sedang 

>11: 

tinggi 

 

Rasio 

 Sumber : NCEP-ATP III, 2001; American Board of Internal Medicine (ABIM), 2022. 
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3.7 Prosedur Penelitian 

 

Pengumpulan data pasien bersumber dari data sekunder yaitu rekam medis 

yang telah diseleksi sesuai kriteria inklusi dan kriteria eksklusi. Data rekam 

medik pasien diakses setelah mengajukan perizinan kepada Rumah Sakit 

Umum Daerah Abdul Moeloek. Data rekam medik yang diteliti, dalam 

periode 1 Januari 2021- 31 Desember 2021. 

 

3.8 Pengolahan dan Analisa Data 

3.8.1 Pengolahan Data 

 

Data yang telah dikumpulkan kemudian akan diproses dengan cara 

dimasukkan kedalam bentuk tabel - tabel, dan akan diolah dengan 

bantuan dari program statistik komputer dengan nilai α = 0,05. 

Kemudian, proses pengolahan data menggunakan program komputer 

ini terdiri beberapa langkah:  

• Editing, untuk mengetahui data yang telah dikumpulkan apakah 

sesuai dengan kriteria inklusi dan ekslusi yang dibutuhkan  

• Coding, untuk mengubah data yang telah dikumpulkan menjadi 

suatu kode tertentu agar mempermudah analisis data. 

• Tabulating, untuk megelompokkan data ke dalam tabel guna 

diolah menggunakan komputer.  

• Output, hasil yang telah dianalisis menggunakan komputer 

kemudian dicetak. 

 

3.8.2 Analisa Data 

 

Analisis statistik dalam mengolah data yang diperoleh akan 

menggunakan program analisis komputer dimana akan dilakukan 2 

macam analisa data, yaitu analisa univarat dan analisa bivariat. 

1. Analisa Univariat 

Penelitian ini melakukan analisis statistik dengan 

menggunakan program statistik. Analisis yang digunakan 
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adalah analisis univariat, yaitu analisis yang dilakukan pada 

tiap variabel dari hasil penelitian dan menghasilkan distribusi 

frekuensi dan persentase dari tiap variabel. Gambaran 

distribusi frekuensi serta proporsi dari variabel yang diteliti 

adalah: jenis kelamin, umur, pekerjaan dan profil lipid yang 

tediri dari kadar HDL, LDL, trigliserida, dan kolesterol total. 

Analisis univariat pada variabel menggunakan persentase 

dengan formula:  

P =   

P = Persentase  

F = Frekuensi  

N = Jumlah sampel  

 

2. Analisa Bivariat 

Analisa bivariat adalah analisis yang digunakan untuk 

mengetahui hubungan antara variabel bebas dengan variabel 

terikat dengan menggunakan uji statistik : 

1. Uji Normalitas Data 

Uji normalitas data dilakukan untuk mengetahui sebaran 

distribusi suatu data apakah normal atau tidak. Uji 

normalitas pada penelitian ini menggunakan uji 

Kolmogorov-Smirnov karena besar sampel> 50 . 

2. Analisis Rasio LDL/HDL  

Analisis bivariat pada penelitian ini menggunakan uji T 

tidak berpasangan. Syarat untuk uji T tidak berpasangan 

adalah data harus terdistribusi normal (wajib), varians 

data boleh sama, boleh juga tidak sama. Dasar 

pengambilan hipotesis penelitian berdasarkan pada 

signifikan (nilai p), yaitu:  

a. Nilai p>0,05 maka hipotesis nol penelitian diterima  

b. Nilai p≤0,05 maka hipotesis nol penelitian ditolak   
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3.9 Alur Penelitian 

 

Alur penelitian diawali survey pendahuluan di bagian rekam medik RSUD 

Dr. H. Abdul Moeloek dan diakhiri dengan penyajian hasil penelitian. Berikut 

ini adalah alur penelitian yang dilakukan: 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 7. Alur Penelitian 

1. Persiapan 

 

Survei pendahuluan dan 

pembuatan proposal penelitian 

Seminar proposal dan pengajuan 

perizinan etik penelitian 

2. Pelaksanaan 

Plaque ateroskeloris 

Pengambilan dan pencatatan data 

rekam medik pasien terdiagnosis 

stroke iskemik baru dan infark 

miokardium akut tahun 2021 di 

RSUD Dr. H. Abdul Moeloek 

Pencatatan kadar LDL dan 

HDL pasien 

 

Melakukan analisis data 3. Pengolahan Data 

Hibernasi myocytes 

Penyajian Hasil 

Memasukkan data dan 

melakukan pengelolahan data 
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3.10 Etika Penelitian 

Penelitian ini telah disetujui oleh Komisi Etik Penelitian Kesehatan 

Fakultas Kedokteran Universitas Lampung dengan nomor surat 

3589/UN26.18/PP.05.02.00/2022. 

 

 

 

 



 

 

 
 

 

 

 

 

BAB V 

KESIMPULAN DAN SARAN 

 

5.1 Kesimpulan 

Berdasarkan hasil penelitian yang dilakukan terhadap 126 sampel penelitian 

terhadap pasien stroke iskemik baru dan infark miokardium akut di RSUD 

Dr. H. Abdul Moeloek tahun 2021 dapat disimpulkan bahwa : 

1. Kadar rerata rasio kolestrol LDL/HDL pada pada pasien stroke iskemik 

baru di RSUD DR. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung tahun 2021 

sebesar 3,36. 

2. Kadar minimal dan maksimal dari  rasio LDL/HDL pada penderita stroke 

iskemik baru di RSUD DR. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung tahun 

2021 secara berurut adalah 1,64 dan 6,26. 

3. Kadar rerata rasio kolestrol LDL/HDL pada pada pasien Infark 

miokardium akut di RSUD DR. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung 

tahun 2021 sebesar 3,08. 

4. Kadar minimal dan maksimal dari  rasio LDL/HDL pada penderita infark 

miokardium akut di RSUD DR. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung 

tahun 2021 secara berurut adalah 0,43 dan 9,31. 

5. Terdapat perbedaan rerata rasio kadar LDL/HDL pada pasien stroke 

iskemik baru dan infark miokardium akut di RSUD DR. H. Abdul 

Moeloek Provinsi Lampung tahun 2021. 

5.2 Saran 

1. Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut dengan menambahkan variabel 

dependent berupa orang normal dan profil lipid lain seperti apoA, ApoB 

dan Lp(a) agar didapatkan nilai prediktor spesifik yang dapat dipakai 

sebagai upaya identifikasi dini pasien stroke iskemik dan infark 
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miokardium akut agar dapat segera diintervensi efektif untuk 

mengurangi angka kejadian penyakit tersebut. 

2. Perlu dilakukan penelitian mengenai faktor–faktor lain yang 

mempengaruhi kadar kolesterol LDL dan HDL pada pasien stroke dan 

infark miokardium  akut, seperti pada pasien yang juga memiliki 

penyakit  penyerta  diabetes melitus, hipertensi, disfungsi tiroid, penyakit 

hati, penyakit ginjal, sepsis,  merokok, aktivitas fisik, obesitas, stress, 

riwayat konsumsi obat kolesterol, bahkan genetik pasien. 
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