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ABSTRACT 

 

THE RELATIONSHIP BETWEEN PLATELET LYMPHOCYTE RATIO 

AND LEFT VENTRICULAR EJECTION FRACTION IN HEART 

FAILURE PATIENTS AT DR. H. ABDOEL MOELOEK HOSPITAL, 2024 

 

By 

Brian Vicki Hanggara 

 

Background: Heart failure is a global health problem with high morbidity and 

mortality. Systemic inflammation plays an important role in the pathophysiology of 

heart failure and may contribute to left ventricular dysfunction. Platelet 

Lymphocyte Ratio (PLR) is a simple hematological parameter reflecting 

inflammatory status; however, studies specifically examining its association with 

left ventricular ejection fraction (LVEF) remain limited. 

Methods: This analytic observational study used a cross-sectional design. A total 

of 77 hospitalized heart failure patients at RSUD Dr. H. Abdoel Moeloek in 2024 

were included. PLR was obtained from complete blood count results, while LVEF 

was assessed using echocardiography. Pearson correlation test was used to analyze 

the association between PLR and LVEF. 

Results: The analysis showed no significant association between PLR and LVEF 

(p = 0.158). The mean PLR was 177.45 ± 149.06, and the mean LVEF was 29.35 ± 

5.71%. The relatively homogeneous distribution of LVEF indicated limited 

variability in systolic function. 

Conclusion: PLR was not significantly associated with LVEF in heart failure 

patients. PLR appears to reflect systemic inflammation rather than the degree of left 

ventricular systolic dysfunction. 

 

Keywords: Heart failure, inflammation, left ventricular ejection fraction, Platelet 

Lymphocyte Ratio 

 

 

 



 

 

ABSTRAK 

 

HUBUNGAN PLATELET LYMPHOCYTE RATIO TERHADAP FRAKSI 

EJEKSI VENTRIKEL KIRI PADA PASIEN GAGAL JANTUNG DI RSUD 

DR.H.ABDOEL MOELOEK TAHUN 2024 

 

Oleh 

Brian Vicki Hanggara 

 

Latar Belakang : Gagal jantung merupakan masalah kesehatan global dengan 

angka morbiditas dan mortalitas yang tinggi. Inflamasi sistemik berperan penting 

dalam patofisiologi gagal jantung dan diduga berkontribusi terhadap penurunan 

fungsi ventrikel kiri. Platelet Lymphocyte Ratio (PLR) merupakan parameter 

hematologis sederhana yang mencerminkan status inflamasi, namun penelitian 

mengenai hubungannya dengan fraksi ejeksi ventrikel kiri (FEVK) masih terbatas. 

Metode : Penelitian ini menggunakan desain observasional analitik dengan 

pendekatan cross-sectional. Sampel terdiri dari 77 pasien gagal jantung rawat inap 

di RSUD Dr. H. Abdoel Moeloek tahun 2024. Nilai PLR diperoleh dari pemeriksaan 

darah lengkap, sedangkan FEVK diambil dari hasil ekokardiografi. Analisis 

hubungan dilakukan menggunakan uji korelasi Pearson. 

Hasil : Hasil analisis menunjukkan tidak terdapat hubungan yang bermakna antara 

PLR dan FEVK (p = 0,158). Rerata nilai PLR adalah 177,45 ± 149,06, sedangkan 

rerata FEVK sebesar 29,35 ± 5,71%. Sebaran nilai FEVK yang relatif homogen 

menunjukkan keterbatasan variasi fungsi sistolik ventrikel kiri pada populasi 

penelitian. 

Kesimpulan : PLR tidak berhubungan signifikan dengan FEVK pada pasien gagal 

jantung. PLR lebih merefleksikan inflamasi sistemik dibandingkan derajat 

disfungsi sistolik ventrikel kiri. 

 

Kata Kunci : Fraksi ejeksi ventrikel kiri, gagal jantung, inflamasi, Platelet 

Lymphocyte Ratio 
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BAB I 

PENDAHULUAN 

1.1. Latar Belakang 

Prevalensi penyakit jantung di Indonesia pada tahun 2023 tercatat 877.531 

kasus dengan Provinsi Lampung 29.331 kasus (Kemenkes, 2023) . Gagal 

jantung adalah salah satu penyebab kematian paling umum kedua di 

Indonesia setelah stroke. Berdasarkan data dari Riset Kesehatan Dasar 

(Riskesdas) pada tahun 2018, prevalensi gagal jantung yang didiagnosis oleh 

dokter di Indonesia mencapai 1,5% yang mana jumlah ini setara dengan 

1.017.290 penduduk dari total populasi (Prahasti & Fauzi,2021). Gagal 

jantung dapat memicu beragam komplikasi, termasuk penumpukan cairan di 

paru-paru (edema paru), gangguan pada fungsi ginjal, serta penimbunan 

cairan di rongga perut (asites) (Suryana dkk,2021).  Untuk menilai keparahan 

gagal jantung, klasifikasi New York Heart Association (NYHA) digunakan 

sebagai referensi klinis berdasarkan gejala yang terjadi pada pasien selama 

aktivitas. Klasifikasi ini membantu dokter memahami tingkat aktivitas fisik 

pada pasien melalui gejala gagal jantung. Selanjutnya, American School of 

Cardiology (ACC) dan American Heart Association (AHA) telah 

mengembangkan sistem klasifikasi yang lebih komprehensif. Sistem tidak 

hanya memperhitungkan gejala klinis, tetapi juga mencakup kondisi terkait 

dan faktor risiko yang berperan dalam pengembangan gagal jantung 

(Schwinger,2021). 

Fraksi ejeksi ventrikel kiri atau left ventricular ejection fraction (LVEF) 

merupakan parameter penting yang digunakan untuk mengklasifikasikan 

gagal jantung ke dalam tiga kategori utama. Kategori pertama adalah gagal 
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jantung dengan fraksi ejeksi menurun, yang dikenal sebagai heart failure with 

reduced ejection fraction (HFrEF), yang ditandai dengan nilai FEVK kurang 

dari 40%. Kategori kedua adalah gagal jantung dengan fraksi ejeksi rentang 

tengah, atau heart failure with mid-range ejection fraction (HFmrEF), yang 

memiliki nilai FEVK antara 40% hingga 49%. Adapun kategori ketiga adalah 

gagal jantung dengan fraksi ejeksi normal, yang disebut heart failure with 

preserved ejection fraction (HFpEF), yang ditandai dengan nilai FEVK 

sebesar 50% atau lebih. FEVK memiliki peran yang sangat penting dalam 

menentukan karakteristik klinis, prognosis, serta strategi pengobatan pada 

pasien dengan gagal jantung kongestif. Hal ini disebabkan oleh kesamaan 

gejala klinis yang sering muncul pada pasien dengan HFrEF, HFmrEF, dan 

HFpEF, sehingga FEVK menjadi penanda krusial dalam membedakan ketiga 

kelompok tersebut (Okmala,2021). 

Gagal jantung pada berbagai kategori fraksi ejeksi (EF) terdapat inflamasi 

yang berperan di dalamnya. Gagal jantung sendiri dapat memperburuk 

kondisi ini dengan menyebabkan keadaan inflamasi kronis yang berulang. 

Kondisi inflamasi derajat rendah yang terjadi secara konsisten pada orang 

yang lebih tua disebut "inflamm-aging". Konsep ini diduga berkontribusi 

pada peningkatan frekuensi berbagai penyakit kronis yang terkait dengan 

usia, termasuk penyakit kardiovaskular dan kardiomiopati iskemik. Terdapat 

banyak biomarker yang terkait dengan cedera vaskular dan proses inflamasi 

juga ikut meningkat. Dengan melihat peningkatan biomarker ini, sangat 

penting untuk mengetahui jalur biologis yang dapat memengaruhi status 

klinis pasien dan prognosisnya. Ini dapat menjadi metode penting untuk 

memahami bagaimana kondisi kesehatan pasien dengan penyakit 

kardiovaskular berubah (Boulet dkk,2024). 

Di antara berbagai parameter inflamasi yang dapat diperoleh melalui 

pemeriksaan hematologi, Platelet Lymphocyte Ratio (PLR)  yang dihitung 

dari hasil pemeriksaan hitung darah lengkap  telah mendapatkan perhatian 

yang semakin besar dalam beberapa tahun terakhir sebagai salah satu 

indikator prognostik potensial pada berbagai penyakit, termasuk gangguan 
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kardiovaskular. PLR mencerminkan keseimbangan kompleks antara aktivitas 

trombotik dan kemampuan sistem imun tubuh. Trombosit tidak hanya 

berperan dalam proses hemostasis dan pembentukan trombus, tetapi juga 

berfungsi sebagai mediator penting dalam respon inflamasi melalui pelepasan 

berbagai sitokin, kemokin, dan faktor pertumbuhan yang dapat memengaruhi 

perkembangan penyakit kardiovaskular. Peningkatan jumlah trombosit sering 

ditemukan pada kondisi inflamasi kronis dan keadaan stres sistemik, 

termasuk gagal jantung, yang dapat memperburuk kerusakan jaringan 

miokard. Di sisi lain, limfosit merepresentasikan komponen utama imunitas 

adaptif, dan penurunan jumlah limfosit sering kali mencerminkan adanya 

stres fisiologis berat atau penekanan sistem imun. Dengan demikian, rasio 

antara trombosit dan limfosit memberikan gambaran ringkas namun 

bermakna tentang interaksi antara proses pro-trombotik, inflamasi, dan status 

imun, sehingga menjadi parameter yang menjanjikan untuk memprediksi 

perjalanan penyakit dan luaran klinis pada pasien kardiovaskular, termasuk 

mereka yang mengalami gagal jantung (Hamid dkk,2025). 

Dalam sebuah studi kohort yang terdiri dari 1.923 pasien yang dirawat di 

rumah sakit akibat gagal jantung akut berdasarkan data HARVEST registry, 

Platelet Lymphocyte Ratio (PLR) berhasil mengonfirmasi kemampuan 

prediktif terhadap angka kematian. Analisis yang mereka lakukan 

menunjukkan bahwa PLR dapat digunakan sebagai indikator prognostik yang 

andal untuk memprediksi mortalitas pada pasien gagal jantung akut (Delcea 

dkk., 2023). Penelitian yang membahas hubungan spesifik  antara PLR dan 

fraksi ejeksi ventrikel kiri masih tergolong sedikit, salah satunya yaitu sebuah 

studi prospektif yang melibatkan 60 pasien dengan gagal jantung 

dekompensasi akut dilakukan pada periode 2016 hingga 2018. Partisipan 

direkrut dari Unit Perawatan Kritis dan Poliklinik Kardiologi Departemen 

Ilmu Penyakit Dalam di Assiut University Hospital, Mesir. Hasil penelitian 

menunjukkan adanya korelasi negatif dengan kekuatan sedang antara Platelet 

Lymphocyte Ratio (PLR) dan fraksi ejeksi ventrikel kiri (FEVK) (Ashry dkk., 

2019). 
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Penelitian ini akan dilaksanakan di RSUD Dr. H. Abdoel Moeloek, sebuah 

rumah sakit tipe A yang berlokasi di Provinsi Lampung. Pemilihan lokasi ini 

didasarkan pada status RSUD Dr. H. Abdoel Moeloek sebagai rumah sakit 

rujukan utama di wilayah tersebut, yang memiliki fasilitas dan modalitas 

medis yang mendukung pengumpulan data penelitian. Berdasarkan penelitian 

terdahulu, jumlah pasien dengan gagal jantung di rumah sakit ini pada tahun 

2023 tercatat sebanyak 508 orang (Ainul,2024). 

1.2. Rumusan Masalah 

Berdasarkan latar belakang yang telah dijelaskan, dapat dirumuskan 

permasalahan sebagai berikut : 

1. Apakah terdapat hubungan antara Platelet Lymphocyte Ratio (PLR) 

terhadap fraksi ejeksi ventrikel kiri (FEVK) pada pasien dengan gagal 

jantung di RSUD Dr.H.Abdoel Moeloek? 

2. Berapa nilai rerata Platelet Lymphocyte Ratio (PLR) pada pasien 

dengan gagal jantung di RSUD Dr.H.Abdoel Moeloek? 

3. Berapa nilai rerata trombosit pasien dengan gagal jantung di RSUD 

Dr.H.Abdoel Moeloek? 

4. Berapa nilai rerata limfosit absolut pasien dengan gagal jantung di 

RSUD Dr.H.Abdoel Moeloek? 

5. Berapa nilai rerata fraksi ejeksi ventrikel kiri (FEVK) pada pasien 

dengan gagal jantung di RSUD Dr.H.Abdoel Moeloek? 

1.3. Tujuan Penelitian 

1.3.1. Tujuan Umum 

Mengetahui apakah terdapat hubungan antara Platelet Lymphocyte 

Ratio (PLR) terhadap fraksi ejeksi ventrikel kiri (FEVK) pada pasien 

dengan gagal jantung di RSUD Dr.H.Abdoel Moeloek. 
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1.3.2. Tujuan Khusus 

1. Mengetahui nilai rerata Platelet Lymphocyte Ratio (PLR) pada pasien 

dengan gagal jantung di RSUD Dr.H.Abdoel Moeloek. 

2. Mengetahui nilai rerata trombosit pasien dengan gagal jantung di 

RSUD Dr.H.Abdoel Moeloek. 

3.  Mengetahui nilai rerata limfosit absolut pasien pasien dengan gagal 

jantung di RSUD Dr.H.Abdoel Moeloek. 

4. Mengetahui nilai rerata fraksi ejeksi ventrikel kiri (FEVK) pada 

pasien dengan gagal jantung di RSUD Dr.H.Abdoel Moeloek. 

1.4.   Manfaat Penelitian 

1.4.1. Manfaat Teoritis  

Hasil penelitian ini diharapkan dapat menambah wawasan dan 

pengetahuan dalam bidang kesehatan, khususnya mengenai peran PLR 

sebagai penanda potensial untuk menilai keparahan disfungsi ventrikel 

kiri serta menilai prognosis pada pasien gagal jantung . 

1.4.2. Manfaat Praktis  

1. Bagi dokter dan tenaga medis, hasil penelitian ini dapat menjadi 

acuan tambahan dalam mengevaluasi kondisi klinis pasien gagal 

jantung, sehingga dapat membantu dalam penatalaksanaan yang 

lebih optimal serta menilai prognosis pasien. 

2. Bagi institusi pendidikan, penelitian ini dapat menjadi referensi 

untuk penelitian selanjutnya terkait faktor-faktor yang berhubungan 

dengan FEVK pada pasien dengan gagal jantung. 

 

 



 

 

BAB II 

TINJAUAN PUSTAKA 

2.1.   Gagal Jantung 

2.1.1. Definisi Gagal Jantung 

 Gagal jantung adalah suatu sindrom klinis yang secara tradisional 

didefinisikan sebagai kondisi di mana jantung mengalami penurunan 

kemampuan dalam memompa darah ke seluruh tubuh dan/atau 

mengalami gangguan dalam proses pengisian darah di dalam bilik 

jantung. Kondisi ini dapat terjadi akibat adanya kelainan pada struktur 

atau fungsi jantung, yang pada akhirnya menyebabkan curah jantung 

menjadi tidak mencukupi untuk memenuhi kebutuhan metabolik tubuh 

(Savarese dkk,2023). Sindrom klinis tersebut terdiri dari gejala-gejala 

seperti dispnea saat beraktivitas, berkurangnya kemampuan untuk 

berolahraga, kelelahan, dan pembengkakan pada ekstremitas bawah. 

Gejala-gejala ini membatasi aktivitas fisik, dan mengganggu pekerjaan 

(Kumar & Psotka,2023).  

2.1.2. Epidemiologi Gagal Jantung 

 Gagal jantung telah diakui sebagai masalah kesehatan global, dengan 

perkiraan jumlah penderita mencapai 64,3 juta orang di seluruh dunia 

pada tahun 2017 (Savarese dkk,2023). Berdasarkan data dari studi 

Global Burden of Disease (GBD) pada tahun 2019, prevalensi gagal 

jantung di Asia bervariasi. China memiliki angka prevalensi tertinggi 

dengan 1.032,84 kasus per 100.000 penduduk, diikuti oleh Indonesia 

dengan 900,90 kasus per 100.000 penduduk, kemudian Malaysia 

dengan 809,47 kasus per 100.000 penduduk (Feng dkk,2024). 
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Berdasarkan data survei prapenelitian yang dilakukan di RSUD 

Dr.H.Abdoel Moeloek Provinsi Lampung pada tahun 2023,jumlah 

penderita gagal jantung tercatat sebanyak 508 orang (Ainul,2024). 

2.1.3. Klasifikasi Gagal Jantung 

 Berdasarkan klasifikasi gagal jantung menurut fraksi ejeksi ventrikel 

kiri (FEVK), kondisi ini dibagi menjadi beberapa tipe dengan kriteria 

yang berbeda. Heart Failure with reduced Ejection Fraction (HFrEF) 

adalah gagal jantung dengan fraksi ejeksi rendah, ditandai dengan 

adanya gejala dan/atau tanda klinis gagal jantung serta nilai FEVK 

≤40%. Heart Failure with mildly reduced Ejection Fraction (HFmrEF) 

merupakan gagal jantung dengan penurunan fraksi ejeksi yang ringan, 

ditandai dengan gejala dan/atau tanda gagal jantung serta nilai FEVK 

berkisar antara 41–49%. Sementara itu, Heart Failure with preserved 

Ejection Fraction (HFpEF) adalah gagal jantung dengan fraksi ejeksi 

terjaga, di mana nilai FEVK ≥50% disertai bukti objektif adanya 

kelainan struktural dan/atau fungsional jantung yang konsisten dengan 

disfungsi diastolik ventrikel kiri atau peningkatan tekanan pengisian 

ventrikel kiri, yang biasanya disertai peningkatan kadar natriuretic 

peptide. Terakhir, Heart Failure with improved Ejection Fraction 

(HFimpEF) menggambarkan pasien yang sebelumnya memiliki FEVK 

≤40% kemudian mengalami perbaikan signifikan, yakni peningkatan 

lebih dari 10% sehingga nilai FEVK melebihi 40% pada pengukuran 

lanjutan. Klasifikasi ini penting untuk menyesuaikan strategi 

penatalaksanaan dan menentukan prognosis pasien (PERKI, 2023). 

 Selain berdasarkan fraksi ejeksi ventrikel kiri, gagal jantung juga 

diklasifikasikan menurut kapasitas fungsionalnya dengan klasifikasi 

New York Heart Association (NYHA). Pada kelas I, tidak terdapat 

batasan aktivitas fisik, sehingga aktivitas sehari-hari tidak 

menimbulkan keluhan berupa sesak napas, kelelahan, maupun 

berdebar. Kelas II ditandai dengan adanya sedikit keterbatasan aktivitas 

fisik, di mana pasien masih nyaman saat istirahat, tetapi aktivitas fisik 
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sehari-hari dapat menimbulkan gejala sesak, cepat lelah, atau berdebar. 

Pada kelas III, keterbatasan fisik menjadi lebih bermakna, pasien tetap 

nyaman saat istirahat, namun aktivitas fisik ringan yang bahkan kurang 

dari aktivitas sehari-hari sudah dapat menimbulkan gejala. Sedangkan 

pada kelas IV, pasien tidak mampu melakukan aktivitas fisik tanpa 

keluhan, bahkan gejala seperti sesak napas, kelelahan, atau berdebar 

sudah muncul saat istirahat dan akan semakin memburuk bila 

melakukan aktivitas fisik (PERKI, 2023). 

2.1.4. Patofisiologi Gagal Jantung 

 Pada gagal jantung, terjadi proses inflamasi yang menyebabkan aktivasi 

sistem kekebalan bawaan dan adaptif yang memicu pelepasan sitokin 

proinflamasi seperti IL-6, IL-1β, dan TNF-α. Sitokin-sitokin ini 

menstimulasi apoptosis kardiomiosit, meningkatkan stres oksidatif, dan 

mengaktifkan sistem renin-angiotensin-aldosteron (RAAS), yang pada 

gilirannya mempercepat proses remodelling miokardium. Hipertrofi 

ventrikel, peningkatan fibrosis miokard, dan gangguan fungsi endotel 

adalah tanda remodelling ini. Akibatnya, elastisitas dinding ventrikel 

menurun dan fraksi ejeksi ventrikel kiri (FEVK) menurun (Boulet 

dkk,2024). Terdapat perbedaan dalam mekanisme patologis antara 

HFrEF dan HFpEF, terutama dalam hal peradangan, fungsi endotel, 

hipertrofi dan kematian sel otot jantung (kardiomiosit), perubahan pada 

protein titin yang bersifat elastis, serta proses fibrosis dan faktor 

lainnya. HFpEF umumnya ditandai dengan perubahan pada struktur 

dan sel jantung yang menyebabkan ventrikel kiri sulit untuk relaksasi 

secara optimal. Perubahan ini meliputi hipertrofi kardiomiosit, fibrosis 

di antara sel-sel jantung, gangguan pada proses relaksasi kardiomiosit, 

serta adanya respons peradangan. HFpEF juga sering berkaitan dengan 

penyakit penyerta kronis seperti hipertensi, diabetes melitus tipe 2, 

obesitas, gangguan fungsi ginjal, penyakit paru-paru, gangguan hati, 

sleep apnea, hiperurisemia, dan kanker. HFrEF ditandai dengan 

kehilangan kardiomiosit, baik secara akut maupun kronis, yang 
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menyebabkan gangguan fungsi sistolik. Contohnya termasuk kerusakan 

sel otot jantung setelah infark miokard, adanya mutasi genetik, 

miokarditis yang menyebabkan kematian sel, atau penyakit katup 

jantung yang memicu kematian sel akibat kelebihan beban kerja 

(melalui aktivasi antigen apoptosis 1). Kondisi ini kemudian 

menyebabkan ketidakmampuan ventrikel kiri untuk berkontraksi secara 

efektif. Sebagai akibatnya, terjadi remodeling jantung yang bersifat 

eksentrik disertai pembentukan jaringan fibrotik yang berlebihan. 

(Schwinger,2021). Perbaikan fraksi ejeksi pada pasien gagal jantung 

(Heart Failure with improved Ejection Fraction / HFimpEF) umumnya 

berkaitan dengan mekanisme yang disebut reverse remodeling, yaitu 

proses kompleks yang melibatkan perubahan elektrofisiologis dan 

modulasi sistem neurohormonal. Pemberian terapi gagal jantung yang 

mencakup penghambatan reseptor angiotensin II serta penggunaan 

beta-blocker telah terbukti berasosiasi dengan peningkatan FEVK. 

Pendekatan neurohormonal ini bekerja hingga pada tingkat seluler, 

dengan menekan aktivasi fibroblas, mengurangi proses fibrosis, serta 

memulihkan fungsi reseptor yang berpasangan dengan protein G dan 

menormalkan aktivitas reseptor ryanodin, sehingga struktur dan fungsi 

ventrikel dapat membaik (Oommen dkk., 2024). 

 2.1.5. Faktor Risiko Gagal Jantung 

Faktor risiko gagal jantung sangat beragam dan mencerminkan 

interaksi kompleks antara kondisi klinis, gaya hidup, serta perubahan 

struktural dan fungsional pada sistem kardiovaskular. Menurut 

Triposkiadis dkk. (2020), faktor risiko utama yang paling sering 

dikaitkan dengan gagal jantung adalah hipertensi, penyakit jantung 

koroner, diabetes melitus, serta penyakit katup jantung. Hipertensi 

berkontribusi melalui peningkatan tekanan dinding ventrikel yang 

berujung pada hipertrofi ventrikel kiri dan akhirnya disfungsi jantung. 

Penyakit jantung koroner merupakan salah satu penyebab tersering 

gagal jantung akibat terjadinya iskemia dan infark miokard yang 
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merusak jaringan otot jantung. Diabetes melitus juga berperan penting 

dengan mekanisme yang melibatkan resistensi insulin, peningkatan 

stres oksidatif, dan gangguan metabolisme miokard yang berujung pada 

kardiomiopati diabetik. Selain itu, penyakit katup jantung, baik berupa 

stenosis maupun regurgitasi, dapat memicu remodeling jantung 

progresif yang pada akhirnya mengarah pada gagal jantung. Di samping 

faktor-faktor utama tersebut, faktor risiko lain seperti obesitas, anemia, 

gangguan fungsi ginjal, disfungsi tiroid, serta kebiasaan merokok dan 

konsumsi alkohol turut berperan dalam mempercepat progresivitas 

gagal jantung. 

Berdasarkan penelitian yang dianalisis menggunakan regresi logistik 

berbasis Internet of Medical Things (IoMT), terdapat beberapa variabel 

yang diidentifikasi sebagai faktor risiko potensial, yaitu umur, jenis 

kelamin, riwayat diabetes, anemia, riwayat hipertensi, dan kebiasaan 

merokok. Dari hasil penelitian, diketahui bahwa faktor yang paling 

berpengaruh signifikan terhadap kejadian gagal jantung adalah riwayat 

hipertensi dan diabetes. Pasien dengan riwayat hipertensi memiliki 

risiko lebih tinggi untuk mengalami gagal jantung, dengan nilai odds 

ratio sebesar 4,2%, sedangkan pasien dengan riwayat diabetes memiliki 

risiko sebesar 4%. Dalam penelitian ini sendiri, mayoritas pasien yang 

mengalami gagal jantung adalah laki-laki dengan rentang usia 60–70 

tahun sehingga yang mana membuktikan bahwa usia dan jenis kelamin 

juga merupakan faktor yang penting dalam gagal jantung (Arisandi & 

Dewi, 2024). 

 2.1.6. Diagnosis Gagal Jantung 

Menurut algoritma diagnosis gagal jantung yang dikeluarkan PERKI 

tahun 2023, penegakan diagnosis didasarkan pada adanya kelainan 

struktural maupun fungsional jantung yang menjadi penyebab utama 

timbulnya manifestasi klinis pada pasien. 



11 

 

 

Gambar 1. Algoritma Diagnosis Gagal Jantung 

(PERKI,2023) 

Pemeriksaan penunjang  yang dilakukan pada pasien curiga gagal jantung 

yaitu : 

 A. Elektrokardiogram (EKG) 

Setiap pasien yang dicurigai menderita gagal jantung diharuskan menjalani 

pemeriksaan elektrokardiogram (PERKI,2023). Berbagai kelainan 

elektrokardiografi  sering dijumpai dan memiliki makna klinis yang penting. 

Fibrilasi atrium merupakan aritmia supraventrikular yang paling sering 

terdeteksi. Selain itu, aritmia ventrikel seperti premature ventricular 

complex (PVC) dan takikardia ventrikel juga sering muncul dan 

berhubungan dengan risiko kematian jantung mendadak. Abnormalitas lain 

yang dapat ditemukan meliputi fragmented QRS (fQRS) yang 

menggambarkan adanya jaringan parut atau fibrosis miokard, perpanjangan 
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corrected QT interval (cQTi) yang mengindikasikan risiko aritmia ventrikel 

maligna, gelombang Q patologis yang berkaitan dengan infark miokard 

sebelumnya, serta poor R wave progression (PRWP) yang menandakan 

prognosis yang lebih buruk. Selain itu, perubahan segmen ST juga dapat 

muncul pada sebagian pasien dan mencerminkan adanya proses iskemik 

(Chetran dkk., 2022) .  

B. Foto Toraks 

Foto toraks atau Chest X-Ray (CXR) merupakan pemeriksaan penunjang 

yang direkomendasikan pada pasien gagal jantung, tidak hanya untuk 

membantu menegakkan diagnosis tetapi juga dalam menilai prognosis. 

Kelainan paling menonjol yang dapat dideteksi CXR pada pasien dengan 

gagal jantung adalah kardiomegali. Sejumlah tanda khas lain dapat terlihat 

pada CXR yang menggambarkan konsekuensi dari gagal jantung. Pada 

tahap awal, tampak pembesaran hilus paru dan pelebaran vena di lobus atas 

yang dikenal sebagai cephalisation. Seiring perburukan, dapat muncul 

tanda-tanda edema interstisial, antara lain distorsi hilus, 

peribronchovascular cuffing atau “tanda donat”, serta penebalan fisura 

interlobar yang dikenal sebagai garis Kerley. Dari ketiga jenis garis Kerley, 

garis Kerley B merupakan temuan yang paling sering dan paling bermakna 

secara klinis. Jika cairan terus bertambah hingga ke ruang alveolar, 

terbentuk edema alveolar yang menampakkan opasitas bilateral di daerah 

sentral dan basal paru dengan pola khas “sayap kelelawar” atau “kupu-

kupu”. Selain itu, efusi pleura maupun efusi perikardial juga dapat menjadi 

temuan tambahan pada pasien gagal jantung  (Siwik dkk., 2023)  

C. Peptida Natriuretik 

Pengukuran kadar peptida natriuretik (NP) dalam plasma memiliki peran 

penting pada pasien dengan gagal jantung. Pemeriksaan ini tidak hanya 

berguna dalam membantu menegakkan diagnosis, tetapi juga dapat menjadi 

dasar pertimbangan klinis untuk menentukan apakah pasien perlu dirawat 

di rumah sakit atau dapat dipulangkan. Selain itu, nilai NP juga bermanfaat 

dalam mengidentifikasi pasien yang memiliki risiko tinggi mengalami 
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episode dekompensasi di kemudian hari. Peningkatan kadar NP terjadi 

sebagai respons terhadap tekanan dinding ventrikel yang meningkat akibat 

beban hemodinamik. Karena peptida natriuretik memiliki waktu paruh yang 

relatif panjang, penurunan tekanan dinding ventrikel secara mendadak tidak 

serta merta diikuti oleh penurunan cepat kadar NP dalam sirkulasi. Batas 

kadar peptida natriuretik dapat digunakan sebagai acuan dalam menegakkan 

diagnosis gagal jantung, baik pada kondisi akut maupun kronik. Untuk NT-

proBNP, nilai ambang pada gagal jantung akut adalah ≥300 pg/mL, 

sedangkan pada gagal jantung kronik digunakan cut-off ≥125 pg/mL. 

Sementara itu, kadar BNP dengan nilai ≥100 pg/mL menunjukkan 

kemungkinan gagal jantung akut, dan kadar ≥35 pg/mL digunakan sebagai 

batasan untuk gagal jantung kronik (PERKI,2023). 

D. Ekokardiografi 

Ekokardiografi merupakan pemeriksaan non-invasif utama yang sangat 

penting pada pasien dengan dugaan gagal jantung, karena mampu 

memberikan gambaran struktur maupun fungsi jantung secara akurat dan 

terukur (Dini dkk., 2024). Melalui ekokardiografi transtorakal (TTE), dapat 

diperoleh informasi menyeluruh mengenai anatomi jantung, termasuk 

kondisi miokardium, katup, serta perikardium. Pemeriksaan ini juga 

memungkinkan evaluasi berbagai parameter penting, antara lain 

pengukuran fraksi ejeksi ventrikel kiri (FEVK), ukuran dan volume ruang 

ventrikel, penilaian geometri ruang jantung, pergerakan dinding jantung 

regional, fungsi diastolik, hingga estimasi tekanan pengisian ventrikel kiri 

maupun atrium kiri. Dengan demikian, ekokardiografi tidak hanya berperan 

dalam menegakkan diagnosis, tetapi juga dalam menilai tingkat keparahan 

serta menentukan strategi tata laksana gagal jantung (PERKI,2023). 
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2.2.   Fraksi Ejeksi Ventrikel Kiri 

2.2.1. Definisi Fraksi Ejeksi Ventrikel Kiri 

 Fraksi ejeksi ventrikel kiri adalah indeks kontraktilitas ventrikel kiri 

yang menunjukkan derajat perubahan volume ventrikel kiri dari diastol 

ke sistol. Fraksi ejeksi ventrikel kiri (FEVK) merupakan parameter 

penting yang digunakan untuk menilai fungsi sistolik jantung, terutama 

kemampuan ventrikel kiri untuk memompa darah ke sirkulasi sistemik. 

Nilai fraksi ejeksi ventrikel kiri (FEVK) dapat dihitung dengan rumus 

selisih  volume akhir diastolik (LVEDV) dengan volume akhir sistolik 

(LVESV) dibagi dengan volume akhir diastolik (LVEDV) , yang 

dihitung dengan persamaan berikut: FEVK = (LVEDV - LVESV) / 

LVEDV × 100%. Nilai normal FEVK berbeda-beda, tetapi biasanya 

sekitar 50% untuk fungsi ventrikel yang dianggap normal. Pengukuran 

FEVK sangat penting untuk memprediksi prognosis pasien dengan 

berbagai penyakit jantung, termasuk penyakit jantung katup, infark 

miokard, dan disfungsi jantung akibat terapi kanker (Kusunose 

dkk.,2022). Dengan menggunakan fraksi ejeksi ventrikel kiri gagal 

jantung dapat diklasifikasikan menjadi empat kategori utama yaitu 

HFpEF, HFmrEF, HfrEF, HFimpEF (PERKI,2023). 

2.2.2. Metode Pengukuran Fraksi Ejeksi Ventrikel Kiri 

 Pengukuran fraksi ejeksi ventrikel kiri paling umum dilakukan 

menggunakan ekokardiografi dua dimensi (2D), khususnya metode 

Simpson biplane, yang menghitung volume ventrikel kiri pada fase 

diastol dan sistol akhir (Kusunose dkk,2022). Meskipun metode ini luas 

digunakan, terdapat keterbatasan dalam hal ketergantungan pada 

operator dan variabilitas hasil. Oleh karena itu, pendekatan berbasis 

teknologi seperti kecerdasan buatan (AI) mulai diterapkan untuk 

meningkatkan akurasi dan konsistensi pengukuran. Studi oleh Sveric 

dkk. (2024) menunjukkan bahwa penggunaan AI dalam analisis 

ekokardiografi dapat menghasilkan estimasi FEVK yang lebih presisi 

dan sebanding dengan pencitraan resonansi magnetik jantung (CMR), 
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yang merupakan gold standard dalam penilaian fungsi ventrikel kiri. 

Selain itu, metode alternatif berbasis fisiologi, seperti penghitungan 

non-invasif dari rasio Ees/Ea (end-systolic elastance/arterial 

elastance), juga mulai dikembangkan dan menunjukkan hasil yang 

menjanjikan (Yamazaki dkk., 2023). Terlepas dari berbagai inovasi 

tersebut, ekokardiografi tetap menjadi pilihan utama karena 

ketersediaan luas, kecepatan pemeriksaan, dan non-invasif, 

menjadikannya ideal untuk pemantauan pasien gagal jantung di 

berbagai fasilitas kesehatan, termasuk di RSUD Dr.H.Abdoel Moeloek. 

2.2.3. Faktor yang Memengaruhi Fraksi Ejeksi Ventrikel Kiri 

 Fraksi ejeksi ventrikel kiri (FEVK) merupakan indikator penting dalam 

menilai fungsi sistolik jantung, dan dipengaruhi oleh berbagai faktor 

fisiologis, patologis, serta komorbiditas sistemik. Penurunan FEVK 

dapat terjadi akibat kerusakan langsung pada miokardium, seperti yang 

ditemukan pada pasien dengan infark miokard, kardiomiopati, dan 

penyakit jantung iskemik. Menurut studi oleh Ishihara dkk. (2023), 

terdapat hubungan yang signifikan antara fibrilasi atrium (AF), 

takikardia ventrikel non-persisten (NSVT), dan peningkatan diameter 

akhir sistolik ventrikel kiri (LVDs) dengan penurunan FEVK pada 

pasien dengan kardiomiopati hipertrofik. Hal ini menunjukkan bahwa 

gangguan ritme jantung dan perubahan geometri ventrikel dapat 

berkontribusi terhadap disfungsi kontraktil ventrikel kiri. Selain itu, 

hipertensi kronis yang tidak terkontrol dapat menyebabkan hipertrofi 

ventrikel kiri dan penurunan relaksasi miokardial, yang pada akhirnya 

juga menurunkan FEVK. Penyakit sistemik lain seperti diabetes 

melitus, penyakit ginjal kronik, dan obesitas turut memperburuk fungsi 

ventrikel melalui mekanisme peradangan sistemik dan stres oksidatif 

yang merusak sel-sel miokard. Dengan demikian, pemantauan berbagai 

faktor klinis dan metabolik sangat penting dalam menjaga fungsi 

ventrikel kiri, terutama pada pasien dengan risiko tinggi gagal jantung 

atau disfungsi jantung subklinis. 
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2.3.   Platelet Lymphocyte Ratio (PLR) 

2.3.1. Definisi Platelet Lymphocyte Ratio (PLR) 

 Rasio trombosit terhadap limfosit (Platelet Lymphocyte Ratio / PLR) 

merupakan perbandingan antara jumlah trombosit dan jumlah limfosit 

yang diperoleh dari pemeriksaan darah. Parameter ini berfungsi sebagai 

salah satu biomarker yang mencerminkan respons inflamasi sistemik, 

di mana perubahan jumlah trombosit dan limfosit dapat 

menggambarkan adanya proses peradangan maupun stres fisiologis di 

dalam tubuh. PLR memiliki keunggulan karena dapat dihitung dengan 

cepat, sederhana, dan berbiaya rendah, cukup menggunakan data dari 

pemeriksaan hitung darah lengkap yang rutin dilakukan di fasilitas 

kesehatan. Dalam beberapa tahun terakhir, PLR semakin mendapat 

perhatian di bidang klinis karena telah diidentifikasi sebagai indikator 

prognostik yang berpotensi membantu memprediksi luaran klinis pada 

berbagai kondisi medis, termasuk kanker, penyakit kardiovaskular 

seperti gagal jantung dan penyakit arteri koroner, gangguan paru kronis, 

hingga kondisi infeksi berat seperti sepsis. Nilai PLR yang meningkat 

sering dikaitkan dengan derajat inflamasi yang lebih tinggi dan 

prognosis yang lebih buruk, sehingga menjadikannya parameter 

hematologis yang relevan untuk evaluasi risiko dan pemantauan 

penyakit (Kim & Sun, 2024). Nilai Platelet Lymphocyte Ratio (PLR) 

pada umumnya dianggap normal jika berada pada kisaran hingga ≤180, 

sedangkan nilai >180 dikategorikan sebagai tinggi (Nasrani, 2022). 

2.3.2. Peran Platelet Lymphocyte Ratio (PLR) dalam Patofisiologi Gagal 

Jantung  

Pada gagal jantung, aktivasi trombosit (platelet activation) dan 

penurunan limfosit (lymphopenia) terjadi bersamaan dalam suatu 

mekanisme yang saling memengaruhi dan menciptakan lingkaran 

inflamasi kronis. Kerusakan miokard dan stres hemodinamik memicu 

aktivasi sistem saraf simpatis dan sistem renin–angiotensin–aldosteron 

(RAAS). Aktivasi simpatis meningkatkan pelepasan platelet factor 4 
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dan beta-tromboglobulin—penanda aktivasi trombosit—sementara 

RAAS melalui angiotensin II meningkatkan kadar kalsium intraseluler 

trombosit dan memperkuat agregasi yang dipicu trombin. Trombosit 

yang teraktivasi melepaskan berbagai mediator proinflamasi, termasuk 

platelet-activating factor (PAF) dan kemokin tipe C-C, yang tidak 

hanya direkrut dari trombosit, tetapi juga dari monosit dan limfosit. 

Peningkatan kemokin ini sebanding dengan keparahan gagal jantung 

dan memicu rekrutmen leukosit serta infiltrasi miokard, yang 

memperburuk disfungsi ventrikel dan remodeling jantung (Delcea dkk., 

2023). 

Secara paralel, inflamasi sistemik dan aktivasi neurohormonal 

berdampak negatif terhadap populasi limfosit. Sitokin proinflamasi 

seperti TNF-α menargetkan sel T-helper dan sel B, memicu apoptosis, 

dan menurunkan jumlah limfosit sirkulasi. Aktivasi sumbu 

hipotalamus–hipofisis–adrenal selama fase kronis maupun akut gagal 

jantung meningkatkan kadar kortisol dan katekolamin, yang keduanya 

terbukti menekan proliferasi limfosit serta mengganggu fungsi imun 

adaptif. Tingginya kadar katekolamin berkorelasi langsung dengan 

beratnya gagal jantung dan berbanding terbalik dengan jumlah limfosit 

(Delcea dkk., 2023) 

Kombinasi peningkatan trombosit akibat aktivasi berulang dan 

penurunan limfosit akibat apoptosis serta supresi imun menciptakan 

rasio trombosit terhadap limfosit (Platelet-to-Lymphocyte Ratio / PLR) 

yang tinggi. Nilai PLR yang meningkat ini merefleksikan adanya proses 

inflamasi kronis, aktivasi trombosit, dan gangguan keseimbangan imun 

yang saling terkait dalam memperburuk progresi gagal jantung (Delcea 

dkk., 2023). 

2.4.   Penelitian Terdahulu 

Sebuah penelitian prospektif yang dilakukan oleh Ashry dkk. (2019) 

melibatkan 60 pasien yang didiagnosis dengan gagal jantung dekompensasi 

akut. Studi ini berlangsung selama periode dua tahun, yaitu dari 2016 hingga 
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2018, dengan tujuan menginvestigasi nilai prediktif Neutrofil Lymphocyte 

Ratio dan Platelet Lymphocyte Ratio dalam mendeteksi gagal jantung serta 

efeknya terhadap morbiditas dan mortalitas pasien dengan gagal jantung. 

Pada penelitian ini, morbiditas yang diamati pada pasien dengan gagal 

jantung dekompensasi akut meliputi berbagai komplikasi kardiovaskular, 

komplikasi serebrovaskular, serta kejadian rehospitalisasi. Komplikasi 

kardiovaskular yang ditemukan antara lain aritmia, edema paru, syok 

kardiogenik, trombus intraventrikel, dan iskemia jantung. Seluruh partisipan 

direkrut dari Unit Perawatan Kritis (ICU) serta Poliklinik Kardiologi di 

Departemen Ilmu Penyakit Dalam, Assiut University Hospital, Mesir. 

Analisis statistik menunjukkan adanya hubungan yang signifikan secara 

klinis, yaitu korelasi negatif berkekuatan sedang antara PLR dan FEVK 

dengan nilai r = -0,46 dan P = 0,01. Hal ini berarti semakin tinggi nilai PLR 

pasien, semakin rendah nilai fraksi ejeksi ventrikel kirinya. 

Dalam penelitian yang melibatkan 137 pasien dengan fraksi ejeksi menurun 

(HFrEF) oleh Stevic dkk. (2025), PLR bersama dengan NLR (Neutrophil-to-

Lymphocyte Ratio) dan NPAR (Neutrophil-to-Albumin Ratio) dievaluasi pada 

pasien gagal jantung tersebut untuk melihat hubungannya dengan mortalitas 

kardiovaskular dan angka rehospitalisasi dalam 30 hari. Hasil penelitian 

menunjukkan bahwa analisis multivariat, PLR yang lebih tinggi terbukti 

berhubungan secara independen dengan peningkatan risiko mortalitas 

kardiovaskular maupun rehospitalisasi dalam 30 hari pada seluruh kelas 

NYHA. 

Pada penelitian Tamaki dkk. (2021) yang melibatkan 1.011 pasien dengan 

Acute Decompensated Heart Failure (ADHF), PLR diukur saat pasien masuk 

rumah sakit dan dibandingkan antara kelompok dengan dan tanpa kematian 

jantung selama masa tindak lanjut. Hasil penelitian menunjukkan bahwa nilai 

PLR secara signifikan lebih tinggi pada pasien yang mengalami kematian 

jantung. Analisis multivariat Cox mengungkapkan bahwa PLR tinggi 

merupakan prediktor independen terhadap risiko kematian jantung, dengan 

hazard ratio (HR) 1,91 (95% CI 1,15–3,19; p = 0,013). Dengan demikian, 
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PLR dapat berfungsi sebagai penanda prognostik sederhana namun bermakna 

pada pasien HFpEF dengan ADHF. 

 

Tabel 1. Penelitian Terdahulu 

 
No Penulis Judul Desain Studi Hasil 

1 Ashry dkk. 

(2019) 

Predictive value of 

neutrophil-to-

lymphocyte ratio and 

platelet-to-lymphocyte 

ratio in 

decompensated heart 

failure. The Egyptian 

Journal of Internal 

Medicine 

Prospektif, 60 

pasien (2016–

2018) 

PLR berkorelasi 

negatif dengan 

FEVK (r = -0,46; p = 

0,01). Morbiditas: 

aritmia, edema paru, 

syok kardiogenik, 

trombus 

intraventrikel, 

iskemia jantung, 

serta rehospitalisasi. 

2 Tamaki dkk. 

(2021) 

The Combination of 

the Neutrophil-to-

Lymphocyte and 

Platelet-to-

Lymphocyte Ratios as 

a Novel Predictor of 

Cardiac Death in 

Acute Decompensated 

Heart Failure Patients 

With Preserved Left 

Ventricular Ejection 

Fraction: A 

Multicenter Study 

Kohort, 1.011 

pasien 

PLR lebih tinggi 

pada pasien dengan 

kematian jantung. 

PLR tinggi 

merupakan prediktor 

independen 

mortalitas jantung 

(HR 1,91; 95% CI 

1,15–3,19; p = 

0,013). 

3 Stevic dkk. 

(2025) 

Predictors of mortality 

in heart failure 

patients with reduced 

ejection fraction: 

neutrophil-to-

lymphocyte ratio, 

platelets-to-

lymphocyte ratio, 

neutrophil- 

percentage-to-

albumin-ratio 

Observasional, 

137 pasien 

PLR tinggi 

berhubungan 

independen dengan 

peningkatan 

mortalitas 

kardiovaskular dan 

rehospitalisasi 30 

hari pada semua 

kelas NYHA. 

 

 

 

 

 



20 

 

2.5.  Kerangka Teori 

 

  

                               

               

           

      

 

 

 

 

 

      

 

 

 

                         

       

                     : Variabel tidak diteliti 

                     : Variabel diteliti 

Gambar 2. Kerangka Teori 

(Delcea dkk., 2023; Mongirdienė dkk., 2021; Schwinger, 2021; Zhang dkk., 2017) 
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2.6. Kerangka Konsep 

  

 

 

Gambar 3. Kerangka Konsep 

2.7. Hipotesis Penelitian 

Hipotesis Nol (H₀): Tidak terdapat hubungan Platelet Lymphocyte Ratio 

(PLR) dengan fraksi ejeksi ventrikel kiri (FEVK) pada pasien gagal jantung 

di RSUD Dr.H.Abdoel Moeloek. 

  Hipotesis Alternatif (Hₐ): Terdapat hubungan antara Platelet Lymphocyte 

Ratio (PLR) dengan fraksi ejeksi ventrikel kiri (FEVK) pada pasien gagal 

jantung di RSUD Dr.H.Abdoel Moeloek. 
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Nilai fraksi ejeksi 

ventrikel kiri 



 

 

BAB III 

METODOLOGI PENELITIAN 

3.1.   Desain Penelitian 

Penelitian ini dilakukan dengan menggunakan metode kuantitatif analitik 

observasional dengan desain cross-sectional. Penelitian ini mengamati 

hubungan antara Platelet Lymphocyte Ratio (PLR) dengan fraksi ejeksi 

ventrikel kiri (FEVK) pada pasien gagal jantung di RSUD Dr.H.Abdoel 

Moeloek. 

3.2.   Waktu dan Tempat Penelitian 

3.2.1. Waktu Penelitian 

Penelitian ini dilaksanakan pada bulan Oktober hingga November 

2025. 

3.2.2. Tempat Penelitian 

Penelitian ini dilaksanakan di Instalasi Rekam Medis RSUD 

Dr.H.Abdoel Moeloek. 

3.3.   Populasi dan Sampel 

3.3.1. Populasi 

Populasi penelitian ada 2 jenis yaitu populasi target dan populasi 

terjangkau (Swarjana,2022). Populasi target dalam penelitian ini adalah 

seluruh pasien gagal jantung yang menjalani rawat inap di Rumah Sakit 

Umum Daerah Dr. H. Abdoel Moeloek, sedangkan populasi terjangkau 

adalah pasien gagal jantung yang menjalani rawat inap dan tercatat 

dalam rekam medis selama periode Januari hingga Desember 2024. 
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3.3.2. Sampel 

Sampel penelitian ini adalah semua pasien yang didiagnosis gagal 

jantung selama periode bulan Januari – Desember tahun 2024 di RSUD 

Dr.H.Abdoel Moeloek yang memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi 

penelitian.Sampel penelitian ini diambil menggunakan purposive 

sampling. Penetuan jumlah sampel menggunakan rumus sampel untuk 

uji korelasi dua variabel numerik kontinu : 

𝑛 =  [
(𝑍𝛼/2 + 𝑍𝛽)

0,5𝑙𝑛 (
1 + 𝑟
1 − 𝑟)

]

2

+ 3 

n       =  Jumlah minimal sampel 

Zα/2 = Nilai Z untuk taraf signifikansi (α). Untuk α = 0,01 nilainya 

adalah 2,58 

Zβ     = Nilai Z untuk power, yaitu 1,64 untuk power 95% 

r        = Koefisien korelasi penelitian sebelumnya (0,46) 

Dengan menggunakan rumus tersebut maka didapatkan sampel : 

 

n = [
(2,58+1,64)

0,5ln (
1+0,46
1-0,46

)
]

2

+3 

n = [
4,22

0,5ln(2,7037)
]

2

+3 

n = [
4,22

0,4975
]

2

+3 

n = 71,7+ 3 

n = 74,7 

Jumlah minimal sampel dibulatkan menjadi 75 orang. 

3.3.3. Teknik Pengambilan Sampel 

Teknik pengambilan sampel dalam penelitian ini menggunakan metode 

purposive sampling, yaitu salah satu bentuk dari teknik non-probability 

sampling. Pemilihan subjek dilakukan secara sengaja berdasarkan 
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pertimbangan tertentu, yaitu dengan memasukkan individu yang 

memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi agar sesuai dengan kebutuhan 

penelitian. 

3.4.   Kriteria Inklusi dan Kriteria Eksklusi 

3.4.1. Kriteria Inklusi 

Kriteria inklusi merupakan serangkaian syarat atau karakteristik 

tertentu yang ditetapkan oleh peneliti untuk memastikan bahwa subjek 

yang dipilih benar-benar sesuai dengan tujuan dan konteks penelitian. 

Kriteria ini digunakan untuk mengidentifikasi siapa saja yang layak 

atau memenuhi kualifikasi untuk diikutsertakan sebagai bagian dari 

sampel penelitian, sehingga hasil yang diperoleh menjadi lebih relevan, 

valid, dan dapat dipertanggungjawabkan secara ilmiah 

(Subhaktiyasa,2024). Kriteria inklusi dalam penelitian ini yaitu : 

1. Pasien yang didiagnosis gagal jantung berdasarkan rekam medis 

pada periode bulan Januari – Desember 2024 dan menjalani rawat 

inap. 

2. Pasien yang telah dilakukan pemeriksaan darah lengkap. 

3. Pasien yang telah dilakukan pemeriksaan fraksi ejeksi ventrikel kiri 

(FEVK) melalui ekokardiografi. 

4. Usia pasien ≥18 tahun. 

5. Data rekam medis pasien lengkap dan tersedia di RSUD Dr.H. 

Abdoel Moeloek dalam periode penelitian. 

3.4.2. Kriteria Eksklusi 

Kriteria eksklusi adalah ketentuan yang digunakan untuk 

mengecualikan individu atau subjek tertentu dari partisipasi dalam 

penelitian. Kriteria ini ditetapkan untuk menghindari keterlibatan 

elemen-elemen yang dianggap tidak sesuai, tidak relevan, atau 

memiliki potensi untuk menimbulkan bias dan gangguan terhadap 

keakuratan, validitas, maupun interpretasi hasil penelitian 

(Subhaktiyasa,2024). Kriteria eksklusi dalam penelitian ini yaitu : 
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1. Pasien gagal jantung dengan penyakit hematologi atau kelainan 

darah seperti trombositemia esensial, leukemia, anemia aplastik, 

mielofibrosis. 

2. Pasien gagal jantung dengan infeksi akut atau kronik seperti 

pneumonia, tuberkulosis, hepatitis kronik dan inflammatory bowel 

disease (IBD). 

3. Pasien gagal jantung dengan penyakit autoimun seperti sistemik 

lupus eritematosus, rheumatoid arthritis, multiple sclerosis. 

4. Pasien gagal jantung dengan kondisi immunocompromised seperti 

HIV/AIDS. 

3.5.   Identifikasi Variabel Penelitian 

3.5.1. Variabel Independen 

Variabel independen dalam penelitian ini adalah Platelet Lymphocyte 

Ratio (PLR) atau rasio trombosit limfosit. 

3.5.2. Variabel Dependen 

Variabel dependen dalam penelitian ini adalah fraksi ejeksi ventrikel 

kiri (FEVK) pada pasien gagal jantung di RSUD Dr.H.Abdoel 

Moeloek. 
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3.6.   Definisi Operasional 

Tabel 2. Definisi Operasional 

No    Variabel Definisi 

Operasional 

Sumber 

Data 

 

Cara 

Pengukuran 

Hasil 

Ukur 

  Skala 

 

1 

 

Platelet 

Lymphocyt

e Ratio 

(PLR) 

 

Rasio trombosit 

limfosit diambil 

dari data rekam 

medis rumah sakit 

sebagai bagian 

dari hitung darah 

lengkap. PLR 

dihitung dengan 

membagi nilai 

trombosit dengan 

nilai limfosit 

absolut  

 

Data 

rekam 

medis 

rumah 

sakit 

 

Membagi nilai 

trombosit 

dengan nilai 

limfosit absolut 

 

Nilai 

PLR 

dalam 

angka, 

contoh: 

150,180

,dst. 

 

 

 

Numerik 

rasio 

 

2 

 

Fraksi 

Ejeksi 

Ventrikel 

Kiri 

 

Persentase darah 

yang dikeluarkan 

oleh ventrikel kiri 

setiap siklus 

jantung yang 

tercatat dari 

pemeriksaan 

echocardiography 

pasien gagal 

jantung. 

Pengukuran ini 

dilakukan oleh 

tenaga medis 

 

Data 

rekam 

medis 

rumah 

sakit 

 

 

Membagi stroke 

volume dengan 

volume 

diastolik akhir 

 

Nilai 

FEVK 

dalam 

angka, 

contoh: 

35%, 

45%, 

60%, 

dst. 

 

 

Numerik 

rasio 

 

3.7.   Teknik Pengambilan Data 

Data yang digunakan dalam penelitian ini adalah data sekunder dalam bentuk 

rekam medis sehingga metode pengumpulan data yang digunakan adalah 

metode observasi rekam medis 
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3.7.1. Alur Penelitian 

 

Gambar 4. Diagram Alur Penelitian 

3.8.   Pengolahan dan Analisis Data 

3.8.1. Pengolahan Data 

Data yang didapat diolah menggunakan aplikasi pengolah data yaitu 

SPSS. Proses pengolahan data terdiri dari : 

1. Editing 

Langkah awal pengolahan data adalah editing, yaitu memeriksa data 

yang telah dikumpulkan dari rekam medis untuk memastikan 



28 

 

kelengkapan, keakuratan, dan konsistensinya. Editing dilakukan 

secara manual maupun dengan bantuan komputer guna mendeteksi 

kesalahan input. 

2. Coding 

Proses pengelompokan data dan pemberian kode numerik untuk 

mempermudah pengolahan data. Proses ini mempermudah 

pengolahan data dengan software statistik.  

3. Data Entry 

Data yang telah diedit dan dikodekan kemudian dimasukkan ke 

dalam program statistik . Entri data harus dilakukan secara teliti dan 

sistematis agar tidak terjadi kesalahan input. Setelah itu dilakukan 

validasi data untuk memastikan tidak ada duplikasi atau data kosong 

yang memengaruhi hasil analisis. 

4. Tabulasi Data 

Data yang telah dimasukkan kemudian disusun dalam bentuk tabel 

agar memudahkan pembacaan dan analisis. Tabulasi data dilakukan 

dengan menyajikan nilai deskriptif numerik, seperti nilai minimum, 

maksimum, rerata, standar deviasi, dan median dari masing-masing 

variabel. Karena kedua variabel bersifat numerik kontinu, maka 

digunakan deskripsi statistik ringkasan. 

5. Analisis Statistik 

Tahap akhir adalah analisis statistik, dimulai dari analisis univariat 

untuk menggambarkan karakteristik subjek penelitian, dilanjutkan 

dengan analisis bivariat. 

3.8.2. Analisis Data 

3.8.2.1. Analisis Univariat 

Analisis univariat merupakan analisis yang digunakan untuk 

satu variable, yang mana di penelitian ini menggunakan analisis 

deskriptif (Norfai,2022). Analisis deskriptif digunakan untuk 

menggambarkan data Platelet Lymphocyte Ratio (PLR) dan 

fraksi ejeksi ventrikel kiri. 
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3.8.2.2. Analisis Bivariat 

Analisis bivariat atau korelasi sederhana merupakan jenis 

analisis statistik yang digunakan untuk mengetahui kekuatan 

hubungan atau tingkat keterkaitan antara dua variabel, yaitu satu 

variabel bebas (independen) dan satu variabel terikat 

(dependen) (Norfai,2022). Uji normalitas dilakukan dengan 

metode Kolmogorov-Smirnov karena sampel lebih dari 40 

(Ahadi & Zain, 2023). Uji statistik yang digunakan untuk data 

numerik - numerik adalah uji Pearson karena data terdistribusi 

normal,sedangkan jika data tidak terdistribusi normal uji yang 

digunakan adalah Spearman Rank. (Roflin & Zulfia,2021). Jika 

nilai signifikansi < 0,05, maka terdapat hubungan yang 

signifikan antara variabel independen dan dependen. 

Sebaliknya, jika signifikansi > 0,05, maka hubungan antara 

kedua variabel tidak signifikan.  

3.9.   Etika Penelitian 

Penelitian ini dilakukan dengan mematuhi norma dan etika penelitian yang 

ditetapkan oleh  Komite Etik RSUD Dr.H.Abdoel Moeloek. Penelitian 

dilakukan setelah mendapatkan persetujuan etik yang diberikan dalam bentuk 

Surat Keterangan Layak Etik dengan nomor 603/KEPK-RSUDAM/X/2025 

 



 

 

BAB V 

KESIMPULAN DAN SARAN 

5.1. Kesimpulan 

Berdasarkan hasil penelitian terhadap 77 sampel pasien gagal jantung di 

RSUD Dr.H.Abdoel Moeloek tahun 2024 yang memenuhi kriteria inklusi dan 

eksklusi,dapat diambil kesimpulan sebagai berikut : 

1. Tidak terdapat hubungan yang signifikan antara Platelet Lymphocyte Ratio 

(PLR) dengan fraksi ejeksi ventrikel kiri (FEVK) pada pasien dengan 

gagal jantung di RSUD Dr.H.Abdoel Moeloek tahun 2024. 

2. Nilai rerata trombosit pasien dengan gagal jantung di RSUD Dr.H.Abdoel 

Moeloek tahun 2024 berada dalam kisaran nilai trombosit normal . 

3. Nilai rerata limfosit absolut pasien dengan gagal jantung di RSUD 

Dr.H.Abdoel Moeloek tahun 2024 berada dalam kisaran nilai limfosit 

absolut normal. 

4. Nilai rerata Platelet Lymphocyte Ratio (PLR) pasien dengan gagal jantung 

di RSUD Dr.H.Abdoel Moeloek tahun 2024 memiliki nilai yang mirip 

seperti nilai rerata PLR pada pasien gagal jantung global. 

5. Nilai rerata fraksi ejeksi ventrikel kiri (FEVK) pasien dengan gagal 

jantung di RSUD Dr.H.Abdoel Moeloek berada dalam kategori fraksi 

ejeksi rendah (HFrEF). 

5.2. Saran Penelitian 

Beberapa saran yang dapat dilakukan untuk penelitian berikutnya 

berdasarkan hasil penelitian ini adalah sebagai berikut : 
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1. Studi mendatang disarankan menggunakan desain yang lebih kuat, seperti 

kohort prospektif, agar hubungan kausal antara PLR dan penurunan fraksi 

ejeksi ventrikel kiri (FEVK) dapat dievaluasi secara lebih akurat.  

2. Perlu dilakukan penelitian dengan jumlah sampel yang lebih besar dan 

karakteristik pasien yang lebih beragam, termasuk variasi derajat gagal 

jantung, komorbiditas, serta terapi yang diterima pasien. Hal ini bertujuan 

untuk meningkatkan generalisasi temuan dan memastikan apakah PLR 

konsisten sebagai parameter yang bermakna dalam berbagai kondisi klinis 

3. Penelitian selanjutnya disarankan memasukkan biomarker inflamasi 

lainnya, seperti NLR, CRP, NT-proBNP, atau SII, untuk menilai apakah 

kombinasi indikator hematologis dapat memberikan akurasi yang lebih 

baik dalam mengevaluasi fungsi ventrikel kiri dan prognosis pasien gagal 

jantung  

4. Penelitian lanjutan perlu diarahkan pada penilaian faktor-faktor lain yang 

berhubungan dengan FEVK, seperti status inflamasi sistemik, terapi 

farmakologis, durasi penyakit, serta kondisi komorbid. Hal ini penting 

untuk memperkaya literatur lokal dan mendukung pengembangan kajian 

ilmiah terkait gagal jantung di masa mendatang.  
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