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ABSTRACT

THE EFFECTIVENESS OF COMBINATION DRUG THERAPY IN
PATIENTS WITH CORONARY HEART DISEASE AT DR. H. ABDUL
MOELOEK GENERAL HOSPITAL LAMPUNG PROVINCE 2024

By

PANDYA FISATAMA PUTRA

Background: Coronary heart disease (CHD) is a leading cause of mortality
worldwide and is strongly associated with hypertension and dyslipidemia.
Combination drug therapy is used in CHD management to improve cardiovascular
outcomes. This study aimed to evaluate the effectiveness of combination drug
therapy on blood pressure, total cholesterol, and Low-Density Lipoprotein (LDL)
levels in CHD patients.

Methods: This descriptive study used a cross-sectional approach. Data were
collected from 34 medical records of CHD patients who received combination
drug therapy at Dr. H. Abdul Moeloek General Hospital, Lampung Province, from
September to December 2024. Clinical parameters assessed included blood
pressure, total cholesterol, and LDL levels before and after therapy. Data were
analyzed descriptively.

Results: 12 drug combination regimens (Combination I-XII) were identified.
Combination I (clopidogrel + ISDN + aspirin + bisoprolol + atorvastatin) was the
most frequently used regimen (29.4%) and showed the highest effectiveness in
reducing blood pressure (26.5%). Total cholesterol reduction occurred in 14.7%
of patients, with the highest effectiveness observed in Combination IX
(clopidogrel + ISDN + ramipril + bisoprolol + simvastatin). LDL reduction was
found in 23.5% of patients, and Combination IX was also the most effective
regimen for improving LDL levels.

Conclusions: Combination drug therapy was more effective in reducing blood
pressure than improving lipid profiles in CHD patients. Combination I was the
most effective regimen for blood pressure control, while Combination IX showed
the best effectiveness in improving lipid parameters.

Keywords: coronary heart disease, combination drug therapy, blood pressure,
total cholesterol, low-density lipoprotein.



ABSTRAK

EFEKTIVITAS TERAPI KOMBINASI OBAT

PADA PASIEN PENYAKIT JANTUNG KORONER RSUD DR. H. ABDUL
MOELOEK PROVINSI LAMPUNG 2024

Oleh

PANDYA FISATAMA PUTRA

Latar Belakang: Penyakit jantung koroner (PJK) merupakan salah satu penyebab
utama kematian di dunia dan berhubungan dengan hipertensi serta dislipidemia.
Terapi kombinasi obat digunakan dalam penatalaksanaan PJK untuk memperbaiki
parameter klinis. Penelitian ini bertujuan untuk mengevaluasi efektivitas terapi
kombinasi obat terhadap tekanan darah, kadar kolesterol total, dan Low-Density
Lipoprotein (LDL) pada pasien Penyakit Jantung Koroner (PJK).

Metode: Penelitian ini menggunakan desain deskriptif dengan pendekatan cross-
sectional. Sampel penelitian berjumlah 34 pasien PJK yang memenuhi kriteria
inklusi dan eksklusi berdasarkan teknik total sampling. Data diperoleh dari rekam
medis pasien yang menjalani terapi kombinasi obat di RSUD Dr. H. Abdul
Moeloek Provinsi Lampung pada periode September—Desember 2024. Analisis
data dilakukan secara deskriptif berdasarkan perubahan parameter klinis.

Hasil: Terdapat 12 kombinasi terapi obat (Kombinasi [-XII) yang digunakan pada
pasien. Kombinasi [ (Klopidogrel+ISDN+aspirin+bisoprolol+atorvastatin)
merupakan terapi yang paling banyak digunakan (29,4%) dan menunjukkan
efektivitas tertinggi dalam menurunkan tekanan darah (26,5%). Penurunan kadar
kolesterol total terjadi pada 14,7% pasien dengan efektivitas tertinggi pada
Kombinasi IX (klopidogrel+ISDN+ramipril+bisoprolol+simvastatin). Penurunan
kadar LDL ditemukan pada 23,5% pasien, dan Kombinasi IX juga merupakan
kombinasi paling efektif dalam memperbaiki kadar LDL (Low-Density
Lipoprotein).

Kesimpulan: Terapi kombinasi obat lebih efektif dalam menurunkan tekanan
darah dibandingkan memperbaiki profil lipid pada pasien PJK. Kombinasi I
merupakan terapi paling efektif terhadap tekanan darah, sedangkan Kombinasi IX
menunjukkan efektivitas terbaik terhadap perbaikan profil lipid.

Kata Kunci: penyakit jantung koroner, terapi kombinasi obat, tekanan darah,
kolesterol total, LDL (Low Density Lipoprotein).
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BAB 1
PENDAHULUAN

1.1 Latar Belakang

Penyakit jantung koroner merupakan salah satu penyebab utama kematian secara
global. Menurut World Heart Report 2023 yang diterbitkan oleh World Heart
Federation, lebih dari 500 juta penduduk dunia menderita penyakit
kardiovaskular, termasuk penyakit jantung koroner. Kondisi ini menyebabkan
sekitar 20,5 juta kematian pada tahun 2021, atau setara dengan hampir sepertiga
dari total kematian di seluruh dunia (Cesare et al., 2023). Prevalensi penyakit
jantung di Indonesia, berdasarkan diagnosis dokter pada seluruh kelompok umur,
tercatat sebesar 0,85%. Sementara itu, angka prevalensi di Provinsi Lampung

hanya mencapai sekitar 0,58% (Kemenkes BKPK, 2023).

Penyempitan pembuluh darah akibat penumpukan plak pada penyakit jantung
koroner dapat memicu terjadinya hipertensi. Hambatan aliran darah ini juga
berpotensi menyebabkan ketidakstabilan detak jantung, yang kadang meningkat
atau menurun secara mendadak. Apabila tidak mendapatkan penanganan segera,
kondisi tersebut dapat berkembang menjadi masalah serius yang berisiko
mengakibatkan pingsan, kerusakan organ lain, bahkan kematian (Melyani et al.,
2023). Selain itu, bahwa profil lipid berperan dalam perkembangan komplikasi
kardiovaskular, risiko kematian akibat berbagai penyebab, serta kematian jantung

pada pasien yang menderita penyakit jantung koroner (Zhao et al., 2021).

Faktor risiko penyakit jantung koroner (PJK) diklasifikasikan menjadi dua
kelompok, yaitu faktor yang dapat dimodifikasi dan faktor yang tidak dapat

dimodifikasi. Faktor yang tidak dapat diubah meliputi usia, jenis kelamin, serta



riwayat keluarga. Adapun faktor yang dapat diubah mencakup dislipidemia,
diabetes, stres, infeksi, kebiasaan merokok, pola makan tidak sehat, kurangnya
aktivitas fisik, obesitas, dan kelainan pada darah (Sakaganta dan Sukohar, 2021).
Resistensi insulin menjadi salah satu faktor yang dapat memicu terjadinya
penyakit jantung koroner (PJK). Keadaan ini terjadi ketika sel-sel tubuh tidak
merespons insulin secara efektif, yang umumnya dipengaruhi oleh penumpukan
lemak dan minimnya aktivitas fisik (Fala et al., 2024). Rendahnya tingkat aktivitas
fisik dapat menyebabkan penumpukan lemak pada pembuluh darah, yang turut
berperan dalam perkembangan penyakit jantung koroner (Yulendasari et al.,

2020).

Sejak dekade 1970-an hingga 2020-an, prevalensi diabetes melitus tipe 2
meningkat lebih dari dua kali lipat. Namun, pada pria dan wanita dengan diabetes,
kejadian penyakit jantung hanya mengalami sedikit kenaikan, sedangkan pada
kelompok tanpa diabetes, prevalensinya cenderung stabil atau menurun.
Hubungan antara resistensi insulin dan penyakit jantung menunjukkan hasil yang
tidak konsisten, sebagian disebabkan perbedaan metodologi penelitian. Faktor
risiko lain yang turut berperan meliputi gaya hidup, seperti tingkat aktivitas fisik,
kebiasaan merokok, pola makan, serta determinan sosial kesehatan, termasuk
kerawanan pangan, keterbatasan akses pelayanan kesehatan, dan kemiskinan
(Kalyani et al., 2023). Meskipun resistensi insulin sering ditemukan pada
penderita penyakit kardiovaskular, keterkaitannya tidak bersifat langsung.
Pengaruhnya terhadap jantung umumnya terjadi melalui faktor risiko lain, seperti
dislipidemia, hipertensi, obesitas, dan inflamasi kronis. Oleh karena itu, resistensi
insulin lebih tepat dikategorikan sebagai bagian dari kumpulan faktor risiko
metabolik yang secara bersama-sama meningkatkan peluang terjadinya penyakit

jantung (Farooqui, 2020).

Terapi penyakit jantung koroner idealnya tidak hanya berfokus pada peredaan
gejala, tetapi juga mempertahankan fungsi jantung serta meningkatkan harapan

hidup penderita (Wahyudin, 2022). Hubungan penyakit jantung koroner dengan



berbagai faktor risiko dan penyakit penyerta, seperti diabetes, hipertensi, dan
hiperkolesterolemia, membuat penatalaksanaannya menjadi lebih kompleks.
Pemilihan obat yang tepat memegang peranan penting dalam menentukan
keberhasilan terapi. Banyaknya pilihan obat yang tersedia saat ini menuntut
pertimbangan yang cermat agar pengobatan sesuai dengan kondisi pasien.
Keberagaman ini juga menjadi tantangan dalam praktik medis, khususnya dalam
memastikan pemilihan dan penggunaan obat yang tepat serta aman. Statin,
antihipertensi, nitrat, antiplatelet, dan antikoagulan merupakan kombinasi terapi
yang umum digunakan pada pasien penyakit jantung koroner (Armanda et al.,

2024).

Beberapa penelitian sebelumnya seperti pada (Armanda et al., 2024) menunjukkan
bahwa terapi kombinasi obat pada pasien penyakit jantung koroner (PJK) di
Rumah Sakit X Kota Madiun efektif menurunkan tekanan darah dan kadar
kolesterol total. Efektivitas ini terlihat dari hasil pemeriksaan laboratorium yang
mencatat penurunan tekanan darah hingga <140/80 mmHg serta kadar kolesterol
total di bawah 200 mg/dL. Penelitian lain yang dipublikasikan dalam Journal of
Healthcare Technology and Medicine melaporkan bahwa golongan obat yang
paling banyak digunakan dalam terapi kombinasi untuk pasien penyakit jantung
koroner di RSUD Raden Mattaher Jambi adalah antiplatelet (100%), penyekat beta
(100%), statin (100%), nitrat (95,2%), serta ACE inhibitor (11,9%) (Lestari ef al.,
2020).

Berdasarkan uraian data diatas, peneliti ingin menganalisis efektivitas terapi
kombinasi obat secara langsung berdasarkan kasus penyakit jantung koroner yang
terdapat di Rumah Sakit Umum Daerah Dr. H. Abdul Moeloek. Penulis
menggunakan tiga parameter laboratorium sebagai acuan dalam menganalisis
efektivitas terapi kombinasi obat pada pasien penyakit jantung koroner, yaitu
kadar kolesterol total, tekanan darah, dan LDL (Low-Density Lipoprotein).
Kolesterol total merupakan keseluruhan jumlah kolesterol yang dibawa oleh

berbagai jenis partikel pengangkut kolesterol dalam darah, termasuk HDL (High-



Density Lipoprotein), LDL (Low-Density Lipoprotein), dan VLDL (Very Low-
Density Lipoprotein)(Amelia et al., 2021). Temuan ini konsisten dengan data
Riskesdas terkait faktor risiko penyakit kardiovaskular, yang mencatat bahwa 12%
penduduk Indonesia memiliki kadar kolesterol LDL pada kategori tinggi hingga
sangat tinggi (PERKI, 2022). Pemeriksaan kadar kolesterol total merupakan
langkah awal dalam mengevaluasi risiko penyakit jantung dan pembuluh darah.
Meskipun kolesterol berperan penting dalam fungsi normal tubuh, kadar yang
berlebihan di dalam darah dapat memicu pembentukan plak pada dinding arteri
(Rais et al., 2024). Tekanan darah tinggi juga merupakan salah satu faktor risiko
utama yang dapat dimodifikasi pada penyakit jantung koroner. Mekanisme
terjadinya melibatkan tekanan darah terhadap pembentukan plak aterosklerotik
(Sarebanhassanabadi ef al., 2024). Kadar LDL >70 mg/dL menjadi batas penting
dalam pengelolaan penyakit jantung koroner. Meski telah diberikan statin dosis
optimal, pasien dengan risiko tinggi sering masih memerlukan terapi tambahan
seperti ezetimibe atau inhibitor PCSK9 untuk mencapai target. Bukti klinis
menunjukkan penurunan LDL yang lebih besar berkaitan dengan penurunan
kejadian kardiovaskular mayor, sehingga LDL bukan hanya faktor risiko, tetapi
juga target utama terapi dan relevan dijadikan variabel penelitian ini (Virani ef al.,

2023).

1.2 Rumusan Masalah

Berdasarkan masalah yang telah dipaparkan sebelumnya, peneliti merumuskan
permasalahan dalam penelitian ini1 yaitu, “bagaimanakah efektivitas terapi

kombinasi obat pada pasien penyakit jantung koroner ?”.

1.3 Tujuan Penelitian
1.3.1 Tujuan Umum

Untuk mengetahui efektivitas terapi kombinasi obat terhadap pasien
penyakit jantung koroner (PJK) di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek

Provinsi Lampung.



1.3.2 Tujuan Khusus

1. Mengidentifikasi kombinasi terapi obat yang paling efektif dalam
meningkatkan hasil klinis pasien penyakit jantung koroner.

2. Mengetahui jenis kombinasi obat yang paling efektif dalam
menurunkan kadar kolesterol total dan LDL pada pasien penyakit
jantung koroner.

3. Mengetahui jenis kombinasi obat yang paling efektif dalam

menurunkan tekanan darah pada pasien penyakit jantung koroner.

1.4 Manfaat Penelitian

1.4.1 Manfaat Teoritis

1.

Dapat memberikan pengetahuan bagi peneliti mengenai efektivitas

terapi kombinasi obat pada pasien penyakit jantung koroner

2. Dapat menjadi acuan bagi penelitian di masa depan dalam bidang terapi
farmakologi serta evaluasi efektivitas pengobatan khususnya pada
pasien penyakit jantung koroner.

3. Dapat memberikan kontribusi ilmiah dalam bidang farmakologi dan
juga kardiologi dalam evaluasi efektivitas terapi kombinasi obat pada
pasien penyakit jantung koroner.

1.4.2 Manfaat Praktis

1. Hasil penelitian dapat dijadikan saran atau masukan bagi tenaga medis
mengenai kombinasi obat yang paling efektif bagi pasien penyakit
jantung koroner.

2. Dapat menjadi informasi dan referensi bagi penelitian selanjutnya.

3. Hasil penelitian ini dapat menjadi acuan bagi dokter dalam menentukan

kombinasi  terapi yang optimal untuk pasien penyakit



BABII
TINJAUAN PUSTAKA

2.1 Penyakit Jantung Koroner
2.1.1 Definisi Penyakit Jantung Koroner

Penyakit jantung koroner merupakan gangguan pada jantung dan
pembuluh darah yang ditandai oleh penebalan dinding pembuluh darah.
Kondisi ini menyebabkan terjadinya penyempitan serta penyumbatan
pada arteri koroner, sehingga aliran darah yang menuju otot jantung
menjadi terganggu. Akibatnya, pasokan darah ke jantung berkurang dan
dapat mengganggu fungsi normal jantung (Tampubolon et al., 2023).
Penyakit arteri koroner ditandai oleh adanya perkembangan
aterosklerosis pada arteri koroner, yang sering kali berlangsung tanpa
gejala. Munculnya penyakit ini dipengaruhi oleh berbagai faktor risiko
kardiovaskular, mulai dari faktor risiko klasik hingga faktor risiko
tambahan yang dapat meningkatkan kemungkinan terjadinya penyakit
jantung koroner. Paparan terus-menerus terhadap kombinasi faktor-
faktor tersebut akan mendorong perkembangan aterosklerosis yang
kemudian bermuara pada manifestasi Penyakit Jantung Koroner
(PERKI, 2022). Penyakit jantung koroner, yang juga dikenal dengan
istilah penyakit jantung iskemik, meliputi berbagai kondisi seperti
angina stabil, sindrom koroner akut (SKA), serta iskemia miokardium

yang tidak menimbulkan gejala (Shahjehan et al., 2025).

2.1.2 Patofisiologi Penyakit Jantung Koroner
Penyakit Jantung Koroner ditandai dengan terbentuknya plak

aterosklerotik sebagai ciri khas patofisiologinya. Plak ini merupakan



akumulasi lemak yang menyempitkan pembuluh darah dan
mengganggu kelancaran aliran darah. Jika endotel pembuluh tidak
mengalami kerusakan lebih lanjut, plak dapat tetap stabil atau
bertambah besar. Plak yang stabil akan dilapisi oleh jaringan fibrosa
dan lama-kelamaan dapat mengalami kalsifikasi. Seiring waktu,
penyempitan pembuluh darah ini bisa menjadi cukup parah secara
hemodinamik, sehingga saat kebutuhan oksigen pada otot jantung
meningkat, suplai darah menjadi tidak mencukupi dan timbul gejala

(Shahjehan et al., 2025).

Manifestasi akut dari plak ateroma pada pembuluh darah koroner terjadi
ketika plak tersebut mengalami ruptur atau pecah akibat perubahan
komposisi serta penipisan lapisan fibrous cap yang menutupinya.
Peristiwa ini memicu proses agregasi trombosit dan aktivasi jalur
koagulasi, sehingga terbentuk trombus yang didominasi oleh trombosit
(white thrombus). Trombus tersebut dapat menyumbat lumen pembuluh
darah koroner secara total maupun parsial, atau menghasilkan
mikroemboli yang menyumbat pembuluh koroner di bagian distal.
Selain itu, pelepasan zat vasokonstriktor turut menyebabkan
penyempitan pembuluh darah, yang memperparah gangguan aliran
darah koroner. Penurunan aliran darah tersebut mengakibatkan
terjadinya iskemia pada miokardium. Jika suplai oksigen terhenti
selama kurang lebih 20 menit, miokardium akan mengalami nekrosis

(PERKI, 2024).

2.1.3 Gejala Umum Penyakit Jantung Koroner

Gejala sindrom penyakit jantung koroner ditandai dengan rasa nyeri
atau tekanan di dada yang menyerupai serangan jantung, disertai sesak
napas yang dapat muncul baik saat beristirahat maupun saat melakukan
aktivitas ringan. Keluhan lain yang sering ditemukan adalah keluarnya
keringat secara tiba-tiba, mual, muntah, serta nyeri yang menjalar ke

bagian tubuh lain seperti lengan sebelah kiri, rahang, atau rasa pegal.



Pada beberapa kasus, sindrom ini dapat berujung pada henti jantung
mendadak. Walaupun biasanya manifestasi penyakit ini muncul pada
usia sekitar 40 tahun, tidak menutup kemungkinan dapat dialami oleh
individu yang lebih muda (Nafisah ef al., 2024). Ketidaknyamanan
yang dirasakan pada penyakit jantung koroner bisa dipicu oleh aktivitas
fisik atau tekanan emosional, dan dalam kasus sindrom koroner akut

(SKA), gejala ini bahkan dapat muncul saat istirahat.

Baik pria maupun wanita dengan penyakit jantung koroner umumnya
menunjukkan nyeri dada sebagai gejala utama, dibandingkan dengan
gejala atipikal. Gejala atipikal biasanya muncul dalam bentuk nyeri
pada daerah epigastrium (perut bagian atas), punggung, atau sensasi
yang menyerupai terbakar, tertusuk, maupun keluhan gangguan
pencernaan. Penderita penyakit arteri koroner dapat mengalami nyeri
dada dengan karakteristik khas maupun atipikal. Nyeri khas biasanya
berupa rasa tidak nyaman di bagian tengah dada yang dapat menjalar ke
leher, bahu, atau lengan sebelah kiri. Namun, dalam beberapa kasus,
gejala tunggal yang muncul saat episode iskemik dapat berupa nyeri

pada area kepala dan wajah (Shahjehan et al., 2025).

2.1.4 Faktor Risiko Penyakit Jantung Koroner

Berdasarkan keterangan dari American Heart Association, faktor risiko
penyakit jantung koroner diklasifikasikan menjadi dua kategori, yaitu
faktor risiko yang tidak dapat diubah (nonmodifiable) dan faktor risiko
yang dapat diubah (modifiable). Faktor risiko yang tidak bisa diubah
mencakup usia, jenis kelamin, serta riwayat keluarga atau keturunan.
Sementara itu, faktor risiko yang dapat dimodifikasi meliputi kebiasaan
merokok, dislipidemia, hipertensi, obesitas, serta diabetes melitus (Usri
et al., 2022). Kenaikan kadar kolesterol dalam darah merupakan
permasalahan serius karena menjadi salah satu faktor risiko utama
terjadinya Penyakit Jantung Koroner (PJK). Kondisi kolesterol tinggi,

yang dikenal sebagai hiperkolesterolemia, cenderung menempel pada



lapisan intima pembuluh darah. Kolesterol berlebih akan mengalami
proses oksidasi dan membentuk agregat atau gumpalan. Apabila
gumpalan ini terus membesar, akan terbentuk plak yang menyebabkan
penyempitan pembuluh darah. Proses patologis tersebut disebut sebagai

aterosklerosis (Sakaganta dan Sukohar, 2021).

a. Faktor risiko yang tidak bisa diubah
1. Usia
Usia merupakan salah satu faktor yang berpengaruh terhadap
risiko terjadinya penyakit kardiovaskular, karena seiring
bertambahnya umur, terjadi perubahan struktural dan fungsional
pada jantung serta pembuluh darah. Risiko absolut mengalami
Penyakit Jantung Koroner meningkat pada pria maupun wanita
berusia 71-75 tahun, yang disebabkan oleh akumulasi
aterosklerosis secara bertahap pada arteri koroner. Proses penuaan
juga memengaruhi sistem kardiovaskular, antara lain melalui
penurunan denyut jantung dan penyempitan lumen arteri koroner,
sehingga menghambat aliran darah menuju otot jantung. Kondisi
ini berpotensi menimbulkan kerusakan jaringan serta gangguan
fungsi jantung (Melyani et al., 2023).
2. Jenis Kelamin

Laki-laki tergolong memiliki risiko lebih tinggi untuk mengalami
Penyakit Jantung Koroner (PJK), terutama apabila disertai gaya
hidup yang kurang sehat, seperti kebiasaan merokok dan
konsumsi alkohol, yang prevalensinya relatif lebih rendah pada
perempuan. Onset PJK pada laki-laki umumnya terjadi sekitar 10
tahun lebih awal dibandingkan perempuan. Selama periode
menstruasi, perempuan mendapatkan efek protektif dari hormon
estrogen, namun risiko PJK akan meningkat setelah memasuki
masa menopause. Selain itu, laki-laki juga cenderung lebih sering
mengalami stres, yang menjadi salah satu faktor risiko tambahan
terjadinya penyakit jantung koroner (Tampubolon et al., 2023).

Hormon estrogen pada perempuan berperan dalam meningkatkan
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kadar high-density lipoprotein (HDL) atau kolesterol baik,
sekaligus menurunkan kadar low-density lipoprotein (LDL) atau
kolesterol jahat. Peningkatan kadar LDL dapat memicu proses
kalsifikasi pada dinding pembuluh darah, yang pada akhirnya
mengakibatkan penyumbatan aliran darah menuju jantung (Desky
dan Susanto, 2021).

3. Riwayat Keluarga
Risiko penyakit jantung koroner dipengaruhi oleh kombinasi
faktor genetik dan gaya hidup, seperti pola makan, aktivitas fisik,
serta kebiasaan merokok. Faktor keturunan berperan penting
dalam menentukan kerentanan seseorang, dan berbagai penelitian
sejak pertengahan abad ke-20 menunjukkan bahwa penyakit ini
dapat diturunkan antar generasi. Framingham Heart Study bahkan
menegaskan bahwa riwayat penyakit kardiovaskular pada
keluarga inti merupakan prediktor kuat terhadap munculnya
penyakit jantung koroner (Malinowski et al., 2023).

b. Faktor risiko yang bisa diubah

1. Merokok
Menurut data Organisasi Kesehatan Dunia (WHO), tembakau
menjadi penyebab hampir 6 juta kematian setiap tahun, dengan
merokok sebagai bentuk konsumsi tembakau yang paling umum.
Secara global, angka konsumsi rokok terus menunjukkan
peningkatan, terutama di negara-negara berkembang (Hattu et al.,
2020). Merokok, baik aktif maupun pasif, berperan besar dalam
terbentuknya trombosis koroner akut yang dapat berujung pada
kematian mendadak. Paparan asap rokok mempercepat
pembentukan fibrin dan menguatkan bekuan darah pada plak
aterosklerotik. Selain itu, kebiasaan ini merusak fungsi endotel
dan mengganggu profil lipid dengan meningkatkan kadar
kolesterol total, LDL, VLDL, serta trigliserida (Gallucci et al.,
2020).
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2. Dislipidemia
Dislipidemia merupakan kelainan metabolisme lipid yang
ditandai oleh perubahan kadar lipid dalam plasma, baik berupa
peningkatan maupun penurunan. Ketidakwajaran kadar kolesterol
LDL dan HDL vyang berlangsung secara persisten dapat
mengakibatkan akumulasi kolesterol pada dinding pembuluh
darah, yang selanjutnya memicu proses aterosklerosis atau
pengerasan pembuluh darah (Saragih, 2020). Aterosklerosis
terjadi akibat penumpukan plak lemak di arteri yang
menyempitkan pembuluh darah, menurunkan aliran darah, dan
meningkatkan risiko trombus. Dislipidemia berperan dalam
proses ini dengan mengaktivasi sel serta mediator inflamasi,
merusak endotel, dan meningkatkan ekspresi molekul adhesi
(ICAM-1, VCAM-1) yang memfasilitasi migrasi sel inflamasi ke
ruang subendotelial.
3. Hipertensi

Hipertensi merupakan salah satu faktor risiko utama yang
berperan signifikan terhadap timbulnya penyakit jantung dan
gangguan pada pembuluh darah. Kondisi ini tergolong berbahaya
karena memiliki  keterkaitan  langsung dengan sistem
kardiovaskular, yaitu sistem peredaran darah yang berfungsi
menyalurkan oksigen serta nutrisi ke seluruh jaringan dan organ
tubuh, yang berperan penting dalam menunjang proses
metabolisme (Kaban et al., 2025). Peningkatan tekanan darah
pada penderita hipertensi menambah beban kerja ventrikel kiri
dalam memompa darah. Dalam jangka panjang, kondisi ini dapat
mengakibatkan dilatasi ruang jantung serta memicu gagal jantung
akibat mekanisme kompensasi yang berlebihan. Apabila proses
aterosklerosis berlanjut, aliran oksigen menuju otot jantung
(miokardium) akan mengalami penurunan. Di sisi lain, kebutuhan
oksigen pada miokardium meningkat seiring dengan terjadinya

pembesaran ventrikel dan peningkatan beban kerja jantung.
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Keadaan ini pada akhirnya dapat menimbulkan gejala berupa
nyeri dada (angina) atau serangan jantung (infark miokard)

(Alyssia dan Lubis, 2022).

Tabel 1. Klasifikasi Tekanan Darah dart AHA/JACC 2025

No. Tekanan Darah Kategori

1. <120/80 mmHg Normal

2. 120-129/<80 mmHg Meningkat (Elevasi)
3. 130- 139/80-89 mmHg Hipertensi Stage 1
4. >140/>90 mmHg Hipertensi Stage 2

Sumber: (Gulati & Moore, 2025)

4. Obesitas
Obesitas adalah suatu kondisi yang ditandai dengan akumulasi
lemak berlebih pada jaringan adiposa. Meskipun kerap
diidentifikasi melalui pengukuran berat badan, penilaian yang
lebih tepat dilakukan dengan menggunakan Indeks Massa Tubuh
(IMT), yaitu metode tidak langsung untuk memperkirakan jumlah
lemak tubuh. Kondisi ini berkontribusi terhadap peningkatan
tekanan darah (hipertensi), kadar trigliserida, kolesterol, resistensi
terhadap glukosa, serta meningkatkan potensi pembentukan
trombus. Seluruh faktor tersebut memiliki keterkaitan erat dengan
terjadinya penyakit jantung koroner (PJK). Peningkatan tekanan
darah dapat menyebabkan pembuluh darah menjadi lebih rentan
terhadap penebalan dan penyempitan, yang apabila terjadi pada
arteri  koroner, berisiko menimbulkan PJK (Gibran dan
Nurulhuda, 2023).

5. Diabetes
Diabetes melitus adalah penyakit metabolik kronis yang ditandai
dengan peningkatan kadar glukosa darah melebihi batas normal

(Damara dan Ariwibowo, 2021). Diabetes melitus (DM) adalah
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suatu penyakit kronis yang ditandai dengan peningkatan kadar
glukosa darah, yang dapat terjadi akibat produksi insulin yang
tidak memadai, gangguan fungsi kerja insulin, atau kombinasi
dari kedua kondisi tersebut (Putri et al., 2024). Diabetes melitus
mempercepat dan memperberat aterosklerosis, sehingga
meningkatkan risiko penyakit jantung koroner. Hiperglikemia
kronis merusak dinding pembuluh darah dan disertai gangguan
metabolisme  lipid, yang  bersama-sama  memperbesar
kemungkinan terjadinya komplikasi kardiovaskular (Rahmawati

et al., 2020).

2.1.5 Klasifikasi Penyakit Jantung Koroner

Klasifikasi penyakit jantung koroner secara umum dapat dibagi 2 yaitu :

a.

b.

Angina Pektoris Stabil (APS)

Angina stabil merupakan kondisi yang ditandai oleh timbulnya rasa
tidak nyaman di dada atau gejala yang menyerupai angina, yang
biasanya muncul ketika seseorang melakukan aktivitas fisik dan
berkurang saat beristirahat atau setelah pemberian nitrogliserin.
Keadaan ini sering kali menjadi manifestasi awal maupun tanda
peringatan adanya penyakit arteri koroner yang mendasari. Angina
Pektoris Stabil (APS) mencakup seluruh kondisi dalam spektrum
penyakit arteri koroner, kecuali kejadian sindrom koroner akut.
Proses diagnosis serta penentuan stratifikasi risiko pada pasien
dengan penyakit arteri koroner stabil memiliki peran penting dalam
upaya pencegahan terjadinya sindrom koroner akut (Depkes RI,
2023).

Acute Coronary Syndrome (ACS)

Berdasarkan hasil anamnesis, pemeriksaan fisik, pemeriksaan
elektrokardiogram (EKG), serta evaluasi biomarka jantung, sindrom
koroner akut (SKA) dapat diklasifikasikan menjadi tiga kategori,
yaitu infark miokard akut dengan elevasi segmen ST (IMA-EST),
infark miokard akut tanpa elevasi segmen ST (IMA-NEST), dan
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angina pektoris tidak stabil (APTS) (PERKI, 2024). Meliputi 3

jenis, yaitu :

1. Angina Pektoris Tidak Stabil (Unstable Angina / UA)

Pada angina pektoris tidak stabil, penyumbatan arteri koroner
masih bersifat parsial dan belum menyebabkan kerusakan pada
jaringan miokardium, sehingga biomarker jantung belum
terdeteksi. Gejalanya dapat muncul saat pasien sedang
beristirahat dan biasanya berlangsung lebih lama, umumnya
lebih dari 20 menit. Nyeri tidak dapat mereda hanya dengan
istirahat.

2. STEMI Akut (Acute ST Elevated Myocardal Infarction)
ST-elevation myocardial infarction (STEMI) akut terjadi akibat
tersumbatnya arteri koroner yang menyebabkan penurunan
pasokan oksigen secara mendadak ke jaringan miokard.
Keadaan ini ditandai dengan oklusi total arteri koroner, yaitu
penyumbatan mencapai 100%.Infark miokard akut dengan
elevasi segmen ST (IMA-EST) merupakan tanda adanya oklusi
total pada arteri koroner. Kondisi ini memerlukan tindakan
revaskularisasi segera guna memulihkan aliran darah dan
melakukan reperfusi miokard secepat mungkin (PERKI, 2024).

3. NSTEMI akut (Acute Non ST Elevated Myocardial Infarction)
Perbedaan antara angina pektoris tidak stabil dan infark miokard
akut tanpa elevasi segmen ST (IMA-NEST) dapat ditentukan
melalui pemeriksaan biomarker jantung. Biomarker yang umum
digunakan meliputi high-sensitivity cardiac troponin (hs-cTn),
troponin, dan creatine kinase myocardial band (CK-MB).
Apabila hasil pemeriksaan menunjukkan peningkatan signifikan
kadar biomarker jantung, maka diagnosis yang ditegakkan
adalah IMA-NEST. Sebaliknya, apabila tidak ditemukan
peningkatan bermakna pada biomarker jantung, maka diagnosis

yang sesuai adalah angina pektoris tidak stabil (PERKI, 2024).
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2.1.6 Tatalaksana Penyakit Jantung Koroner

Tatalaksana penyakit jantung koroner dapat dibagi berdasarkan

klasifikasinya, yaitu :

a. Angina Pektoris Stabil
1. Farmakologis
Terapi farmakologis pada angina pektoris stabil bertujuan
meredakan gejala dan mencegah kejadian kardiovaskular.
Nitrogliserin kerja cepat digunakan untuk pereda sementara,
sedangkan obat antiiskemia bersama perubahan gaya hidup
memberikan manfaat jangka panjang dengan memperlambat
progresi aterosklerosis, menstabilkan plak, dan mencegah

trombosis maupun ruptur plak.

v . Laju jantung lambat | Disfungsi ventrikel kiri [ Tekanan darah
Terapi standar Le{:j:gs;%:;w (<50x/ment) atau gagal jantung rendah
[ Largemn [ Y 1 ( \( 3
B3or Low-dose BBor low-dose
p.
1 88 or(C8' non DB DHP-CCB ‘ ’ 88 \ oo DHPCCF
. J . VALY L [AY
v l v v v
N - ‘- /
Langkah | Ganli menjadi BB+LANatau || Ganti menjadi
2 BB 4DHPCCB BB +CCB* LAN BB+vabradne | ‘ ivabradine, ranolazine,
) \ J\ B | atau timetazidine
SN BN v B | -
Langioh | Tomoekenocbat | [ | | [ Tambahkan ovat || Kombinasi 2 obatiin
3 fini ke-2 88 + ivabradine® DHP-CCB + LAN fini ke-2 yang ke-2
J : v, . J LK lain
v
Langkeh | Tambahkan nicorandi, |
4 ranolazine, atau ‘
; trimetazidine

Gambar 1. Tatalaksana pemberian anti-iskemia
Sumber : (Depkes RI, 2023)

2. Non-Farmakologis
1) Rokok
Merokok, baik aktif maupun pasif, merupakan faktor risiko
utama penyakit jantung koroner. Penghentian kebiasaan ini
terbukti memberi manfaat besar, termasuk menurunkan angka

kematian hingga 36% setelah infark miokard. Terapi pengganti
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nikotin, bupropion, serta varenicline dinilai relatif aman pada
pasien dengan penyakit jantung koroner stabil, meskipun
penggunaan varenicline masih menimbulkan perdebatan akibat
dugaan peningkatan kecil risiko kardiovaskular.

2) Diet
Pola konsumsi makanan yang sehat dapat menurunkan risiko
terjadinya penyakit jantung koroner. Asupan energi sebaiknya
disesuaikan dengan kebutuhan tubuh untuk mempertahankan
atau mencapai indeks massa tubuh yang sehat, yaitu lebih dari
18,5 kg/m? dan kurang dari 23 kg/m? Pola makan sehat
mencakup konsumsi tinggi serat, antioksidan, vitamin, mineral,
polifenol, serta lemak tak jenuh tunggal dan ganda. Selain itu,
dianjurkan untuk membatasi asupan garam, gula, lemak jenuh,
lemak trans, serta karbohidrat berlebih.

3) Aktivitas Fisik
Aktivitas fisik teratur terbukti menurunkan morbiditas dan
mortalitas kardiovaskular pada penderita penyakit jantung
koroner. Latihan aerobik dianjurkan sebagai bagian
rehabilitasi, khususnya bagi pasien dengan riwayat infark
miokard, penyakit arteri koroner stabil, atau gagal jantung
kronis yang terkendali. Rekomendasi latihan adalah intensitas
sedang hingga tinggi, minimal tiga kali seminggu selama 30
menit. Pada pasien dengan penyakit jantung koroner signifikan
yang tidak dapat menjalani revaskularisasi, latihan fisik dapat
menjadi alternatif untuk mengurangi gejala sekaligus
memperbaiki prognosis.

4) Aktivitas Seksual
Aktivasi sistem saraf simpatis selama rangsangan seksual
berpotensi meningkatkan tekanan darah serta frekuensi denyut
jantung melebihi perkiraan pada pengukuran saat latihan fisik.
Aktivitas seksual dapat menjadi pemicu terjadinya iskemia,

sehingga pemberian nitrogliserin  sebelum melakukan
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hubungan seksual dapat bermanfaat, sebagaimana pada
aktivitas fisik lainnya. Pasien dengan angina ringan, pasien
yang telah berhasil menjalani prosedur revaskularisasi koroner,
maupun pasien dengan klasifikasi New York Heart Association
(NYHA) kelas I umumnya tidak memerlukan evaluasi
tambahan sebelum kembali melakukan aktivitas seksual.
Sementara itu, pasien dengan gejala yang lebih berat, termasuk
angina sedang, dianjurkan menjalani uji latih jantung.
Tindakan ini bertujuan untuk meningkatkan kapasitas fisik dan
menurunkan konsumsi oksigen miokard saat beraktivitas
seksual.
5) Manajemen Massa Tubuh
Kelebihan berat badan dan obesitas memiliki kaitan erat
dengan peningkatan risiko mortalitas pada penyakit jantung
koroner. Oleh karena itu, penurunan berat badan dianjurkan
bagi pasien dengan kondisi tersebut guna memperoleh
berbagai manfaat kesehatan, termasuk penurunan tekanan
darah, perbaikan profil lipid, serta optimalisasi metabolisme
glukosa. Selain itu, penting untuk melakukan skrining terhadap
kemungkinan adanya gejala sleep apnea, terutama pada pasien
obesitas, mengingat kondisi 1ini berhubungan dengan
peningkatan angka kematian dan kesakitan akibat penyakit
kardiovaskular.
6) Faktor Psikososial

Gangguan psikologis seperti depresi, kecemasan, dan stres
merupakan kondisi yang sering ditemukan pada individu
dengan penyakit jantung koroner. Oleh karena itu, pasien perlu
menjalani penilaian psikososial secara menyeluruh untuk
mengidentifikasi masalah yang ada, sehingga dapat diberikan
penanganan yang sesuai. Tindakan yang dapat dilakukan
meliputi rujukan untuk menjalani psikoterapi, pemberian terapi

farmakologis, serta pendekatan kolaboratif antarprofesional
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kesehatan pada kasus dengan gejala depresi maupun
kecemasan yang signifikan. Penatalaksanaan yang tepat
diharapkan mampu mengurangi gejala serta meningkatkan

kualitas hidup pasien (Depkes RI, 2023).

b. Acute Coronary Syndrome (ACS)

1.

Angina Pektoris Tidak Stabil (APTS) dan Infark Miokard Non
Elevasi Segmen ST (IMA- NEST)

Keluhan angina pektoris yang disertai perubahan spesifik pada
EKG, baik dengan maupun tanpa peningkatan biomarker jantung,
menjadi dasar penegakan diagnosis angina pektoris tidak stabil
(APTS) maupun infark miokard non-elevasi ST (IMA-NEST).
Keduanya termasuk dalam kategori sindrom koroner akut non-
elevasi segmen ST (SKA-NEST). Apabila terjadi peningkatan
biomarker jantung, diagnosis mengarah pada IMA-NEST,
sedangkan bila tidak ditemukan peningkatan, diagnosis cenderung
mengarah pada APTS. Sebagian besar pasien IMA-NEST akan
berkembang menjadi infark miokard tanpa gelombang Q.
Dibandingkan dengan infark miokard elevasi segmen ST (IMA-
EST), kejadian IMA-NEST dan APTS lebih sering ditemukan,
terutama pada pasien usia lanjut dengan komorbiditas yang lebih
banyak. Mortalitas awal pada IMA-NEST umumnya lebih rendah
dibandingkan IMA-EST, namun setelah enam bulan angka
kematian menjadi setara, dan dalam jangka panjang mortalitas

IMA-NEST justru cenderung lebih tinggi.

1) Strategi Invasif
Pasien yang tergolong dalam kategori risiko sangat tinggi perlu
segera mendapatkan strategi invasif. Kriteria risiko sangat
tinggi terpenuhi apabila pasien mengalami salah satu kondisi
berikut: ketidakstabilan hemodinamik atau syok kardiogenik,

nyeri dada berulang atau persisten yang tidak membaik dengan
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terapi medis, gagal jantung akut akibat proses SKA-NEST,
aritmia atau henti jantung yang mengancam jiwa, komplikasi
mekanis, serta perubahan dinamis berulang pada segmen ST
atau gelombang T (terutama elevasi segmen ST yang
berulang). Pilihan strategi invasif pada pasien dengan SKA-
NEST meliputi tiga pendekatan. Pertama, strategi invasif
segera, yaitu pelaksanaan angiografi koroner darurat sesegera
mungkin, diikuti intervensi koroner perkutan (IKP) atau bedah
pintas arteri koroner (BPAK) sesuai indikasi. Kedua, strategi
invasif dini, yakni angiografi koroner yang dilakukan kurang
dari 24 jam setelah diagnosis SKA ditegakkan, diikuti IKP atau
BPAK sesuai indikasi. Ketiga, strategi invasif selektif, yaitu
angiografi koroner dengan atau tanpa IKP/BPAK yang
ditentukan berdasarkan penilaian klinis dan/atau hasil
pemeriksaan non-invasif. Pendekatan selektif ini diawali
dengan tata laksana konservatif, kemudian intervensi invasif
hanya dilakukan pada pasien yang mengalami kekambuhan
gejala atau terbukti secara objektif mengalami iskemia melalui
pemeriksaan noninvasif, seperti uji provokasi (stress fest) atau
MSCT untuk mendeteksi adanya lesi koroner obstruktif.
2) Manajemen Fase Akut
Setelah ~ diagnosis ~ SKA-NEST  ditegakkan,  pasien
direkomendasikan untuk menjalani strategi invasif yang
disesuaikan dengan stratifikasi risikonya.
3) Terapi Antitrombotik

Obat Obat antitrombotik, yang meliputi antiplatelet dan
antikoagulan, memiliki peran penting dalam tata laksana
sindrom koroner akut (SKA). Kedua golongan obat ini bekerja
pada target farmakologis yang berbeda. Aspirin merupakan
antiplatelet oral yang paling sering digunakan dan bekerja
dengan menghambat reseptor tromboksan (TxA:). Dalam

praktik  klinis, aspirin dapat dikombinasikan dengan
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antiplatelet oral lain yang merupakan penghambat reseptor
ADP, seperti klopidogrel, tikagrelor, atau prasugrel. Pemberian
antiplatelet intravena juga dapat dilakukan saat tindakan
intervensi, baik menggunakan penghambat reseptor ADP
(cangrelor) maupun penghambat reseptor glikoprotein IIb/Illa
(eptifibatide dan tirofiban). Sementara itu, antikoagulan
bekerja dengan menghambat pembentukan fibrin dan memiliki
target farmakologis yang beragam. Beberapa di antaranya
menghambat faktor Xa, seperti fondaparinux, heparin tidak
terfraksinasi (unfractionated heparin/UFH), enoxaparin, atau
antikoagulan oral seperti rivaroxaban, apixaban, dan edoxaban.
Obat lain bekerja dengan menghambat trombin secara
langsung, contohnya dabigatran dan bivalirudin.
4) Terapi Antiplatelet

Obat antiplatelet, baik aspirin maupun penghambat reseptor
ADP, akan mencapai efek penghambatan trombosit lebih cepat
apabila diberikan dalam bentuk dosis muatan (loading dose)
oral. Strategi pre-treatment adalah pemberian obat penghambat
reseptor ADP sebelum dilakukan angiografi koroner, saat
anatomi koroner pasien belum diketahui. Pada pasien dengan
SKA-NEST, terapi awal diberikan berupa loading aspirin.
Untuk pasien SKA-NEST yang direncanakan menjalani tata
laksana invasif dini (<24 jam), pemberian penghambat reseptor
ADP secara rutin (pre-treatment) tidak direkomendasikan.
Apabila setelah angiografi diputuskan untuk melakukan
intervensi koroner perkutan (IKP), maka diberikan loading
antiplatelet berupa prasugrel, yang dinilai lebih unggul
dibandingkan cangrelor. Pada seluruh pasien SKA-NEST yang
akan menjalani IKP dan tidak menerima terapi pre-treatment
dengan penghambat reseptor ADP, pemberian LD dianjurkan
dilakukan pada saat prosedur IKP.
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Bagi pasien SKA-NEST yang tidak direncanakan menjalani
strategi invasif dini (<24 jam) atau akan mendapatkan terapi
konservatif, serta tidak memiliki risiko tinggi perdarahan, pre-
treatment dengan penghambat reseptor ADP (cangrelor,
prasugrel, atau klopidogrel) dapat dipertimbangkan.
Klopidogrel direkomendasikan sebagai bagian dari terapi
antiplatelet ganda (dual antiplatelet therapy/DAPT) selama 12
bulan apabila prasugrel dan tikagrelor tidak tersedia, tidak
dapat ditoleransi, atau terdapat kontraindikasi, serta dapat
dipertimbangkan penggunaannya pada pasien lanjut usia (>70—
80 tahun).
5) Terapi Antikoagulan
Antikoagulan memegang peran penting dalam terapi awal
sindrom koroner akut (SKA) maupun terapi peri-prosedural
pada strategi invasif. Pemberian antikoagulan parenteral
direkomendasikan segera setelah diagnosis, dengan catatan
pergantian antara heparin tidak terfraksinasi (UFH) dan
heparin berat molekul rendah (LMWH) sebaiknya dihindari.
Terapi dihentikan setelah intervensi koroner perkutan, kecuali
pada kondisi yang memerlukan penggunaan berkelanjutan,
seperti aneurisma ventrikel kiri dengan trombus atau fibrilasi
atrium. Pemilihan jenis antikoagulan ditentukan oleh waktu
angiografi pada pasien SKA non-ST elevasi. Jika prosedur
dilakukan<24 jam, UFH lebih disarankan dibandingkan
enoksaparin. Sementara itu, fondaparinux menjadi pilihan
utama pada pasien yang tidak direncanakan menjalani
angiografi dini. Namun, untuk mencegah trombus pada kateter,
pasien yang menggunakan fondaparinux tetap perlu mendapat
bolus UFH dosis penuh saat intervensi dilakukan.
6) Manajemen Perdarahan Akut
Perdarahan dapat memperburuk kondisi pasien dengan

sindrom koroner akut (SKA) serta meningkatkan risiko
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kematian. Mekanisme terjadinya perdarahan bervariasi, mulai
dari perdarahan berat seperti perdarahan intrakranial atau
perdarahan masif yang dapat menyebabkan kerusakan otak
fatal maupun kegagalan sirkulasi secara mendadak. Bahkan
perdarahan ringan sekalipun berpotensi meningkatkan risiko
kematian secara tidak langsung. Selain itu, kebutuhan transfusi
darah juga memiliki risiko tersendiri. Pasien SKA yang
menjalani transfusi memiliki peluang empat kali lebih besar
untuk mengalami kematian dini dan tiga kali lebih tinggi risiko
mengalami infark miokard atau kematian. Hingga saat ini,
belum terdapat standar baku mengenai kadar hemoglobin (Hb)
yang menjadi indikasi transfusi, karena kebijakan ini dapat
berbeda antar rumah sakit. Secara umum, pada strategi
transfusi liberal, transfusi diberikan jika Hb di bawah 9 g/dL,
sedangkan pada strategi restriktif, transfusi dilakukan saat Hb

di bawah 7 g/dL (PERKI, 2024).

2. Infark Miokard Akut dengan Elevasi Segmen ST

Ciri khas utama dari sindrom koroner akut dengan elevasi segmen
ST (SKA-EST) adalah adanya angina tipikal serta perubahan pada
EKG berupa elevasi segmen ST yang diagnostik untuk infark
miokard dengan elevasi segmen ST (IMA-EST). Sebagian besar
pasien dengan IMA-EST menunjukkan peningkatan biomarker
jantung, meskipun peningkatan tersebut bukanlah kriteria
diagnostik mutlak. Semua pasien yang menunjukkan gejala
angina atau angina ekuivalen disertai dengan temuan EKG
diagnostik untuk IMA-EST sebaiknya segera mendapatkan terapi

reperfusi tanpa menunggu hasil pemeriksaan biomarker jantung.

1) Perawatan Gawat Darurat
Penanganan pasien dengan infark miokard dengan elevasi
segmen ST (IMA-EST) memerlukan pengelolaan jaringan

layanan kesehatan regional yang dirancang untuk memberikan
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terapi reperfusi secara cepat dan efektif, sekaligus
mengoptimalkan pemanfaatan sumber daya di setiap fasilitas
kesehatan. Jika tersedia fasilitas yang memadai, sebanyak
mungkin pasien dianjurkan menjalani intervensi koroner
perkutan primer (IKPP). Namun, apabila IKPP tidak
memungkinkan, terapi fibrinolisis harus segera diberikan.
Pusat layanan kesehatan yang mampu melakukan IKPP wajib
menyediakan pelayanan secara penuh waktu (24 jam sehari, 7
hari seminggu) dan memastikan pelaksanaan prosedur IKPP
dapat dimulai sesegera mungkin, yaitu dalam waktu kurang
dari 90 menit sejak pasien pertama kali menghubungi layanan

medis.

Semua rumah sakit dan sistem emergensi medis yang terlibat
dalam penanganan pasien IMA-EST diwajibkan mencatat serta
memantau setiap keterlambatan yang terjadi, serta berupaya
mencapai dan mempertahankan standar kualitas sebagai
berikut: pertama, waktu dari kontak medis pertama (KMP)
hingga rekaman EKG pertama tidak lebih dari 10 menit;
kedua, waktu dart KMP hingga pemberian terapi reperfusi,
yaitu maksimal 30 menit untuk fibrinolisis dan maksimal 120
menit untuk IKPP, dengan target 90 menit apabila pasien
langsung datang ke rumah sakit yang menyediakan layanan
IKPP.
2) Manajemen Fase Akut

Dalam praktik klinis, terdapat dua pilihan terapi reperfusi
utama untuk menangani infark miokard dengan elevasi segmen
ST (IMA-EST), yaitu pemberian obat fibrinolitik yang
berfungsi melarutkan bekuan darah, atau pelaksanaan
intervensi koroner perkutan (IKP) primer. Terapi reperfusi
harus segera diberikan kepada semua pasien IMA-EST yang

mengalami gejala dalam waktu 12 jam terakhir dan
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menunjukkan elevasi segmen ST yang persisten pada rekaman
EKG, atau yang memiliki gambaran left bundle branch block
(LBBB). Pada pasien dengan right bundle branch block
(RBBB) yang disertai dengan gejala iskemia berkelanjutan,
tindakan IKP primer juga perlu dipertimbangkan. Bahkan
apabila gejala telah berlangsung lebih dari 12 jam, terapi
reperfusi terutama jika memungkinkan melalui IKP primer
masih dianjurkan apabila terdapat bukti klinis atau temuan
EKG yang mengindikasikan iskemia yang masih aktif. Pasien
yang akan menjalani prosedur intervensi koroner perkutan
primer disarankan menerima terapi antiplatelet ganda, yaitu
aspirin dan penghambat reseptor ADP, sebelum angiografi
dilakukan. Selain itu, pasien juga harus mendapatkan
antikoagulan yang diberikan secara intravena. Aspirin biasanya
diberikan dalam dosis awal oral antara 160 hingga 320 mg
(PERKI, 2024).
3) Terapi Antitrombotik

Aspirin dianjurkan untuk diberikan kepada semua pasien
dengan infark miokard akut elevasi segmen ST (IMA-EST),
kecuali jika terdapat kontraindikasi yang melarang
penggunaannya. Dosis awal (loading dose) aspirin adalah
antara 160 hingga 320 mg secara oral, kemudian dilanjutkan
dengan dosis pemeliharaan harian sebesar 80 hingga 100 mg
mulai hari berikutnya. Setelah terapi fibrinolitik, pemberian
klopidogrel juga diwajibkan karena kombinasi klopidogrel dan
aspirin  terbukti  efektif menurunkan risiko kejadian
kardiovaskular serta kematian pada pasien yang menjalani
fibrinolisis. Pemberian aspirin dan penghambat reseptor ADP
secara awal dengan dosis loading bertujuan mempercepat efek
penghambatan aktivitas platelet. Strategi pre-treatment, yakni
pemberian obat antiplatelet (biasanya penghambat reseptor

ADP) sebelum angiografi koroner dilakukan saat anatomi
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koroner belum diketahui, diduga memiliki manfaat, namun
hingga kini belum terdapat bukti dari uji klinis acak berskala
besar yang mendukung penggunaan rutin metode ini.
Penggunaan pre-treatment perlu dilakukan dengan kehati-
hatian terutama pada pasien yang memiliki risiko perdarahan
tinggi. Terapi antitrombotik merupakan pengobatan utama bagi
pasien dengan penyakit arteri koroner (PJK), termasuk pasien
lanjut usia yang berisiko tinggi mengalami kekambuhan
iskemik. Namun demikian, pasien lanjut usia juga lebih rentan
terhadap komplikasi perdarahan akibat terapi tersebut
(Capranzano dan Angiolillo, 2021).

4) Terapi rumatan antitrombotik pasca reperfusi (Revaskularisasi)
Terapi antiplatelet setelah intervensi merupakan bagian penting
dalam penanganan pasien sindrom koroner akut (SKA). Pasca
intervensi koroner perkutan (IKP), biasanya direkomendasikan
penggunaan regimen terapi antiplatelet ganda (DAPT) standar
yang melibatkan penghambat reseptor ADP yang kuat, seperti
prasugrel atau tikagrelor, bersama aspirin selama 12 bulan,
tanpa mempertimbangkan jenis stent yang digunakan, kecuali
apabila terdapat kontraindikasi. Pada kondisi klinis tertentu,
durasi pemberian DAPT dapat disesuaikan, yaitu dapat
dipersingkat menjadi kurang dari 12 bulan, diperpanjang
melebihi 12 bulan, atau dilakukan perubahan regimen
termasuk de-eskalasi terapi.

5) Terapi antitrombotik pasien yang tidak dilakukan reperfusi
Selain menerima aspirin, pasien dengan diagnosis akhir
sindrom koroner akut (SKA) yang tidak menjalani terapi
reperfusi harus diberikan penghambat reseptor ADP selama 12
bulan, kecuali terdapat risiko perdarahan yang tinggi. Pada
pasien SKA tanpa revaskularisasi, kombinasi aspirin dan
cangrelor selama 12 bulan menunjukkan manfaat yang lebih

baik dibandingkan kombinasi aspirin dan klopidogrel. Jika
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angiografi koroner telah dilakukan dan diagnosis penyakit
arteri koroner terkonfirmasi, kombinasi aspirin dan prasugrel
lebih disarankan daripada aspirin dan klopidogrel. Terapi
antiplatelet ganda berbasis inhibitor reseptor ADP merupakan
pilihan utama untuk pasien SKA yang tidak menjalani
reperfusi, kecuali jika terdapat risiko perdarahan tinggi

(PERKI, 2024).

2.2 Statin
2.2.1 Farmakokinetik

Statin merupakan analog struktural HMG-CoA yang bekerja
menurunkan kadar LDL. Contoh obatnya meliputi lovastatin,
atorvastatin, fluvastatin, pravastatin, simvastatin, rosuvastatin, dan
pitavastatin. Selain efek utamanya, statin juga dapat mengurangi stres
oksidatif, inflamasi pembuluh darah, serta meningkatkan stabilitas plak
aterosklerotik. Penelitian terbaru menunjukkan potensi statin dalam
menghambat virus tertentu, memperbaiki kondisi Non-Alcoholic Fatty
Liver Disease (NAFLD) dan sindrom iritasi usus, serta memperlambat
perkembangan karsinoma hepatoseluler. Pada sindrom koroner akut,
terapi  statin dosis tinggi dianjurkan segera dimulai tanpa

mempertimbangkan kadar lipid awal.

Lovastatin dan simvastatin merupakan prodrug yang diaktifkan di
saluran cerna menjadi bentuk B-hidroksil, sedangkan pravastatin aktif
sejak awal. Atorvastatin, fluvastatin, dan rosuvastatin aktif langsung.
Penyerapan statin umumnya 40-75%, dengan fluvastatin hampir
seluruhnya diserap. Semua dimetabolisme di hati, sebagian besar
diekskresikan lewat empedu, dan 5-20% melalui urine. Waktu paruh
rata-rata 1-3 jam, kecuali atorvastatin (14 jam), pitavastatin (12 jam),

dan rosuvastatin (19 jam) (Katzung dan Vanderah, 2024).



27

2.2.2 Farmakodinamik

HMG-CoA reduktase berperan pada tahap awal biosintesis sterol. Statin
sebagai inhibitor enzim ini merupakan analog struktural HMG-CoA,
sehingga menghambat parsial pembentukan mevalonat dan menurunkan
produksi isoprenoid seperti ubikinon dan dolikol, meski dampak
biologisnya belum sepenuhnya diketahui. Statin meningkatkan jumlah
reseptor LDL hati, mempercepat pemecahan LDL, dan meningkatkan
penyerapan sisa VLDL, sehingga kadar LDL menurun. Karena
metabolisme lintas pertama yang tinggi di hati, efek utama statin
terfokus pada organ tersebut. Selain itu, statin menurunkan trigliserida
plasma secara moderat dan sedikit meningkatkan kadar HDL (Katzung

dan Vanderah, 2024).

2.3 Antihipertensi
2.3.1 Farmakokinetik
Kita bisa kategorikan berdasarkan golongannya, meliputi :

1) Diuretik (Loop Diuretik)
Diuretik golongan Loop memiliki penyerapan yang cepat.
Furosemid terutama dikeluarkan melalui ginjal dengan mekanisme
filtrasi glomerulus dan sekresi tubulus. Eliminasi bumetanid dibagi
rata antara ginjal dan hati, sementara torsemid sebagian besar
dieliminasi melalui hati. Penyerapan torsemid secara oral
berlangsung lebih cepat, sekitar 1 jam, dibandingkan dengan
furosemid yang memerlukan waktu 2-3 jam dan hampir setara
dengan pemberian secara intravena. Farmakokinetik bumetanid
serupa dengan torsemid, namun bumetanid memiliki potensi
diuretik yang lebih kuat. Durasi efek furosemid biasanya 2—3 jam,
sedangkan torsemid bertahan antara 4-6 jam, dengan waktu paruh

yang bergantung pada fungsi ginjal pasien.
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Efektivitas diuretik Loop bergantung pada sekresi di tubulus
proksimal, sehingga penggunaannya dapat berkurang bila diberikan
bersama obat yang bersaing pada mekanisme sekresi asam lemah,
seperti NSAID atau probenesid. Torsemid memiliki metabolit aktif
dengan waktu paruh lebih panjang dibandingkan senyawa induknya,
sedangkan furosemid dan asam etakrinat memiliki metabolit dengan
aktivitas diuretik yang belum jelas. Perbedaan bioavailabilitas antar
diuretik Loop serta pengaruh fungsi ginjal membuat penentuan
dosis ekuivalen sulit diprediksi. Beberapa studi menunjukkan
torsemid dapat menurunkan angka rawat inap dan risiko cedera
ginjal akut pada gagal jantung dibandingkan furosemid dan
bumetanid, meski belum terbukti menurunkan angka kematian
(Katzung dan Vanderah, 2024).

Penghambat Saluran Kalsium

Penghambat saluran kalsium menunjukkan variasi farmakokinetik
yang signifikan secara klinis. Nifedipin dengan formulasi lepas
cepat diserap dengan segera setelah dikonsumsi secara oral dan
menghasilkan peningkatan kadar obat dalam darah dalam waktu
singkat dengan waktu paruh sekitar 1,8 jam. Kondisi ini
menimbulkan penurunan tekanan darah secara mendadak, disertai
aktivasi refleks sistem saraf simpatik dan takikardia. Efek tersebut
dapat menyebabkan kemerahan kulit dan meningkatkan risiko
angina pektoris akibat penurunan tiba-tiba pada tekanan perfusi
koroner bersama dengan takikardia. Sedangkan nifedipin formulasi

lepas lambat dapat mengurangi fluktuasi konsentrasi plasma obat.

Amlodipin memiliki waktu paruh 35-50 jam sehingga bekerja lama,
dengan kadar plasma stabil dalam 7-10 hari dan risiko takikardia
refleks rendah. Felodipin, nitrendipin, lercanidipin, dan isradipin
memiliki profil farmakokinetik yang sebanding. Semua penghambat
saluran kalsium mengalami penurunan bioavailabilitas akibat

metabolisme lintas pertama oleh CYP3A4 di usus dan hati, yang
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dapat meningkat dengan inhibitor kuat CYP3A4 (misalnya
makrolida, imidazol, antiretroviral, jus grapefruit) atau menurun
dengan inducer seperti rifampin, karbamazepin, dan Hypericum.
Verapamil, sebagai inhibitor kuat CYP3A4 dan P-glikoprotein
(Pgp), berpotensi menimbulkan interaksi signifikan dengan obat
yang dimetabolisme CYP3A4 (misalnya simvastatin, atorvastatin)
maupun diekskresikan oleh Pgp (misalnya digoksin, siklosporin,
loperamide), termasuk meningkatkan efek sentral loperamide.
Risiko interaksi ini menjadi salah satu alasan menurunnya
penggunaan verapamil. Pada pasien sirosis atau lanjut usia,
bioavailabilitas dan waktu paruh penghambat saluran kalsium
meningkat, sehingga dosis perlu dikurangi (Brunton dan
Knollmann, 2023).

Penghambat Enzim Pengubah Angiotensin (ACE Inhibitor)

ACE inhibitor bermanfaat memperlambat progresi nefropati
diabetik dengan menurunkan tekanan intraglomerulus melalui
pelebaran arteriola eferen, sehingga menurunkan albuminuria. Obat
ini juga menjadi terapi utama pascainfark, pada disfungsi sistolik,
gagal jantung, hipertensi dengan penyakit ginjal kronis, serta
pencegahan penyakit jantung koroner. Penggunaan jangka panjang
menurunkan tekanan darah, mengurangi hipertrofi ventrikel kiri,
dan mencegah perubahan bentuk jantung pascainfark. Semua ACE
inhibitor memiliki efektivitas pengendalian tekanan darah yang
setara pada dosis ekuivalen dan tersedia dalam bentuk oral, baik
aktif maupun prodrug. Captopril dan lisinopril tidak memerlukan
aktivasi hati sehingga cocok untuk gangguan fungsi hati berat,
sedangkan fosinopril aman pada pasien dengan gangguan ginjal
karena eliminasi utamanya nonrenal. Enalaprilat merupakan satu-
satunya yang tersedia untuk pemberian intravena (Whalen, 2019).
Penghambat Reseptor Angiotensin II (Angiotensin Receptor

Blockers - ARB)



30

ARB dapat dikonsumsi secara oral dan umumnya diberikan sekali
sehari, kecuali valsartan yang dianjurkan untuk diminum dua kali
sehari. Obat-obatan ini memiliki afinitas yang tinggi terhadap
protein plasma. Losartan memiliki karakteristik khusus karena
mengalami metabolisme lintas pertama yang cukup signifikan di
hati, termasuk proses konversi menjadi metabolit aktif. Sebaliknya,
obat-obatan lain menghasilkan metabolit yang tidak aktif. Proses
eliminasi dari obat dan metabolitnya berlangsung melalui urine dan
feses (Whalen, 2019).
5) Beta Blocker

Sebagian besar B-antagonis diserap baik secara oral dengan puncak
kadar plasma dalam 1-3 jam, sebagian tersedia dalam bentuk lepas
lambat seperti propranolol dan metoprolol. Propranolol memiliki
bioavailabilitas rendah akibat metabolisme lintas pertama yang
tinggi di hati, sehingga konsentrasi plasma oral lebih rendah
dibandingkan intravena. Peningkatan dosis dapat meningkatkan
kadar plasma karena kejenuhan metabolisme hati. Sebagian besar 3-
antagonis menunjukkan variasi metabolisme antarpasien, kecuali
betaxolol, penbutolol, pindolol, dan sotalol yang memiliki
bioavailabilitas tinggi. Obat ini cepat terdistribusi luas di tubuh, dan
beberapa bersifat lipofilik (misalnya propranolol, penbutolol)
sehingga menembus sawar darah otak. Waktu paruh umumnya 3-10
jam, kecuali esmolol yang hanya sekitar 10 menit akibat hidrolisis
cepat. Propranolol dan metoprolol dimetabolisme ekstensif di hati

dengan ekskresi urin minimal dalam bentuk utuh.

Variasi kadar plasma metoprolol antar pasien terutama dipengaruhi
oleh genotipe enzim CYP2D6. Pasien dengan metabolisme lambat
bisa mengalami kadar plasma obat tiga hingga sepuluh kali lebih
tinggi dibandingkan dengan pasien yang memiliki metabolisme
cepat. Di sisi lain, obat seperti atenolol, celiprolol, dan pindolol

mengalami metabolisme yang lebih sedikit. Nadolol dieliminasi
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tanpa perubahan melalui urin dan memiliki waktu paruh terpanjang

di antara antagonis P, yakni hingga 24 jam. Pada pasien dengan

gangguan fungsi ginjal, waktu paruh nadolol dapat meningkat.

Selain itu, pada kondisi seperti gangguan fungsi hati, aliran darah ke

hati yang berkurang, atau adanya penghambatan enzim hati, proses

eliminasi obat seperti propranolol dapat menjadi lebih lambat

(Katzung dan Vanderah, 2024).

2.3.2 Farmakodinamik

Untuk farmakodinamik obat antihipertensi kita bisa kategorikan

berdasarkan golongannya. Ada beberapa contoh meliputi :

1)

2)

Diuretik (Loop Diuretik)

Diuretik Loop menghambat transporter Na*/K*/2Cl- (NKCC2)
pada bagian tebal lengkung Henle, sehingga menurunkan
reabsorpsi natrium klorida dan mengurangi potensial positif
lumen, yang meningkatkan ekskresi magnesium dan kalsium.
Penggunaan jangka panjang dapat menyebabkan
hipomagnesemia, namun jarang menimbulkan hipokalsemia
karena kompensasi oleh vitamin D dan hormon paratiroid. Pada
hiperkalsemia, kombinasi diuretik Loop dan infus saline
mempercepat pembuangan kalsium. Obat ini juga merangsang
COX-2 untuk menghasilkan prostaglandin, yang memperkuat
efek diuretik, sehingga penggunaan OAINS dapat menurunkan
efektivitasnya. Selain itu, diuretik Loop seperti furosemid dapat
meningkatkan aliran darah ginjal dan mengurangi kongesti paru
serta tekanan pengisian ventrikel kiri pada gagal jantung melalui
efek vasodilatasi prostaglandin, bahkan sebelum terjadi diuresis
yang signifikan (Katzung dan Vanderah, 2024).

Penghambat Saluran Kalsium

Penghambat saluran kalsium menurunkan tekanan darah dengan
merelaksasi otot polos arteriola melalui penghambatan masuknya

Ca?" ke dalam sel, sehingga mengurangi tahanan vaskular perifer.
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Penurunan tahanan ini dapat memicu respon simpatik melalui
refleks  baroreseptor.  Golongan  dihidropiridin  kadang
menimbulkan takikardia ringan, terutama bila diberikan cepat,
sedangkan verapamil dan diltiazem jarang menimbulkan efek
tersebut karena memiliki efek kronotropik negatif. Kombinasi f3-
blocker dengan verapamil atau diltiazem dapat memperkuat efek
ini atau memicu blok jantung, sehingga sebaiknya dihindari
(Brunton dan Knollmann, 2023).
3) ACE Inhibitor
Penghambat enzim pengubah angiotensin (ACE inhibitor)
menurunkan tekanan darah dengan cara mengurangi tahanan
pembuluh darah perifer tanpa menyebabkan peningkatan
kompensatorik pada curah jantung, denyut nadi, maupun
kontraksi jantung. Obat ini bekerja dengan menghambat aktivitas
enzim ACE yang bertugas mengubah angiotensin I menjadi
angiotensin II, senyawa vasokonstriktor yang sangat kuat. Selain
itu, ACE juga berperan dalam degradasi bradikinin suatu peptida
yang merangsang pelepasan nitrit oksida dan prostasiklin dari
pembuluh darah, dua zat yang dikenal sebagai vasodilator poten.
Efek kombinasi dari penurunan kadar angiotensin II dan
peningkatan bradikinin menyebabkan pelebaran pembuluh darah
baik pada arteriol maupun vena. Penurunan angiotensin II juga
menghambat sekresi aldosteron, yang berdampak pada
berkurangnya retensi natrium dan cairan dalam tubuh. Secara
keseluruhan, ACE inhibitor mengurangi beban volume (preload)
dan beban tekan (afterload) pada jantung, sehingga meringankan
kerja jantung (Whalen, 2019).
4) Angiotensin Receptor Blocker (ARB)

Renin yang diproduksi sel jukstaglomerular mengubah
angiotensinogen hati menjadi angiotensin [ (ATI), yang
selanjutnya dikonversi menjadi angiotensin II (ATII) oleh ACE
atau jalur non-ACE. ATII sebagai peptida vasoaktif utama
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bekerja melalui reseptor AT: dan AT, Aktivasi AT
meningkatkan tekanan darah dengan vasokonstriksi, peningkatan
resistensi vaskular, aktivasi simpatis, serta retensi natrium dan
cairan melalui reabsorpsi di tubulus proksimal dan stimulasi
aldosteron untuk reabsorpsi di distal nefron. Penghambat
reseptor angiotensin (ARB) memblokir sebagian besar efek
ATII, termasuk vasokonstriksi, peningkatan tekanan darah, rasa
haus, pelepasan vasopresin, sekresi aldosteron, pelepasan
katekolamin, peningkatan aktivitas noradrenergik dan tonus
simpatis, perubahan fungsi ginjal, serta hipertrofi dan hiperplasia
sel (Brunton dan Knollmann, 2023).

Beta Blocker

Penghambat B-reseptor (B-blocker) menurunkan tekanan darah
terutama melalui penurunan curah jantung. Selain itu, obat ini
juga dapat menurunkan aktivitas sistem saraf simpatis pusat serta
menghambat pelepasan renin dari ginjal, sehingga produksi
angiotensin II dan sekresi aldosteron ikut berkurang. Contoh B-
blocker klasik adalah propranolol, yang bekerja pada reseptor 1
dan B2. Sedangkan B-blocker selektif seperti metoprolol dan
atenolol lebih sering digunakan dalam praktik klinis karena
bekerja khusus pada reseptor B1. Nebivolol juga termasuk P1-
blocker selektif, namun memiliki tambahan efek vasodilatasi
melalui peningkatan produksi nitric oxide. PB-blocker selektif
dapat diberikan secara hati-hati kepada penderita hipertensi yang
juga memiliki riwayat asma. Sementara itu, penggunaan -
blocker nonselektif harus dihindari pada pasien asma karena
dapat menghambat bronkodilatasi yang dimediasi oleh reseptor
B2. Penggunaan B-blocker juga perlu dipertimbangkan secara
cermat pada pasien dengan gagal jantung akut atau penyakit

vaskular perifer (Whalen, 2019).
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2.4 Nitrat
2.4.1 Farmakokinetik

Setiap jenis nitrat memiliki perbedaan dalam kecepatan awal kerja
dan laju eliminasinya dari tubuh. Waktu yang dibutuhkan untuk
mulai berefek dapat bervariasi, mulai dari sekitar 1 menit pada
nitrogliserin, hingga sekitar 30 menit pada isosorbid mononitrat.
Nitrogliserin sublingual, yang tersedia dalam bentuk tablet atau
semprotan, merupakan obat pilihan utama wuntuk meredakan
serangan angina secara cepat, terutama yang disebabkan oleh
aktivitas fisik atau tekanan emosional. Oleh karena itu, disarankan
bagi semua pasien angina untuk selalu membawa nitrogliserin

sebagai penanganan segera saat serangan terjadi.

Karena nitrogliserin mengalami metabolisme lintas pertama yang
tinggi di hati, maka pemberian obat ini biasanya melalui rute
sublingual atau transdermal (misalnya dalam bentuk salep atau
plester) untuk menghindari efek metabolisme hati yang mengurangi
efektivitas obat. Sementara itu, isosorbid mononitrat memiliki
kestabilan yang lebih tinggi terhadap metabolisme hati, sehingga
memberikan bioavailabilitas yang lebih baik dan durasi kerja yang
lebih lama. Sedangkan isosorbid dinitrat yang dikonsumsi secara oral
akan diubah melalui proses denitrasi menjadi dua bentuk mononitrat,

dan keduanya memiliki efek terapi terhadap angina.

2.4.2 Farmakodinamik

Nitrat organik bekerja dengan cara merelaksasi otot polos pembuluh
darah, yang dimulai dari proses konversi di dalam sel menjadi ion
nitrit, lalu diubah menjadi nitrit oksida (NO). Zat ini kemudian
mengaktifkan enzim guanilat siklase, yang akan meningkatkan
produksi senyawa siklik guanosin monofosfat (cGMP). Kadar cGMP
yang meningkat akan menghambat proses fosforilasi pada rantai

ringan miosin, sehingga menghasilkan relaksasi otot polos vaskular.
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Salah satu contoh obat dari golongan ini, yaitu nitrogliserin, mampu
melebarkan vena besar, yang berperan dalam menurunkan aliran
balik vena (preload) ke jantung. Hal ini berdampak pada penurunan
beban kerja jantung. Selain itu, nitrat juga memperluas pembuluh
darah koroner, yang membantu meningkatkan aliran darah ke

jaringan otot jantung (Whalen, 2019).

2.5 Antiplatelet
2.5.1 Farmakokinetik

Aspirin diserap secara difusi pasif, dihidrolisis di hati menjadi asam
salisilat, lalu dimetabolisme lebih lanjut atau diekskresikan sebagian
melalui urin. Waktu paruh aspirin 15-20 menit, sedangkan asam
salisilat 3-12 jam. Sebagian besar antagonis reseptor P2Yi
memerlukan dosis awal oral untuk efek cepat, kecuali cangrelor yang
diberikan intravena. Ticlopidine dipengaruhi oleh makanan,
sedangkan anggota lainnya tidak. Obat-obatan ini berikatan kuat
dengan protein plasma dan diaktifkan melalui metabolisme hati oleh
enzim CYP450, lalu diekskresikan lewat urin dan feses. Pada
antagonis GP IIb/Illa, abciximab diberikan intravena bolus
dilanjutkan infus, mencapai penghambatan trombosit maksimal +30
menit dan bertahan 2448 jam pasca henti. Eptifibatide dan tirofiban
dieliminasi  cepat setelah penghentian infus; eptifibatide
diekskresikan terutama melalui ginjal, sedangkan tirofiban dibuang
sebagian besar dalam bentuk utuh lewat ginjal dan sebagian kecil

melalui saluran cerna.

2.5.2 Farmakodinamik

Aspirin  memberikan efek antiplatelet dengan menghambat
pembentukan tromboksan A melalui proses asetilasi pada enzim
siklooksigenase-1 (COX-1), yang mengakibatkan inaktivasi
permanen terhadap enzim tersebut. Penghambatan ini menggeser

keseimbangan mediator agregasi trombosit menuju dominasi efek
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antiplatelet yang diperantarai oleh prostasiklin. Aspirin bekerja
dengan cepat, dan efeknya bertahan selama masa hidup trombosit,
yaitu sekitar 7-10 hari. Karena bersifat ireversibel, penggunaan
secara berulang akan meningkatkan derajat penghambatan agregasi
trombosit. Obat ini menjadi satu-satunya agen antiplatelet yang dapat

menonaktifkan fungsi trombosit secara permanen.

Golongan antagonis reseptor P2Y 12 berfungsi dengan menghambat
interaksi adenosin difosfat (ADP) pada reseptor P2Y12 di
permukaan trombosit, sehingga mencegah aktivasi reseptor
glikoprotein (GP) IIb/Illa. Aktivasi GP IIb/Illa merupakan tahap
penting dalam proses agregasi, karena memungkinkan trombosit
berikatan dengan fibrinogen dan saling beragregasi. Beberapa obat,
seperti tikagrelor dan cangrelor, membentuk ikatan reversibel
dengan reseptor ini, sedangkan anggota lain pada golongan tersebut

membentuk ikatan ireversibel.

Reseptor GP IIb/Illa memiliki peran utama dalam memfasilitasi
terjadinya agregasi trombosit. Inhibitor GP IIb/Illa, seperti
abciximab yang merupakan fragmen antibodi monoklonal kimera,
bekerja dengan menghambat kompleks reseptor ini secara langsung,
sehingga mencegah pengikatan fibrinogen dan faktor von
Willebrand. Mekanisme ini menghambat terbentuknya jembatan
antar trombosit dan pada akhirnya menekan proses agregasi

(Whalen, 2019).

2.6 Antikoagulan
2.6.1 Farmakokinetik

Farmakokinetik obat antikoagulan berbeda-beda tergantung golongan
dan sifatnya. Heparin hanya efektif jika diberikan melalui injeksi
intravena atau subkutan karena tidak dapat diserap oleh saluran cerna.

Pemberian intravena menghasilkan onset kerja yang sangat cepat,
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sedangkan pemberian subkutan memerlukan waktu lebih lama. Di
dalam tubuh, heparin berikatan dengan protein plasma, dimetabolisme
oleh sistem monosit dan makrofag menjadi senyawa inaktif, lalu sisa
metabolit diekskresikan melalui ginjal. Waktu paruhnya relatif
singkat, sekitar 1,5 jam. Heparin berat molekul rendah (LMWH)
umumnya diberikan secara subkutan, mencapai puncak aktivitas
terhadap faktor Xa dalam waktu sekitar empat jam, memiliki profil
farmakokinetik yang lebih stabil sehingga jarang memerlukan
pemantauan laboratorium, serta diekskresikan terutama melalui ginjal

dengan waktu paruh berkisar antara 3 hingga 12 jam.

Argatroban diberikan intravena, dimetabolisme di hati, dan memiliki
waktu paruh 39-51 menit sehingga dosis perlu disesuaikan pada
gangguan hati. Bivalirudin dan desirudin, sebagai inhibitor trombin
langsung, diberikan parenteral dan dieliminasi terutama melalui ginjal,
dengan waktu paruh bivalirudin £25 menit pada fungsi ginjal normal.
Fondaparinux, analog pentasakarida sintetis, diserap baik secara
subkutan, diekskresikan utuh melalui ginjal, dan memiliki waktu
paruh 17-21 jam. Warfarin, antagonis vitamin K, diserap hampir
sempurna secara oral (bioavailabilitast100%), berikatan>99% dengan
albumin, dimetabolisme oleh CYP2C9 menjadi metabolit tidak aktif,
dan dieliminasi melalui urin dan feses, dengan waktu paruh+40 jam.
Dabigatran eteksilat adalah prodrug oral yang diaktifkan oleh esterase
plasma menjadi dabigatran, lalu dieliminasi terutama oleh ginjal.
Penghambat faktor Xa oral langsung (apiksaban, rivaroksaban,
edoksaban, betrixaban) diserap baik secara oral, dimetabolisme oleh
enzim CYP terutama CYP3A4 untuk apiksaban dan rivaroksaban dan
dieliminasi melalui kombinasi ekskresi ginjal dan feses, dengan

perbedaan tingkat metabolisme antar agen.
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2.6.2 Farmakodinamik

Antikoagulan menghambat tahapan tertentu dalam koagulasi untuk
mencegah pembentukan atau pembesaran trombus. Heparin dan
LMWH meningkatkan aktivitas antitrombin III yang menginaktivasi
trombin (IIa) dan faktor Xa, dengan LMWH lebih selektif terhadap
faktor Xa. Fondaparinux, analog pentasakarida sintetis, juga
berikatan dengan antitrombin III dan secara spesifik menghambat
faktor Xa tanpa memengaruhi trombin. Antagonis vitamin K seperti
warfarin menghambat enzim epoksida reduktase hati, mengganggu
regenerasi vitamin K dan karboksilasi faktor II, VII, IX, X, serta
protein C dan S, sehingga menghasilkan faktor koagulasi yang tidak

aktif secara biologis.

Antikoagulan oral langsung memiliki dua mekanisme kerja utama.
Dabigatran bertindak sebagai inhibitor trombin langsung (faktor Ila)
dengan mengikat secara reversibel pada situs aktif trombin, sehingga
menghalangi perubahan fibrinogen menjadi fibrin. Sementara itu,
golongan penghambat faktor Xa oral langsung—termasuk apiksaban,
rivaroksaban, edoksaban, dan betrixaban—berikatan secara langsung
dan reversibel dengan faktor Xa, menghambat pembentukan
trombin, dan pada akhirnya mencegah konversi fibrinogen menjadi
fibrin. Selain itu, inhibitor trombin langsung yang diberikan secara
parenteral, seperti argatroban, bivalirudin, dan desirudin, bekerja
dengan mengikat secara langsung pada situs katalitik trombin,
sehingga menghambat pembentukan fibrin dan aktivasi faktor
koagulasi lain yang bergantung pada thrombin (Katzung dan

Vanderah, 2024).

2.7 Kolesterol Total
2.7.1 Definisi Kolesterol Total

Kolesterol adalah jenis lipid yang memiliki struktur khas berupa

empat cincin hidrokarbon yang menjadi kerangka steroid ((Fahreza
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et al., 2020). Zat ini berwarna kuning keemasan dan, pada kadar
normal, berperan penting bagi tubuh, antara lain sebagai komponen
penyusun membran sel, pelindung jaringan saraf, serta berkontribusi
dalam proses sintesis vitamin D yang penting untuk kesehatan
tulang. Istilah kolesterol total mengacu pada jumlah keseluruhan
kolesterol yang dibawa oleh berbagai jenis partikel dalam aliran
darah, termasuk high-density lipoprotein (HDL), low-density
lipoprotein (LDL), dan very low-density lipoprotein (Amelia et al.,
2021).

2.7.2 Nilai Normal Kolesterol Total

Secara umum, rentang kadar kolesterol total yang dikategorikan
normal berada antara 140 hingga 200mg/dl. Adapun kadar kolesterol
yang tergolong tinggi biasanya berada pada kisaran 200 hingga 400
mg/dl (Butarbutar, 2023). Menurut (Prastiwi et al., 2021), kadar
kolesterol total dikategorikan normal apabila berada di bawah 200
mg/dl, termasuk batas tinggi jika berada pada kisaran 200 hingga
239mg/dl, dan tergolong tinggi apabila melebihi 240mg/dl. Terapi
statin 5 mg/hari selama 4 minggu menurunkan kolesterol total
sebesar 24,4%, yang dianggap penurunan bermakna secara klinis

(Laffin et al., 2023).

2.7.3 Faktor yang memengaruhi Kolesterol Total

Peningkatan kadar kolesterol dalam darah menjadi permasalahan
kesehatan yang signifikan karena termasuk salah satu faktor risiko
utama terjadinya berbagai penyakit tidak menular (Ampangallo et
al., 2021). Konsumsi lemak berlebihan dapat meningkatkan risiko
penyakit kardiovaskular yang memiliki angka kematian cukup
tinggi. Berbagai faktor yang dapat memengaruhi kadar kolesterol
darah meliputi faktor genetik, usia, jenis kelamin, kebiasaan
merokok, konsumsi alkohol, rendahnya asupan sayur dan buah,

kelebihan berat badan, diabetes, stres, serta konsumsi kopi secara
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berlebihan. Selain merokok, kebiasaan minum kopi dalam jumlah
berlebih juga berpotensi memicu peningkatan kadar kolesterol dalam

darah (Hikmah dan Cahyani, 2024).

2.8 Tekanan Darah
2.8.1 Definisi Tekanan Darah

Tekanan darah merupakan gaya yang dihasilkan oleh aliran darah
terhadap dinding arteri saat darah dipompa oleh jantung. Terdapat
dua komponen tekanan darah, yaitu tekanan sistolik dan tekanan
diastolik. Tekanan sistolik terjadi ketika ventrikel berkontraksi untuk
memompa darah ke arteri, sedangkan tekanan diastolik terjadi saat
ventrikel berada dalam fase relaksasi dan darah mengalir dari atrium
menuju ventrikel. Tekanan darah yang meningkat dapat memicu
berbagai komplikasi, seperti gagal jantung, penyakit pembuluh darah
perifer, gangguan fungsi ginjal, perdarahan pada retina, dan

gangguan penglihatan (Wulandari dan Samara, 2023).

2.8.2 Nilai Normal Tekanan Darah

Tekanan darah normal pada orang dewasa umumnya berkisar di
angka 120/80mmHg, meskipun rentangnya dapat bervariasi antara
95-145/60-90mmHg. Seiring bertambahnya usia, tekanan darah
cenderung meningkat sehingga batas normal pada individu lanjut
usia biasanya lebih tinggi. Pada masa kanak-kanak, tekanan darah
antara laki-laki dan perempuan relatif serupa, namun setelah
memasuki masa pubertas, tekanan darah pada wanita umumnya lebih
rendah dibandingkan pria. Selain itu, tekanan darah juga dipengaruhi
oleh ritme sirkadian, di mana nilainya lebih rendah pada pagi hari
dan meningkat secara bertahap hingga mencapai puncaknya pada
sore hari (Dumalang et al., 2022). Penurunan tekanan darah sistolik
sebanyak 10 mmHg diketahui berkaitan dengan penurunan bermakna
terhadap risiko munculnya penyakit kardiovaskular mayor. Temuan

ini mengindikasikan bahwa kontrol tekanan darah yang optimal
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berperan penting dalam pencegahan komplikasi kardiovaskular

(Ettehad et al., 2016).

2.8.3 Faktor yang memengaruhi Tekanan darah

Tekanan darah memegang peran penting dalam menjaga fungsi
sistem peredaran darah manusia. Peningkatan tekanan darah dapat
dipengaruhi oleh berbagai faktor, seperti usia, tingkat aktivitas fisik,
stres, ras, obesitas, jenis kelamin, serta penggunaan obat-obatan
tertentu. Perubahan tekanan darah dapat terjadi secara cepat, bahkan
dalam hitungan detik, yang sering disertai gejala seperti pusing, sakit
kepala, kaku pada leher, dan gangguan penglihatan. Kondisi tersebut
dapat menghambat kelancaran aktivitas sehari-hari (Widiharti et al.,

2020).

2.9 LDL (low-density lipoprotein)
2.9.1 Definisi LDL (low-density lipoprotein)

LDL adalah jenis lipoprotein yang bertugas membawa kolesterol ke
jaringan perifer, di mana kolesterol tersebut dimanfaatkan untuk
pembentukan membran sel dan produksi hormon steroid. Namun,
bila kadar lipid dalam darah meningkat, kondisi ini dapat memicu
kenaikan tekanan darah yang berkelanjutan sehingga berisiko
berkembang menjadi hipertensi yang bisa meningkatkan risiko

penyakit jantung koroner (Abbas et al., 2024).

2.9.2 Nilai Normal LDL (low-density lipoprotein)

Pada individu sehat, kadar LDL yang disarankan berada pada angka
<100 mg/dL. Sementara itu, bagi pasien dengan riwayat penyakit
jantung atau stroke, target yang dianjurkan lebih ketat, yaitu<70
mg/dL. Nilai LDL>160 mg/dL dikategorikan tinggi karena berkaitan
dengan peningkatan risiko kardiovaskular, sedangkan kadar>190
mg/dL umumnya menunjukkan adanya kelainan genetik seperti

familial hypercholesterolemia (American Heart Association, 2025).
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Pada pasien dengan aterosklerosis kardiovaskular (ASCVD) yang
berusia 75 tahun ke bawah, dianjurkan untuk memulai atau
melanjutkan terapi statin intensitas tinggi dengan tujuan mencapai
penurunan kadar LDL kolesterol minimal 50% dari nilai awal.
Apabila terapi intensitas tinggi tidak dapat diberikan karena adanya
efek samping atau kondisi yang menjadi kontraindikasi, maka pasien
dapat diberikan statin intensitas sedang, dengan sasaran penurunan
kadar LDL antara 30-49% dari kadar awal. Penurunan LDL sebesar
minimal 30% dianggap bermakna secara klinis, dan menjadi dasar

klasifikasi intensitas minimal terapi statin (Grundy et al., 2019).

2.9.3 Faktor yang memengaruhi LDL (low-density lipoprotein)

Kadar LDL dalam darah dipengaruhi oleh berbagai faktor. Seiring
bertambahnya usia, nilai LDL cenderung meningkat baik pada pria
maupun wanita, terutama setelah menopause. Riwayat keluarga
dengan kelainan genetik seperti familial hypercholesterolemia juga
berperan besar dalam tingginya LDL sejak usia muda. Pola makan
tinggi lemak jenuh dan trans, obesitas, kurang aktivitas fisik, serta
kebiasaan merokok dapat memperburuk profil lipid. Selain itu,
penyakit penyerta seperti diabetes, hipertensi, penyakit ginjal,
maupun kondisi peradangan kronis turut meningkatkan risiko. Faktor
etnis juga memiliki kontribusi, di mana kelompok tertentu lebih
rentan mengalami kadar LDL tinggi dan komplikasi kardiovaskular

(American Heart Association, 2025).



2.10 Kerangka Teori

Penvakit Jantung Koroner

- 1
I Mekanisme Patofisiologi PTK :
e e e ————— -
i' _________________ 1
I Disfungsi Endotel :

Terapi Kombinasi Obat
Statin, Antihipertensi, Nitrat, Antiplatelet, Antikoagulan)

!

Efektivitas Terapi Kombinasi
(Hasil Laboratorium)

}

Keterangan:

D : Variabel yang diteliti

| | : Variabel yang tidak diteliti

Gambar 2. Kerangka Teori
Sumber : (Armanda et al., 2024),(Shahjehan et al., 2025),(PERKI, 2024).
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2.11 Kerangka Konsep

Variabel Bebas Variabel Terikat

Terapi Kombinasi Obat Parameter Hasil Lab

4

Gambar 3. Kerangka Konsep

2.12 Hipotesis Penelitian

HO: Hipotesis Nol

H1:

Terapi kombinasi obat tidak efektif terhadap pada pasien penyakit
jantung koroner di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung
tahun 2025.

Hipotesis Alternatif

Terapi kombinasi obat efektif terhadap pada pasien penyakit jantung
koroner di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung tahun
2025.



BAB III
METODE PENELITIAN

3.1 Metode Penelitian

Desain penelitian ini menggunakan jenis deskriptif. Peneliti melakukan
penelitian dengan pendekatan metode cross sectional, data yang terkumpul
berupa nomor rekam medis, usia, jenis kelamin, hasil cek laboratorium pasien
dan penggunaan obat kombinasi pada pasien penyakit jantung koroner pasien
di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung. Pengambilan data hanya

dilakukan sekali yaitu melalui rekam medis dan tidak diberi perlakuan.

3.2 Waktu dan Tempat Penelitian

Penelitian ini telah dilaksanakan pada bulan Agustus — September tahun
2025 Penelitian dilakukan di Instalasi Rekam Medik RSUD Dr. H. Abdul

Moeloek Provinsi Lampung.

3.3 Populasi dan Sampel Penelitian
3.3.1 Populasi Penelitian

Populasi penelitian ini adalah seluruh pasien dengan penyakit jantung
koroner yang menjalani pengobatan pada periode September-Desember

2024 yang berjumlah 62 orang.
3.3.2 Sampel Penelitian

Sampel penelitian ini adalah pasien penyakit jantung koroner dengan
data langsung yang memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi. Metode
yang digunakan adalah Total Sampling, yaitu teknik pengambilan
sampel dengan melibatkan seluruh anggota populasi sehingga jumlah

sampel identik dengan populasi (Sugiyono, 2020).
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Jumlah sampel minimal dalam penelitian ini diukur dengan

menggunakan rumus Slovin sebagai berikut (Sugiyono, 2020) :

n= N
1+N (e)?

n= 62
1+62 (0,05)2

n=>54

Keterangan :

n: Jumlah ukuran sampel

N: Jumlah populasi yang diketahui, yakni 62 orang
e: Derajat Penyimpangan terhadap populasi (5%)

3.4 Identifikasi Variabel Penelitian
3.4.1 Variabel

Variabel pada penelitian ini adalah hasil kolesterol total, hasil tekanan
darah pasien, LDL, dan penggunaan obat kombinasi pada pasien

penyakit jantung koroner.
3.5 Kriteria Sampel

3.5.1 Kriteria Inklusi

1. Dokumentasi medis yang lengkap dan komprehensif

2. Rekam medik pasien dengan diagnosis penyakit jantung koroner
3. Pasien mendapatkan terapi kombinasi
4

. Pasien menjalani rawat jalan (Minimal 1 bulan)

3.5.2 Kriteria Eksklusi
1. Memiliki penyakit lain (Diabetes melitus, Gagal ginjal, Autoimun)
2. Rekam medis yang tidak lengkap

3. Pasien yang tidak menjalani terapi secara teratur



3.6 Definisi Operasional

Tabel 2. Definisi Operasional
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Variabel  Definisi Operasional Alat Hasil Ukur Skala Ukur
Ukur
Kolesterol Jumlah kolesterol Rekam Parameter Relatif : Kategorik
Total didalam darah yang medis Bermakna jika dapat Ordinal
diambil dari menurunkan kadar
pembuluh darah kolesterol ~ total ~minimal
kapiler yang 24,4% (Laffin et al., 2023).
dinyatakan  dengan
satuan mg/dl
Tekanan Suatu keadaan yang Rekam Parameter Relatif : Kategorik
Darah menunjukkan  jika medis Penurunan tekanan darah Ordinal
tekanan darah sistolik sistolik sebanyak 10 mmHg
dan diastolik yang diketahui berkaitan dengan
diukur dengan penurunan bermakna
menggunakan  tensi terhadap risiko munculnya
meter penyakit kardiovaskular
mayor (Ettehad et al., 2016).
LDL (low- Dikenal sebagai Rekam Parameter Relatif : Kategorik
density "kolesterol jahat", Medis Dikatakan bermakna jika Ordinal
lipoprotein  karena jika kadarnya terjadi penurunan minimal
) tinggi, dapat 30% (Grundy et al., 2019).
terakumulasi di
dinding arteri dan
memicu
aterosklerosis  serta
meningkatkan risiko
kejadian
kardiovaskular
seperti serangan
jantung dan stroke.
CPGH+ISD Regimen terapi PJK Rekam Ya Kategori
N+Aspilet yang terdiri dari medis Tidak Nominal
+Bisoprol  klopidogrel dan
ol+Atorva  Aspilet sebagai
statin antiplatelet, ISDN
sebagai  antiangina,
Bisoprolol  sebagai
antihipertensi, serta
Atorvastatin  sebagai
penurun lipid.
CPG+ISD Terapi PJK yang Rekam Ya Kategori
N+Aspilet  terdiri dari  medis Tidak Nominal
+Kandesa klopidogrel dan
rtan+Ator Aspilet sebagai
vastatin antiplatelet, ISDN
sebagai  antiangina,
Kandesartan sebagai
antihipertensi, dan

Atorvastatin  sebagai
penurun lipid.
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CPG+ISD
N+Aspilet
+Ramipril
+Atorvast
atin

CPG+ISD
N+Aspilet
+Concor+
Atorvastat
in

CPG+ISD

N+Aspilet

+Concor+

Simvastati
n

CPGHISD

N+Amlodi
pinetRam
ipril+Simv
astatin

CPG+ISD
N+Aspilet
+Ramipril
+Simvasta
tin

Kombinasi terapi PJK
terdiri dari
klopidogrel dan
Aspilet sebagai
antiplatelet, ISDN

sebagai  antiangina,
Ramipril
antihipertensi,  dan
Atorvastatin  sebagai
penurun lipid.

Regimen terapi PJK

mencakup

klopidogrel dan
Aspilet sebagai
antiplatelet, ISDN

sebagai  antiangina,
Concor (bisoprolol)
sebagai
antihipertensi,  dan
Atorvastatin  sebagai
penurun lipid.

Kombinasi obat PJK
berupa  klopidogrel
dan Aspilet sebagai
antiplatelet, ISDN
sebagai  antiangina,
Concor sebagai
antihipertensi, serta
Simvastatin ~ sebagai
terapi penurun lipid.

Regimen terapi PJK
dengan  klopidogrel
sebagai antiplatelet,

ISDN sebagai
antiangina,
Amlodipine sebagai
calcium channel
blocker, Ramipril
sebagai

antihipertensi,  dan
Simvastatin ~ sebagai
penurun lipid.

Kombinasi obat PJK
terdiri dari
klopidogrel dan
Aspilet sebagai dual
antiplatelet, ISDN
sebagai  antiangina,
Ramipril untuk
antihipertensi, dan
Simvastatin  sebagai
penurun lipid.

Rekam
medis

Rekam
medis

Rekam
medis

Rekam
medis

Rekam
medis

Ya
Tidak

Ya
Tidak

Ya
Tidak

Ya
Tidak

Ya
Tidak

Kategori
Nominal

Kategori
Nominal

Kategori
Nominal

Kategori
Nominal

Kategori
Nominal
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CPG+ISD
N+Aspilet
+Bisoprol
ol+Simvas
tatin

CPG+ISD
N+Ramip

ril+Bisopr
olol+Simv
astatin

CPG+ISD
N+Simvas
tatin+Ra
mipril

CPG+Sim
vastatin+
Aspilet+R
amipril

CPG+Sim
vastatin+
Aspilet+Bi
soprolol

Regimen pengobatan
PJK  terdiri  dari
klopidogrel dan
Aspilet sebagai
antiplatelet, ISDN
sebagai  antiangina,
Bisoprolol  sebagai
antihipertensi,  dan
Simvastatin  sebagai
penurun lipid.

Kombinasi terapi PJK
berupa  klopidogrel
sebagai antiplatelet,

ISDN sebagai
antiangina, Ramipril
sebagai
antihipertensi,
Bisoprolol juga
sebagai

antihipertensi,  dan
Simvastatin ~ sebagai
penurun lipid.

Regimen terapi PJK
dengan  klopidogrel
sebagai  antiplatelet,
ISDN sebagai
antiangina, Ramipril
untuk antihipertensi,
dan Simvastatin
untuk penurun lipid.

Terapi PJK terdiri
dari klopidogrel dan
Aspilet sebagai dual
antiplatelet, Ramipril
sebagai
antihipertensi,  dan
Simvastatin ~ sebagai
terapi penurun lipid.

Regimen terapi PJK

yang meliputi
klopidogrel dan
Aspilet sebagai
antiplatelet,

Bisoprolol  sebagai
antihipertensi, serta
Simvastatin ~ sebagai
penurun lipid.

Rekam
medis

Rekam
medis

Rekam
medis

Rekam
medis

Rekam
medis

Ya
Tidak

Ya
Tidak

Ya
Tidak

Ya
Tidak

Ya
Tidak

Kategori
Nominal

Kategori
Nominal

Kategori
Nominal

Kategori
Nominal

Kategori
Nominal

Sumber: (Armanda et al., 2024)

3.7 Instrumen Penelitian

1. Alat tulis

2. Catatan Rekam Medis Pasien
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3. Laptop dan aplikasi software

3.8 Prosedur Penelitian

Tahapan-tahapan yang dilakukan dalam penelitian ini adalah sebagai berikut:

1.
2.

9.

Mengajukan surat izin pre-survei ke Bagian Akademik FK Unila
Melakukan pre-survey di Bagian Rekam Medik RSUD Dr.H. Abdul
Moeloek.

Mendapatkan beberapa data usia, jenis kelamin, hasil cek laboratorium
pasien dan penggunaan obat kombinasi.

Melakukan seminar proposal.

Mengajukan Ethical Clearence.

Setelah mendapatkan Ethical Clearence, mengumpulkan data dari rekam
medis pasien penyakit jantung koroner periode September-Desember
2024.

Mencatat profil pasien yang memenubhi kriteria inklusi.

Merekapitulasi data seperti usia, jenis kelamin, hasil cek laboratorium
pasien dan penggunaan obat kombinasi.

Membuat tabel dari masing-masing variabel.

10. Melakukan analisis.
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3.9 Alur Penelitian

Seminar Proposal

Pengajuan Etik Penelitian dan Izin
ke Instansi Terkait

!

Menentukan Sampel Berdasarkan
Kriteria Inklusi dan Eksklusi

Pengambilan Data

Telaah Rekam Medis

Y

Analisis Data

v

Interpretasi Hasil

Gambar 4. Alur penelitian

3.10 Analisis Data

Pengolahan data dalam penelitian ini dilakukan sebagimana seperti langkah
langkah berikut :
a. Pengeditan Data (Editing)
Pada penelitian ini dilakukan editing berupa melengkapi dan mengecek
kembali data-data yang akan digunakan pada penelitian.
b. Tranformasi Data (Coding)
Penyajian Data Penyajian data adalah tahap akhir dari pengolahan data
yaitu memproses data menggunakan program analisis statistika. Dalam

penelitian ini peneliti menggunakan analisis univariat.
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c. Tabulasi Data (Entry)
Memasukkan data yang telah dikodekan ke dalam perangkat lunak
komputer untuk dianalisis.

d. Pembersihan Data
Proses pembersihan data dalam penelitian ini merupakan proses koreksi
ulang data dan memastikan data agar konsisten, akurat dan berguna
untuk suatu data set. Tahap ini diperuntukkan untuk mendeteksi apabila
terdapat data yang error saat proses entry.

e. Penyajian Data
Penyajian data adalah tahap akhir dari pengolahan data yaitu
memproses data menggunakan program analisis statistika. Dalam
penelitian ini peneliti menggunakan satu jenis analisis data, yaitu

univariat.
3.11 Etika Penelitian

Data penelitian ini diperoleh dari rekam medis RSUD Dr. H. Abdul
Moeloek Bandar Lampung. Penelitian ini telah melalui proses kaji etik dan
mendapatkan persetujuan dari Komisi Etik Penelitian Kesehatan RSUD Dr.
H. Abdul Moeloek Bandar Lampung dengan nomor surat No.
000.9.2/0909.D./VIIL.01/IX/2025.



BAB V
KESIMPULAN DAN SARAN

5.1 Kesimpulan

Berdasarkan hasil dan pembahasan yang telah dipaparkan, didapatkan

kesimpulan dalam penelitian ini sebagai berikut :

1.

Secara keseluruhan, terapi kombinasi obat lebih menunjukkan respons
yang lebih kuat terhadap penurunan tekanan darah dibandingkan
perbaikan kadar lipid, sehingga pemilihan regimen obat perlu
disesuaikan dengan target klinis yang ingin dicapai pada masing-

masing pasien.

Pemberian berbagai regimen kombinasi obat pada pasien penyakit
jantung koroner di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek menunjukkan
tingkat efektivitas yang berbeda-beda terhadap parameter klinis yang
dinilai, yaitu tekanan darah, kolesterol total, dan LDL. Pada parameter
tekanan darah menunjukan penurunan yang bermakna paling banyak
(67,6%), jika dibandingkan dengan parameter kolesterol total (14,7%)
dan LDL (23,5%).

Kombinasi [ (clopidogrel+ISDN+Aspirint+bisoprolol+atorvastatin)
menjadi regimen terapi yang paling banyak digunakan sekaligus
memberikan penurunan tekanan darah paling signifikan di antara

kombinasi lainnya.



5.2 Saran
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5.2.1 Bagi Masyarakat

1.

Masyarakat diharapkan dapat memiliki kesadaran dalam menjaga
kesehatan jantung dengan menerapkan gaya hidup sehat, seperti
membatasi konsumsi makanan tinggi lemak, melakukan aktivitas fisik
secara rutin, serta dapat menghindari rokok dan alkohol.

Pasien yang telah terdiagnosis penyakit jantung koroner hendaknya
mematuhi pengobatan sesuai anjuran dokter dan melakukan
pemeriksaan rutin berkala agar hasil terapi dapat lebih optimal serta
dapat mencegah risiko kekambuhan (relapse).

Penting bagi masyarakat untuk melakukan deteksi dini terhadap faktor
risiko penyakit jantung koroner melalui pemeriksaan kesehatan secara

berkala di fasilitas pelayanan kesehatan.

5.2.2 Bagi Instansi Terkait (Rumah Sakit dan Tenaga Kesehatan)

1.

Pihak rumah sakit disarankan untuk meningkatkan atau memperbaiki
sistem pengelolaan data pasien, termasuk pendataan rekam medis
elektronik yang terintegrasi, guna mendukung keakuratan dan
kelengkapan informasi klinis pasien.

Tenaga kesehatan diharapkan dapat memperkuat kerjasama
antarprofesi (dokter, apoteker, dan perawat) dalam pemantauan terapi
kombinasi serta memberikan edukasi berkelanjutan kepada pasien
terkait pentingnya kepatuhan pengobatan agar bias memberikan hasil
yang optimal.

Diperlukan adanya program penyuluhan (edukasi) dan pendampingan
pasien untuk mendorong kesadaran serta ketaatan dalam menjalani
terapi jangka panjang, khususnya pada pasien penyakit jantung

koroner tersebut.
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5.2.3 Bagi Peneliti Selanjutnya

1. Penelitian berikutnya diharapkan dilakukan dengan sampel yang jauh

lebih besar dan dapat menggunakan desain analitik, agar hubungan

antarvariabel dapat dinilai secara lebih akurat dan signifikan.

. Disarankan agar penelitian selanjutnya juga mempertimbangkan

faktor tambahan, seperti tingkat kepatuhan pasien, lama penggunaan
obat, kondisi komorbiditas, ataupun faktor risiko lain yang sekiranya

dapat memengaruhi efektivitas terapi kombinasi.

. Penelitian di masa mendatang disarankan agar dapat menggunakan

pendekatan  prospektif atau eksperimental, sehingga dapat
menggambarkan secara lebih jelas pengaruh langsung terapi terhadap

perbaikan kondisi klinis pasien penyakit jantung koroner.

5.2.4 Bagi Pasien Penyakit Jantung Koroner

1.

Pasien dengan penyakit jantung koroner disarankan untuk selalu
mematuhi penggunaan terapi kombinasi obat secara teratur sesuai
saran dokter.

Pasien disarankan tetap melakukan pemeriksaan kesehatan secara
rutin, termasuk pemantauan tekanan darah dan profil lipid (kolesterol
total dan LDL), agar efektivitas terapi kombinasi dapat dipantau
secara baik.

Pasien disarankan menerapkan gaya hidup yang sehat, baik itu pola
makan dan minum, pola istirahat, olahraga, menjaga berat badan ideal,

dan faktor lain yang dapat memengaruhi parameter hasil lab.

5.2.5 Bagi Klinisi

l.

Klinisi diharapkan mempertimbangkan penggunaan kombinasi obat
yang telah terbukti memberikan respons terbaik terhadap tekanan
darah maupun profil lipid, sehingga pemilihan regimen dapat lebih

tepat sasaran sesuai kondisi klinis individual pasien.
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2. Diperlukan pemantauan berkala terhadap tekanan darah, kolesterol
total, dan LDL untuk dapat memastikan efektivitas terapi yang
diberikan, sekaligus menilai kebutuhan penyesuaian regimen guna
mencapai target terapi yang optimal.

3. Klinisi disarankan memprioritaskan pendekatan regimen terapi yang
komprehensif, termasuk edukasi terkait pola hidup sehat, untuk
meningkatkan keberhasilan pengelolaan atau pengendalian penyakit

jantung koroner secara keseluruhan.
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