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NILAI LEUKOSITOSES SEBAGAI UJI DIAGNOSTIK TAMBAH
PADA INFARK MIOKARD AKUT

Maison | Sugiri , Soenarto
Bagian Penyakit Dalam FK Universitas Diponcgoro/ RSUP Dr. Kariadi S erarang

ABSTRAK :
Latar belakang : Pada infark miokard akut { IMA ) selalu diikuti oleh kenatkan
Jumlah feukosit dalam darah perifer | terjadi mulai dari jam ke 3 sampai haril ke 7
setelah serangan nyeri dada. Hal ini berhubungan dengan mekanisme pertahanan tubuh
terhadap reaksi inflamasi , proses metabolik dan stress terhadap nekrosis jaringan
miokard akibat iskemik berkepanjangan. Seria kesulitan laboratorium klinik didaerah
untuk pemeriksaan CKMB dan biaya lebih mahal , pertu dicarikan pemeriksaan alternatif
yang tersedia luas , murah , hasil akurat dan tepat . ;
Tujuan penelitian : Untuk mengetahui nilai diagnostik pemerikuaan hitung leukosit
pada penderita IMA

Metode penelitian :  Penderita nyeri dada kirl yang dicurigai menderita IMA yang
berobat di Unit Gawat Darurat bagian penyakit dalam dan ICCU RSUP Dr. Kariadi
Semarang muiai 1 Februari 1999 - 30 Juni 2000 | dengan desain uji diagnostik ,
pengambilan sampel secara belah lintang .

Hasfi  : Selama kwun waktn penelitian didapaikan 62 penderita nyeri dada kiri
serangan pertama dan  berulang . Didapatkan penderita IMA 32 orang ( 50,8%)
dan bukan TMA 30 orang (49,2% ).

Rerata nilai loukositosis penderita TMA 13484 + 4.342 /mm’ lebih tinggi
dibanding dengan rerata bukan IMA 9.130 + 2071 /mm’, (x*=16.6174, df=1,
p=0,000 ). Hasil uji diagnostik leukositosis sebagai nilai tambah diagnostik pada
IMA adalah sensitifitas 71 % . spesifisitas 83 %, nilai duga positif 82% , nilai
duga negatif 73 %. Akwasi 77 % . Dari kurva ROC didapatkan kesan nilai
diagnostik tambah leukositosis paling baik adalah pada titik potong 11 x 10° cell/mm?’.
Kesimpulan : Leukositosis mempunyai nilai diagnostik tambah untuk mendiagnosis
penderita IMA , pada titik potong jumiah leukosit 11.000 cell/mm’.

Kata kunct @ Infark Miokard Akut dan Lenkosit.




BAB I
PENDATULUAN

11 LATAR BELAKANG PENELITIAN

Pada beberapa  penelitian besar dengan kasus kontrol dan longitudinal
mendapatkan behwa  ada hubungan antara peningkatan jumlah leukosit dengan
perkembangan penyakit jantung iskemik , IMA %, Kebiasaan merokok Juga mempumyai
hubungan yang kuat dengan peningkatan jumilah leukosit perifer ©>*. Serta manfaat dari
penghitungan jumlah levkosit untuk mendiagnosis adanya Infark Miokard Akut (IMA )
sudah diketahui sejak puluhan tshun yang latu . Berdasarkan laporan dari Dr. £, Libman
yang menemukan adanya peningkatan leukosit polimorfonuklear pada penderita IMA ¥

Friedman dkk mendapatkan hasil dari penelitian terhadap 464 penderita * yang
baru pertama kali mendapatkan serangan infark miokard akut , bahwa terjadi peningkatan
jumlah leukosit yang signifikan pada kasns dibandingkan kentrol ( p < 0,001 ) .
Peningkatan leukosit akan meningkatkan risiko infark miokard mirip dengan risiko pada
hiperkolesterolemia dan hipertensi <7 |

Manfaat potensial dari nilai peningkatan lteukosit tersebut menjadi kabur oleh
besarnya variasi dalam diferensial , antara 20 - 3¢ %. Dengan alat hematologi caulter
yang otomatis , akurat , telah banyak membantu mengurangi variast analitik  dari
diferensial leukosit tersebut.” ‘

Thompson dkk melakukan penelitian terhadap penderita dengan nyeri dada yang
terdiagnosis IMA . Mereka menyimpulkan bahwa peninghatan leukosit don CE-MR
adalah pertanda awal yang akural terjadinya infark mickard skut G+

Berdasarkan latar belakang diatas , dimana fasilitas laboratorium didaerah masih
banyak yang beluin mampu melakukan pemeriksaan enzym CKMB serta biaya

pemeriksaannya mahal . Maka pertu dicarikan pemertksasn alternatif' yang tersedia

luas , biaya lebih murah serta hasilnya akurat dan tepat.

12 RUMUSAN MASALAH

Berdasarkan latar belakang diatas , perumusan masalahnya sebagai berikut :
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Bagaimana sensitifitas Jan spesifisitas pemerikszan leukoritosis sebagai uji diagnosis

tambzah pada penderita nyeri dada IMA.

L3 MANFAAT PENELITIAN :
1. Alat bantu diagnosis IMA .
2. Untuk memberikan informasi nilai diagnostik leukositosis pada penderita
dengan nyeri dada kiri khas angina (chest pain )

3. Untuk mendapatkan jenis pemeriksaan alternatif yang lebih mudah dan tepat.

14  HIPOTESIS
Peningkatan leukosit dapat digunakan sebagai uji diagnostik tambah pada

penderita nyeri dada kiri dengan kecurigaan IMA . '

1.5 TUJUAN PENELITIAN :
15.a TUJUAN UMUM
1. Untuk mengetahmi nilai diag,uos&ik jumlah leukosit sebagai wt diagnostik
tambah pada penderitam

15.b TUJUAN KHUSUS
1. Untuk mengetahut sensitifitas , spesifisitas , nilai prediksi ( nilai duga ) dan

akurasi leukositosis sebagai uji diagnosis tambah terhadap IMA.




BAB.IT
TINJAUAN PUSTAEKA.

Il EPIDEMIQLOGI

Berdasarkan hasil penelitian penderita Penyakit Jantung dan Pembuluh Darah
(PJPD ) di RSUP Dr. Kariadi Semarang dari tahun 1976 - 1986 angka infark miokard
akut natk 2,5 kali , demikian juga angka stroke naik 2,5 kali , sedangkan kasus hipertensi
vang dirawat naik sampai 10 kali lipat setiap tahunnya . Sejak 1970 data di rumah
sakit besar diIndonesia menunjukkan bahwa penyakit jantung koroner telah menggeser
penyakit janfung rematik sebagai kasus terbanyak yang dirawat

Infark miokard akut ( IMA ) adalah terjadinya proses iskemik daﬁ nekrosis
pada sebagian dinding jantuing sebagai akibat dari gangguan aliran darah
di arten koronaria secara mendadak  atau kebutuhan  oksigen miokard yang
tiba-tiba meningkat dan tidak dapat dipennhi oleh arteri koronaria. ¢ ®-7?
_ Infark miokard akut biasanya disebabkan oleh trombus arteri koroner. Terjadinya

trombus disebabkan oleh ruptur plak arteri koroner yang kemudian diikuti oleh

pembentukan trombus oleh wombosit. Resultant trombus im akan merintangi aliran darah
bahkan sampai terbendung . schingga tetjadi ketidakseimbangan antara suplai oksigen
dan kebutuhan otot jantung . Jika terganggunya keseimbangan ini semakin bertambah
berat dan menetap maka akan menyebabkan otot jantung nekrosis. ¢

Untuk terjadinya trombus ada tiga faktor utama yang memegang peranan penting
yaifu : kelainan pembuluh darah , perubshan aliran darah dan perubahan daya pembekuan
' darsh . Ini dikenal dengan nama “ T'riad of Virchow

Kecenderungan terjadinya trombosis bila aktifitas koagulasi darah meningkat
atau aktifitas fibrinolisis menurun, Peningkatan aktifitas koagulasi darah  diantaranya
berkaitan dengan faktor pembeknan fibrinogen dan leukosit . Dimana leukosit
memberikan kontribusi utama sebagai faktor rheologi dalam darah. ¢*?

Dari penelitian epidemiologi menunjukkan adanya keterkaitan antara jumlah
leukosit dengan risiko infark miokard dan stroke . Risiko infark miokard akut
meningkat kira kira 4 kali lebih tinggi pada orang dengan hitung leukositnya tinggi dari




angka 9000 /ul dibandingkan dengan orang yang lebih rendah dari angka 6000 /ul.
Peningkaten jumlah leukosit int juga dapat mewprediksi besamya risiko reinfark dan
kasus kematian di rumab sakit: Secara epidemiologi tipe leukosit yang berhﬁhungan
dengan risiko ini adalah jumiah neutrofil.¢®’

Furman et wfl | mendapatkan bahwa peningkatan dari jumlah leukosit mempunyai
ﬁubungan dengan mortalitas dari perjalanan infark miokard akut ,¢®

Bailey  menemukan bahwa ferjadinya  levkositosis setelah IMA karena
adanya kenaikan arus kortisol pada keadaan stres beral pada penderita nyeri dada IMA ,
dimana. stres akan memperkuat respons aksis hipofisis adrenal . {107

Zalokar dkk éahun 1981 dalam penelitian prospektifoya pada 7000 aki-lak: ,
selama 6,5 talmn. Didapatkian bagil pada perokek , jumlah leukosit berkorelast kuat dengan
rigiko infark miokard . Pada perokok dengan jumlah leukosit sama atau melebihi
9000/ul. mempunyai insiden infack miokard 4 kali lebih besar daripada perokok dengan
jumlah leukosit dibawah 6000 ful., perbedaan im bermakna secara statistik.(‘g)

Hasil penelitian dari Multiple risk fuctor intervention trial ( MRFIT ) bahwa
terdapat hubungan kuat secara bebas dari jumiah Jeukosit demgan ristko penyakit
jantung koroner ( Coronary heait disease = CHD ). '

Lowe dkk dari PARIS-1  khususaya melskukan test  dengan pemeriksaan
darah rutin , dipakai untuk informasi proguostik infark miokard. Mereka memeriksa
2026 penderita pada 2 bulan sampai 60 bulan setelah serangan pertama infark miokard .
Juga didapatkan hubungan kuat antara total leukosit dengan risiko remnfark . Laki laki
dengan jumlah leukosit melebihi $000/ul (> 9x 10°/L ) relatif mempunyai risiko infark
miokard 3,5 kali lipat daripada jumlah leukosit < 5000 ul. (<5 x 10°/L). 1

Cole dkk pada. tahun 1954 melaporkan bahwa pasien infark miokard
yang dirawat di mmah. sakit dengan jumlah leukosit lebih besar dari 15.000 /ul
(=15x 10°/L ) mempunyai risiko kematian dalam 2 bulan sebesar 4 kali Jebih tinggi
daripada pasien dengan jumlah leukosit kurang 10.000/ul (=10x 10°/L). %

Peninggian hitung leukosit biasanya berkembang dalam 2 jam setelah mulai
(onset) nyeri dada , mencapai puncaknya dalam 2 -4 hari mengikuti perjalanan infark
ini , dan kembali normal dalam | minggu . Angka leukositosis biasanya berada antara 12

gampai 15 % 10 ° /ul, , tetapi kadang-kadang dapat mencapai hingga 20 x 10°/ul pada




pasien dengan IMA transmural yang luas . Diferensial Joukosit yang gering terlihat
meningkat  adalab leukosit polimorfornklear { Leukosit PMN ). Dan pergeseran
diferensialnya kearah bentuk batang { hand ).  Pemakaian kombinasi pemeriksann
diferensial leukosit yang abnormal ini dan CK-MB  dapat menolong dalam menegakkan
diagnosis IMA®?,

Batas normal jumnlah sel darah putih { teukosit ) berkisar dari 4.000 sampai 10.000
per mm’ . Ada lima jenis lenkosit yang sudab diicdentifikasi dalam darah perifer adalah :
(1) Neutrofil (55 % duritotal ). (2) Eosinofil (1-2%).  (3) Basofil (0,5-1% )
(4) Monesit { 6 % ) dan (5) Limfosit ( 36 % ). Neutrofil , juga dinamakan neutrofil
bersegmen dan lewkosit polimorforutlear { PMN) . Sel sel ini bekerja sebagai sistim
pertehanan primer dari tubuh melawan infeksi / reaksi radang lainnya. * '/ | Lenkositosis

menyatakan jurnlah peningkatan leukosit vang melebihi angka 10.000 /mm®, ¢ 12-19)

.2 DIAGNOSIS IMA.

Diagnosis IMA ditegakkan berdasarkan anammesis | pemeriksaan EKG dan

pemeriksaan enzim jantng . Yang tertuang dalam kriteria dari  World Health

Organization ( WIIO 1979 ), maka bila didapatkan dua dari tiga kriteria ini imaka

diagnosis IMA dapat ditegakkan . ¢ -'¥

1. Sakit dada khas berlangsung lebih dari 30 menit , yang tidak hilang dengan
pemberian nitrat sublingual .

2. Adanya perubahan  pada rekaman elektrocardiographi  ( EKG ) , berupa
peninggian segmen ST minimal pada 2 sandapan. Dengan ketinggtan lebih dari
1 mradari “/ poirt * pada sandapan ekstremifas dan prekordial | kecuali 2 mm
lebih tinggi dari “ J point © khususoya pada sandapan V1 dan V2 .

3. Adanya peninggkatan nilai enzymatik jantung | Creatin kinage - myocardial Band

( CK-MB ) dalam darab 2 kali atan lebih dari alal normralnya .




Gambaran elektrokardiografi yang akut dengan elevasi segmen ST memiliki nilai
prediksi yang sangat tinggi untuk mendiagnosis penderita infark miokard akut , ditambah
dengan keluhan nyeri dada yang memanjang %' -2,

Pengukuran serum enzim janhmg sebagai pencerminan tingkat kerusakkan ofot
jantung , memainkan peranan penting dalam mendiagnosis IMA terutama bila gambaran
EKG yang tidak diagnostik .¢'%%9)

I3 PATOGENESIS LEUKOSITOSIS PADA IMA

Penelitian Dr. Libman E tahun 1925 menemukan bahwa terdapat leukositosis
pada penderita infark miokard akut dan juga diternukan bahwa leukositosis itu menurun
secara bertahap . Hiting leukosit polimorforuklear didapatkan bervariasi antara 9200
sampai 25.500. Range hitung leukosit antara 15.000 dan 20,000 &82:2%)

Meningkatnya jumlah leukosit , salah safunya disebabkan oleh naiknya kadar
kortisol yang terjadi selama reaksi stress akut pada IMA . Hal ini dibuktikan pada
peuelitian yang dilakukan Bailey RR . Ternyata bahwa stress berat pada IMA akan
meningkatkan aksis hipofisis-adrenal ( p < 0,001 ). &%

Penelitian Logar RW dkk pade 48 penderita infark miokard akut. . Dua
pertiganya memperlihatkan kenaikan kadar hidrokortison plasma yang bermakna, dimana
hal imi menunjukkan sebagian besar penderita mempunyai respon adrenokortikal adekuat
terhadap stress IMA ©+'7.

Disamping ifu Zorrzosa pada talun 1992 dalam penelitiannya mendapat hubungan
antara arus kortisol dengan variast sirkadian pada serangan IMA . Dan puncaknya terjadi
pada pagi hari antara jam 6.00 sampai jam 12.00 .

Mekanisme perubahan jumlah leukosit kemungkinan melibatkan interaksi diantara
saraf , endokrin dan sistem imun. Dimana miokardinm mempunyai saraf aferent uniuk
menginformasikan adanya iskemia berat dan ancaman kerusakkan miokardium kepada
susunan saraf pusat . Selanjutnya Hipotalamus merespon dengan meningkatkan sekresi
corticotropin releasing hormon ( CRH ) yang akan merangsang kelenjer adrenal untuk
meningkatkan sekres1i  Adreno-corticotropin  hormon ( ACTH ), yang kemudian
menyebabkan pulsasi nilai kortisol , yang selanjutnya akan mengatur jumlah leukosit

dalam darah perifer.




Dan peninggian nilai kortisol akan menginduksi  granulositosis ( leukositosis )} dan
limfositopenia relatif,-%:21)

Pada perckok terjadi peningkatan eritrosit dan leukosit perifer secara
signifikans sebelum exercise , tanpa perbedaan pada diferensial count leukositnya
Setelah exercise jumlah limfosit dan erifrosit mengalami perubahan mirip antara
perokok dan bukan perokok. ¢ 8)

Akhimya stress disetnjni oleh banyak ahli sebagai faktor risiko kardiovaskuler
, berkaitan dengan peningkatan level katekolamin dalam darah dan peningkatan juﬁﬂah
fenkosit ', Hipotesis adanya psikososial stress yang nyata, pada penderita IMA dan
leukositosis dapat menjadi suatu markernya .¢ -1

Hipotesa selanjutnya bahwa  leukosit penyumbang utama pada proses

- mikrovaskuler injury dan proses aterogenesis dan leukositosis kromik menunjukkan

risiko iskemik . Bila tekanan perfusi menurmn , leukosit aken menginduksi besarnya
gangguan aliran mikrovaskuler ; memperpanjang sumbatan kapiler ( bahkan menetap )
dan prekapiler arteriole melebar dan vena post kapiler lumennya  berkurang oleh
perlekatan leukosit pada sel endotel . Kemudian terjadi  imjuri iskemik akan
menyebabkan  leukositosis lagi , dimana diduga terjadi suatu lingkaran yang  buruk
{ vicious circle ). lskemik akan berlanjut kepada infark dengan berﬁagaj bentuk
komplikasinya . (3

Pada keadaan normal , leukosit hanya sedikit melekat pada sel endotel (SE ),
tetapi meningkat oleh rangsangan inflamasi . Interaksi ini menyebabkan meningkatnya
marginasi leukosit sepanjang dinding vaskuler di tempat inflamasi . Mediator yang

berperanan dalam proses inflamasi ini , diantaranya adalah -1, -2 dan TNF-a (%

MEDIATOR

AR

Leukosit Sel endotel
D j
\ }

Gambar 1 : Hubungan leukosit , sel endotel pembuluh darch dan medistor inflamesi.




Kemudian hubungan antara leukosit dengan iskemia dapat dilihat pada gambar bagan
dibawah ini

PENGGIATAN LEUKOSIT LESI ARTERI
. l ‘L l -
4 Perubahan Perlekatan | T Jumlah { Tekanan
Elastisitas Pengumpulan Leukosit Perfusi
Leukosit Leukosit (Leukositosis )

\A l A/ 7 A/
Perlambatan penganglutan leukosit di kapiler
Peningkatan penyumbatan leukosit di kapiler

¥
Iskemia jaringan

!
Leukosit - Oxidant derivat

|

Nekrosis  Jaringan

-
&

Gambar 2 . Hubungan antara leukositosis, kerusakkan endotel pembuluh darah
dan iskemia jaringan. Dikutip dari kepustakaan 8 .




Dari teori yang telah disebutkan diatas dapat dibuatkan skema tentang patogenesis

Reaksi iflamast ———— » Ruptur Plak 2 Coronaria

L)
Trombus a.coronaria

!

Stress berat Iskena miokard 7
+ e
" | Nekrosis miokard / TMA
4 /, L Hlpotal?mus ]
Katekolamin T i
CRH ieningkat Agregasi Leukosit T

l i

ACTH meningkat

Cortisol meningkat

|

LEUKOSITOSIS
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BAB I
METODOLOGI PENELITIAN .

IT.1. DESAIN PENELITIAN :

Berupa uji diagnostik dengan cara pengambilan data secara belah lintang .

2. TEMPAT DAN WAKTU PENELITIAN
Tempat Penehtian - Diﬁagian Penyakit Dalam pada Unit Gawat Darurat
dan ICCU RSUP Dr. Kariadi Semarang
Wakfuz Penelitian : 1 Febrogri 1999 s/d 31 Januari 2000 .
waktu diperpanjang sampai 30 Juni 2000.

IL3. POPULASI PENELITIAN :

Penderita dengan keluhan nyeri dada kiri khas ( chest pain ) yang berlangsung
lebih dari 30 menif, don berobat dibagian Peovakit Dalam pada Unit Gawat Darurat (UGD)
dan ICCU RSUP Dr. Kariadi Semarang .

HI.4. BAGAN KERANGKA TEORI :

Stress psz:kls Mt-,tokok '
Perdarahan akut Iniekm akut/kronis

Alkobolisme ————p L EUKOSITOSI 3 i TrANMA fisik

" f “\'\.\

Penyakit Reumatik

Obat-obatan
Keganasan Hematologi
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M. 5. BAGAN ALUR PENELITIAN

Penderita Nyeri dada kiri { Chest pain.)

CKMB oo Hematologi Canlter
v +
IMA Bukan IMA
zL: Normal Meningkat Normal Meningkat

o 6. JUMLAH SAMPEL.
Jumlah sampel { sesuai dengan perhitungan )} dengan rumus  untuk

| sample tunggal dengan ujt diagnosts sebagai berikut ; ¥

ZEAPQ (1,962 x 0,38 x 0,62
‘ n e T N e T T D A e A ek AT e A e I B B e S =
d? (0,15 Y

| = 40,22
‘_ n = dibulatkan menjadi 41 orang
| = masing masing kelompok 41 orang

Keterangan

p = prevalensi IMA dari pustaka (6 )= 38 %. Q=1-p=62%

d = power kekuatan penelitian yang hendak dicapai 85% ; d = 0.15
7. KRITERIA INKLUSI :

Bersedia menjadi sampel pepelitian,

1.

2. Penderitz dengan nyeri dada khas Angina Pektoris lebih dari 30 menit
3. Laki-laki dan perempuan,

4. Umur lebih dari 15 tahun.
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IL8. KRITERIA EKSELUSI :

Tidak bersedia menjadi sampel penelitian .
Penderita mengalami infelsi akut / kronis |
Penderita mendapatkan obat glukokortikoid eksogen.
Adanya riwayat keganasan .

Adanya riwayat perdarahan akut.

Adanya riwayat penyakit hepar, ginjal , paru .

U T e

Alkoholisme , penyakit reumatik | trauma fisik .

HI9. BAHAN DAN ALAT.
1. Pengukuran jumlah hitung lekosit dengan alat atau instrumen Hematology
Coulter ST Laboratorium sentral RSUP Dr. Kariadi Semarang .
2. Pengukuran nilai CK-MB dengan alat atau instrumen Clinicom 4010
Boehringer Mannheim Laboratorium Sentral RSUP Dr. Kariadi Semarang.
3. Alat Elektrokardiografi
-4. Komputer dan alat - alat tulis .

IL.10. PENGUMPULAN DATA :

Data dikumpulkan dari bulan Februari 1999 sampai dengan Januari 2000 ,
namun karena jumlah sampel masih kurang mencukupi maka waktunya ditambsh
sampai akhir juni 2000 . :

Metode pengumpulan data yang dipakai meliputi anamnesa , pemeriksaan fisik
dan dilanjutkan dengan pemeriksaan darah. subyek yeng diikutkan diberikan penjelasan
tentang tujuan penelitian ini . Semua subyek yang bersedia ikut penelitian harus

menandatangani informed consent ( surat persetujuan tindakan medik ).
I.11. TEMPAT PENGUMPULAN DATA

Tempat pengumpulan data di unit gawat darurat non bedsh dan ruang ICCU RSUP
Dr. Kariadi Semarang .
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If12. VARIABEL DAN BATASAN OPERASIONAL.
Yang dimaksud dengan

1.

Jenis kelamin .

Dinyatakan dengan laki-laki atau perempuan .

Umur,

Berdasarkan anamnesa penderita , dinyatakan dengan tahun

Nyeri dada

Nyeri dada didaerah substernal , prekordium , lebih dari 30 menit dapat
berupa seperti ditekan, diremas dan terasaberat , tidak hilang dengan
pemberian nifrat sublingual.

Gambaran Elektrokardiografi positif IMA .

Peninggian segmen ST minimal pada 2 lead sanéapan standart dan pre-
kordial dengan ketinggian lebih dari 1 mm , kecuali pada sandapan V1 - V2
lebih dari 2 mm.

Nilai CK-MB
Dinyatakan positif' infark miokard akut. Bila hasil pemeriksaan CK-MB
didapatkan nilat dua kali atau lebih dari nilai baias normai { 10 WL ).
Dinyatakan bukan infark miokard akut, bila didapatiem wilai CK-MB
kurang dari 2 x nilai normat . %

Lekositosis .

Jumlah leukosit yang lebih dari 10.000 dinyatakarn positif .

Nilai kurang dari 10.000 dinyatakan hasilnya negatif, 7

Diagnosis

Diagnosis IMA ditegakkan berdasarkan Kriteria WHO ( Gold Standart ),
disebut IMA bila ketiga kriteria positif ( nyeri dada yang khas , kurang
48 jam , gambaran EKG yang positif ST elevasi , peningkatan nilas CKMB
dua kali normal atau lebih. )

Bukan IMA bila h;cinya memenuhi satu , dua kriteria diatas .

Sensitivitas uji diagnosis .

adalah persentase individu dengan infark mickard akut dengan hasil uji
diagnosis positif benar
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9. Spesifisitas uji diagnosis .
adalah persentase individu bukan infark miokard akut dengan hasil uji
diagnosis negatif benar %

10. Nilai prediksi positif.
adalah angka persentase individu dengan uji diagnosis positif benar , yang
menderita infark miokard akut %

11. Nilai prediksi negatif. |
adalah angka persentase individu dengan uji diagnostik negatif benar , yang
tidak menderita infark miokard akut . %

12. Kurva R O C { Receiver Operating Characteristic )
adalah suatu grafik yvang menggambarkan tawar menawar antara sensitivitas
dan spesifisitas. sensitivitas digambarkan pada ordinat Y , sédan,gkan
(1-spesifisitas ) digambarkan pada aksis 3. Makin tinggi sensifivitas

makin rendah spesifisitas dan sebaliknya .

IO 13 PENGOLAHAM DATA

Data yang telah terkumpul dilakukan analisis secara statistik . Dimana pada
analisis variabel dihitung dahulu mean +/- | Standard deviation (3D). Kemudian diuji
beda dengan Students test dan analisis perbedaan variabel kategori duyi dengan test
Chi kuadrat dan T- test . N

Nilai p < 0,05 dianggap ada perbedaan bermakna proporsi yang dianalisis,
dan bila nilai p > 0,05 dianggap tidak ada perbedaan bermakna proporsi yang
dianalisis . Dengan bantuan izbe] 2 x 2 dilakvkan analisis sensitivitas , spesifisifas |

nilai predikei positif | nilai prediksi negatif | alarasi dan ROC. %
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BAB

Selama periode penelitian dari

v

HASIL PENELITIAN

bulan Februari 1999 sampai (:iengan

juni 2000 didapatkan 62 periderita nyeri dada sebelah kiri sesuai dengan kriteria

penelitian. Dari 62 sampel penelitian fersebut telah dilakukan pemeriksaan darah
rutin dengan hasil yang memenuhi semua kriteria WEO ( disebut IMA positif )

tersebut sebanyak 32 orang ( 50,8% )
( disebut Bukan IMA ) sebanyak 30 orang ( 49,2% ).

2

dan yang memennhi

Tabel : 1 Tji beds rerata umur, lamanyeri dads, pemeriksaan darah | tanda

vital penderita TMA dan bukan IMA

1 afan 2 kriteria

IMA Bukan IMA
n= 32 n= 30
Mean SD SE  Mean sD - SE r
Umur (tabun ) 55.09 9.26 1.64 55.80° 10.73 1.96 0.782
Lama nycri dada (fam )  14.28 11.07 1.96 8.82 10.18 1.86 0.048
Hemoglobin (%) 14.823  1.269 0.228  13.515 1.956¢ 0.363 - 0.004
Hematokrit ( %) 44966  3.580 0.633  41.807 6.466 1201 0.025
Leukosit (.x10°/1) 13484 4342 0.768 9130 - 207 0.378  0.000
Trombosit (.x10°7A)  258.719 64.024 11318 257.862 57787 10731 0.957
Limfosit relatif (%) 19013 9.604 1.698  26.971 11.675  2.832  0.014
Limfasit absolut 2.757 3.088 0.564  2.438 0872 0178  0.626
TD sistolik (mmHg) 131.536 25.918 4.898  133.963 25866 4978  0.730
TD diastolik ( mmHg ) 87.036  16.703 3157  84.963 19394 3732 0.672
Nadi (x/mnt) 86.138  21.938 4.074  80.143 20397  3.855  0.290

Rerata umur penderita IMA adalah 55.09 4 9.26 tahun dibandingkan dengan
penderita bukan IMA 5580+ 10.73 tabun. Umur rerata penderita IMA dan bukan IMA
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hampir mirip adalah diates usia 50 tahun . Pertambsahan umur tidak memiliki hubungen
yang bermakna dengan kejadian IMA dengan nilai p=0.78?.

Interval wakfu sejak  mulai dirasakan nyeri dada sampai mendapatkan
pertolongan di rumah sakit pada semua penderita adalah bervariasi : interval waktu
kurang 6 jam adalah 22 orang ( 35.48%) , interval waktu 6 - 12 jam adalah 21 orang
(33.87 % ), interval waktu lebih dari 12 yam adalah 19 orang { 30.65 %). ( tabel 2 )
Rerata interval lamanya nyeri dada sampai di rumah sakit adalah 14.28 + 11.07 jam
untuk kasus IMA lebih lama dibandingkan penderita bukan IMA 8.82 + 10.18 jam,
Ditemukan adanya perbedaan yang bermakna lamanya nyeri dada pada IMA dan bukan
IMA dengan nilai p = 0.048 . Ternyata bahwa penderita bukan IMA datang berobat
lebih awal dibandingkan penderita TMA, .

Tabel 2 : Distribusi lamanya nyeri dada berdasarkan
Jjenis kelamin penderita IMA dan bukan IMA

MA : BUKAN IMA
n =32 n =30

Lama nyeri dada laki-laki wanita laki-laki wanita
{ jam ) n % n % n % n %
< 6 6 1875 0 0 14 4667 2 6.66

6 - 12 13 40.63 0 0 8 2607 0 0
> 12 12 37.50 1 3.12 4 13.33 2 6.66
Total 31 96.38 1 3.12 26 R6.67 4 13.33

Tabel 3 : Distribusi frekwensi umur dan jenis kelamin pada penderita TMA dan

bukan IMA
Jenis kelamin
Kclompok umur IMA Bukan DMA
n =32 n =30

{ tahun ) laki-laki Wanita laki-jaki Wanita Total
<40 1 0 2 0 3
40 - 49 8 0 2 1 11
50 - 59 12 0 12 1 25
60 - 69 9 0 5 1 15
> 70 1 1 3 i 2
Total 31 1 24 4 62
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Tabel 4 : Hagil pemeriksaan jumlah leukosit penderita IMA dan bukan IMA .

Infark Miokard Akut (IMA)

Positif Negatif Total

Leukositosis (+) 24 7 31

(-) 8 23 31

Total 32 30 62

X2= 166174 df=1 2 =0.000

Sensitifitas = 75.00% Nilai duga positif = 77.42%
Spesifisitas = 76.67% Nilai duga negatif = 74.19%
1-spes = 23.33% Akurasi = 75.81%

Tabel 5 : Hasil pemeriksaan jumlah leukosit pada penderita IMA /bukan IMA

pada serangan nyeri dada pertama kali

' IMA

Positif Negatif ‘Total

Leukosit (+) 23 7 30

¢) 7 16 23

Total 30 23 53

X=11.328 df=1 p =0.001
Sensitifitas = 76.67% Nilat duga positif = 76.67%
Spesifigitas = 69.56 % Nilai duga negatif = 69.56 %
1-spes = 30.44 % Alairasi = 73.58%

Dari tabel diatas teriihat bahwa dari 53 penderita IMA yang pertama kali mendapat
serangan . didapatkan hasil sebagai berikut : leukositosis didapatkan pada 23 penderita

IMA dan 7 penderita bukan IMA . Yang tidak leukositosis
IMA dan 16 penderita bukan IMA .

nilai p = 0.001.
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Tabe! 6 : Hasil pemeriksaan hitung levkositosis pada penderita TMA dan bukan IMA.

Iuterval kepercayaan

IMA n Memn  SD SE (IK ) 95 % Min  Max

hawah atay
Lekosit  + 32 13.484 4342 0768 11.919 ° 15.050 35 249
. 30 9130, 2071 0378 8357  9.903 57 136

Rerata hitung lekosit pada penderita IMA adalah 13.484 ( + 4.342 ) x 10° /1
( IK 95% , 11.919 sampai 15.050 ) lebih tinggi dibandingkan bukan IMA 9.130
(+2.071)x10°/1 (IK 95% , 8.337 sampai 9.903 ). Penderita IMA mendapatkan
angka minimal hitung leukosit 8.5 x 10° /1 dan maximal 24.9 x10° /1 , lebih tinggi
daripada angka minimal dan maximal penderita bukan IMA . Untwk leukositosis ini

terdapat perbedaan yang bermakna antara IMA dan bukan IMA | nilai p = 0.000

IV. 1. Kurva RO C ( Receiver Operating Characteristic Curve ).
Dibawah ini akan diperlihatkan tabel 2 x 2 nilai diagnostik hitung leukosit pada
penderita IMA pada berbagai titik potong { Cut off points ).

Tabel 7. Tabel 2x2 nilai diagnostik leukositosis penderita IMA pada
titik potong 1 ( leukosit 7 x 10% ce!llrmna)
Infark Miokard Alut (TMA)

..{.
Leukesit + 31 26 I
- 1 A i
Sensitifitas = 96.88 % Nilai ramal positit = 54.39 %
Spesifisitas = 1333 % Nilat ramal negatif = 80.00%
1 - Spe = B6.67 % Akurasi = 56.45%
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Tabel 8. Tabel 2x 2 nilai diagnostik leukositosis penderita IMA pada titik
potong 2 ( leukosit 8 x 10° cell/mmg)
Infark Miokard Al

n -
Leukosit + 31 21
1 9
Sengitifitas = 96.88 % Nilai ramal positif = 59.62 %
Spesifisitas = 30.00 % Nilai ramal negatif = 90.00%
1 - Spe = 70.00% Akurasi = 64.52%

Tabel 9. Tabel 2 x 2 nilai diagnostik leukositosis penderita IMA pada titik
potong 3 ( leukosit 9% 10° cell/mm®)
Infark Miokard Akut

+ -

Leukosit + 29 14

3 16
Sensitifitas = 90.63 % Nilai ramal positif = 67.44 %
Spesifigitas = 53.33 % Nilai ramal negatif. . = 84.21 %
1 - Spe = 46.67% Akurasi = 72.58 %

Tabel 10. Tabel 2 x 2 nilai diagnostik leukositosis penderita IMA pada titik
potong 4 { leukosit 10 x 10> cell/mm’ )
Infark Miokard Akut

4- -
Leukosit + 24 7
8 23 J
Sensitifitas =175.00 % Nilai ramal positif = 77.42%
Spesifisitas = 76.67 % Nilai ramal negatif = 74.19%
1 - Spe = 23.33% Alaurasi = 75.81%
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Tabel 11. Tabel 2 x 2 nilai diagnostik leukositosis penderita TMA pada titik
potong 5 ( leukosit 11 x 10° cell/mm’)
Infark Miokard Akut

+ -

Leukosit + 23 5

- 9 25
Sensitifitas = 71.88 % Nilai ramal positif = 82.14 %
Spesifisitas = 83.33% Nilai ramal negatif = 73.52%
1 - Spe = 16.67 % Akurasi = 7741 %

Tabel 12. Tabel 2 x 2 nilai diagnostlk leukositosis penderita IMA, padanuk
potong 6 ( leukosit 12 x 10° cell/mm’ )
Infark Miokard Akut

+
Leukosit + 20 4
- 12 26
Sensitifitas = 62.50 % Nilai ramal positif = 83.33%
Spesifisitas = 86.67 % Nilai ramal negatif = 68.42%
1 - Spe =1333% Alkurasi = 74.19%

Berdasarkan  hasil tabel-tabel diatas dapat dibuat rekapitulasi tabel nilai
sensitifitas , spesifisitas , nilai 1-spesifisitas , nilai ramal positif , nilai ramal negatif ,
akurasi seperti terlihat pada tabel.13. dibawah ini :

Tabel 13. Nilai sensitifitas, spesifisitas , nilai ( 1 - spesifisitas ), nilai duga positif
nilai duga negatif, akurasi

Titik potong Se Sp 1-8p Fv+ PV. Ak
Leukosit

7x (10/mm’)  0.9688 0.1333 0.8667 0.5439 0.8000 0.5645

8 x (sda ) 09688 0.3000 0.7000 0.5962 0.9000 0.6452

9x( sda ) 0.9063 0.5333 0.4667 0.6744 0.8421 0.7258
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.10 x ( sda ) 0.7500 0.7667 0.2333 0.7742 0.7419 0.7580

11 x ( sda ) 0.7188 0.8333 0.1667 0.8214 0.7352 0.7742

12 x ( sda ) 0.6250 0.8667 0.1333 0.8333 0.6842 0.7419

Ket : Se: sensififitas »  PV+ : nilai duga positif
Sp : spesifisitas ,  PV- ! nilai duganegatif

1-8p : 1-spesifisitas , Ak : akurasi

Dari hasil diatas dapat ditampilkan suaty kurva ROC penderita IMA pada

berbagai titik potong jumlah leukosit , seperti gambar 4

100 i i i :
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= / 1103 ; | :
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S 60 T ] :' s
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................. J_-......__-__...._t..—__-_..-__‘._-_..!n.-.......-...._...--.J--.._...._..---_..
a 40 | -: s
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( 1 - Spesifisitas ) %

|

cut off point

Gambar 4 : Diagram R O C ; untuk penderita Infark Miokard Akut



Tabel 10.a.

Sensitifitas
Spesifisitas
1 - Spe

Tabel 10.b.

Sensitifitas
Spesifisitas
1 - Spe

Tabel 10.c.

Sensitifitas
Spesifisitas
I - Spe

Tabel 10.d.

Sensitifitas
Spesifigitas
1 - Spe

Tabel 10.e.

Sensitifitas

Tabel 2 x 2 nilai diagnostik leukositosis penderita TMA pada titik
potong 10,1 (leukosil 10.1 x 1¢° cell/ n1m3) :
Infark Miokard Alat

+ -
Leukosit + 24 6
: s 24
= 75,00 % Nilai ramal positif = 80,00 %
= 80,00 % Nilai ramal negatif = 75,00 %
= 20,00 % Akurasi = 7742 % -

Tabel 2 x 2 nilai diagnostik leukositosis penderita IMA pada titik
potong 10,2 ( leukosit 10.2 x 10° cell/ mm*) .
Infark Miokard Akt

Leukosit + 24 6
- 8 24
= 7500 % Nilai ramal positif = 80,00 %
= 80,00 % Nilai ramal negatif = 75,00 %
= 20,00 % Alarasi = 7742 %

Tabel 2 x 2 nilai diagnostik leukositosis penderita IMA pada titik
polong 10,3 (leukosit 10.3 x 10" cell/ mnt’)

Infark Miokard Almt
-+ .
Lenkosil + ) 23 6
S 24
= 7187 % Nilai ramal positif = 79,31 %
= 80,00 % Nilai ramal negatift = 72,72 %

Akurasi = 75,81 %

20,00 %

Tabel 2 x 2 nilai diagnostik leukositosis penderita IMA pada tifik
potong 104 { leukosit 10.4 x 10° cell/ mm’ )
Infark Miokard Alkut

F -

Leukosit + 23 6
= 71,87 % Nilai ramal positif = 7931 %
= 80,00 % Nilat ramal gegatif = 72,72 %
= 20,00% Akurasi = 75,81 %

Tabel 2 x 2 nilai diagnostik leukositosis pgnderitu IMA pada titik
potong 10,5 (leukosit 10.5 x 107 cell/ nun’ }
Infark Mickard Akut

_..|_ -
Leukosit + 23 5
9 ) 25

= 71,81 % Nilai ramal positif = 82,14 %




Nilai ramal negatif = 73,53%
77,42 %

Spesifisitas = 8333 %
1 - Spe 16,67 % Almrasi

]
I

Tabe! 10.f£ Tabel 2 x 2 nilai diagnostik Ieu!comoqn penderita IMA pada titik
potong 106 ( lewkosit 10.6x 10° cell/ mm’®)
Infark Miokard Akut

+ - .

Leukosit + 23 5 |

- 9 25 |

Sensitifitas = 71,81 % Nilai ramal positif = 82,14 % |

Spestfisitag = 83,33% Nilai ramal negatif = 73,53 %
1 - Spe = 16,67 % Akurasi = 77,42 %

Tabel 10.g. Tabel 2 x 2 nilai diagnostik levkositosis pendenta IMA pada titik
potong 10,7 ( leukosit 10.7 x 107 cell/ mmn® )
Tnfiurk Miokard Akut

+ .
Leukosit + 23 3
- 9 25
Sensitifitas = 71,81 % Nilai ramal positif = 82,14 %
Spesifisitas = 83,33 % Nilai ramal negatift = 73,53 %
1 - Spe = 16,67 % Alarasi = TIA2 %
Tabel 10.h. Tabel 2 x 2 nila1 diagnostik leulmiutosm pz,ndre-z ita IMA pada titik

potong 108 ( Jeukosit 10.8 x 107 cell/ mm’ )
fofark Miokard Akt

-+ =

Teukosil -+ 23 5

- 9 23
Sensitifitas = 71,81 % Nilai ramal positif = 82,14 %
Spesifisitas = 83,33 % Nilai ramal negatif = 73,53 %
1 - Spe = 16,67 % Akurasi = 7742 %

Tabel 10.1. Tabel 2 x 2 nilai diagnostik leukosttosis penduma IMA pada titik
potong 10,9 { lenkosit 10.9 x 107 cell/ mmr’ )
*  Infark Miokard Akut
- _

Leulosit -+ = N D
- 9 25
Sensitifitas = 71,81 % Nilai ramal positif = 32,14 %
Spestifisitas = 83,33 % Nilai ramal pegatif = 73,53 %
1 - Spe = 16,67 % Akurast = 7742 %



Tabel 13.b. Nilar sensitifitas , spesifisitas
nilai duga negalit’, akurags

nifat { | - spesifisitas ) , nilai duga positif

Titik potong Se Sp 1-Sp PV + PV - Ak
Leukosit
10, 1 x (105 uL) 07500 0.8000 0.2000 0.8000 0.7500 0.7742
10,2x(sda ) 07500 0.8000 0.2000 £.8000 0.7500 0.7742
10, 3 x (5da) 0.7187 0.8000 0.2000 0.7931 0.7272 0.7581
10,4 x (sda ) 0.7187 0.8000 0.2000 0.7931 0.7272 0.7581
10, 5 x ( sda) 0.7187 0.8333 0.1667 0.8214 0.7352 0.7742
10, 6 x { sda) 0.7187 0.8333 0.1667 0.8214 0.7352 0.7742
10, 7 x ( sda) 0.7187 0.8333 0.1667 0.8214 0.7352 0.7742
10, 8 x ( sda) 0.7187 0.8333 0.1667 0.8214 0.7352 0.7742
10, 9 x ( sda) 0.7187 0.8313 0.1667 0.8214 0.7352 0.7742
11, 0 x ( sda) 0.7187 0.8333 0.1667 0.8214 0.7352 0.7742
25
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Tabel 14. Hubungan antara leukosit dengan riwayat merokok .

Riwayat Merokok Total
positif Negatif
Leukositosis (+) 16 11 27
¢-) 15 20 35
Jumiah . 31 31 62
X = 1.640 df=1 p=0.200

Dari 62 penderita didapatkan sama banyak antara perokok ( 50 %) dan bukan
perokok {( 50% ). Pada kelompok yang perokok didapatkan hasil leukositosis 16
orang ( 25,81 % ) dan tidak leukositosis 15 orang (24,19% )} hampir sama banyak.
Pada kelompok yang bukan perokok leukositosis ditemukan 11 orang ( 17.74% ) dan
yang tidak leukositosis didapatkan angka lebih tinggi ( 32.62 % ) . Antara riwayat
merokeck dan leukositosis tidak ada hubungan yang bermakna , p=0,200

Tabel 12. Hubungan antara leukositosis dengan IMA dan bukan IMA
( berdasarkan adanya riwayat IMA +/- }

Riwayat Serangan IM. terdahulu Total
T -
Leukositosis  (+) o1 30 K31
¢ 8 23 3
Jumiah 9 53 62
X2 = 6.369 df=1 p=0.012

Penderita dengan riwayat IM  terdahulu  ditemukan 1 orang yang levkositosis
dan 8§ orang tidak leukositosis . Kelompok tidak ada riwayat IM 30 orang
leukositosis dan 23 orang tidak leukositosis . Perbedaan ini secara statistik berbeda
secara bermakna , p = 0.012 . Dimana dengan adanya riwayat IM terdahulu : akan
mengurangi kejadian leukositosis pada serangan berikutnya .




BAB .V
PEMBAHASAN

Untuk mengetabui  nilai  diagnosiik pemeriksaan hitung leukosit sebagai
pemeriksaan penyaving alternafif terhadap penderita nyeri dada kiri. Maka dilakukan
penelitian terhadap penderita nyeri dada kiri tersebut yang dicurigai menderita Infark
miokard akut . Tujuan untuk memperoleh informasi apakah nilai leukesitosis dapat
digunakan untuk diagnosis tambah pada kejadian infark miokard akut.

Kriteria diagnosis suatu penyakit vyang paling ideal adalah gold standar .
Dalam penelitian ini sebagai gold standar untuk mendiagnosis adanya IMA adalah
berdasarkan kriteria WHO , dimana bila ada ditemukan 2 dari 3 kriteria dibawah ini
dinyatakan suaty TMA . Tetapt dalam penehitian i diadakan suatu pendekatan dimana
bila pada seseorang diteraukan ketiga kriteria WHO (ersebut positif , dinyatakan sebagai
diagnosis IMA .

Pada dasamya uji diagnostik mempunyai struldur yang mirip dengan penelitian
observasi lain , misaluya studi kasus kontrol atan kohort . Perbedaannya ialah pada
penelitian observast tersebut kita menentukan etiologi , sedangkan pada uji diagnostik
lain yaitu memisahkan antara yang sakit dengan yang tidak sakit . Adaoya hubungan
yang bermakna antara hasil up  diagnostik dengan penyakit .l.idaklah cukup , sehingga
diperlukan uji diagnostik yang lain seperti uji sensitifitas , spesifisitay | nilai duga
positif , nilai duga negatif , akurasi dan kurva R O C ( Receiver operating
characteristic)

Pada penélitian ini penderita vang diteliti adalah yang metasakan nyeri dada
sebelah kiri khas untuk juntung , yang datang berobat ke wvnit gawatl darurat dan atau
yang dirawat di ICCU RSUP Dr. Kariadi dalam kurun waktu 1 Februari 1999 sampai
30 Jami 2000.

Selama woriode fersebut didapatkan 62 orang penderita memenuhi kriteria
penelitian . 32 orang penderita TMA dan 30 orang bukan IMA . Terdiri dari 57
orang laki-laki ( 91.94% ) dan 5 orang wanita { 8.6 % ). Rerata umur penderita yang
mengalami kejadian IMA dan bukan IMA hampir sama , yaitu 55 +9.26 tahun. Secara




statisttk  tidak terdapat hubungan yang bermakna antara kejadian IMA  dengan
pertambahan umur . Dapat diartikan umur twa tidask menjamin  seseorang akan
menderita IMA.

Interval walttu keluhan nyeri dada sampai mendapatkan pertolongan di rumah
sakit UGD /ICCU adalah sebagai berikut : yang lamanya nyeri dada < & jam 22
orang ( 35.48%), wterval 6 - 12 jam 21 orang { 33.87 % ), sisanya masuk rumah
sakit dengan nyeri dada lebib dari 12 jam 19 orang ( 30.66% } . Rata rata penderita
sejak awal nyeri dada sampai mendapatkan pertolongan di rumah sakit ( UGD /
ICCU ) adalah 14.28 jam . '

Rerata nilai CKMB ( 47.645 wL ) pada penderita IMA didapatkan Jjauh lebih
tinggi secara bermukna , dibanding nilai rerata CEMB (12.153 wL ) penderita bukan
IMA dengan nilai p=0.000. Hal ini berarti ada hubungan bermakna antara tingginya
nilai CKMB dengan kejadian IMA .

Pada pene}itian ini didapatkan nilai rerata lenkosit ( 13.484 x 10°/ 1) pada
penderita IMA lebih tinggi , dibanding nilai rerata leukosit ( 9.130 x 10° /1) pada
penderita bukan IMA . Perbedaan jumlah leukosit penderita IMA dan bukan IMA imi
berbeda secara bermakna dengan nilai p =0.000 . Jadi ada hubungan bermakna secara
statistik antara jumiah. leukositosis dengan IMA . Hasil penelifian ini sama dengan
hasil penelibian para abli lerdabulu sepertt yang disebutkan dalam tinjauan pustaka
diatas .

V.l Kuva ROC:

Titik potong afan cut off points adalah nilai batas antara normal dan abnormal
atan nilai batas hasil uji positif dan hasil uji negatif . Kwrva ROC merupakan cara unfuk
menentukan titik potong dalam suatu uji diagnostik . Kurva ROC merupakan suatu grafik
yang menggambarkan tawar menawar antara seusitifitas dan spesifisitas. Makin tinggi
sensitifitas makin rendeh spesifisitas dan sebaliknys..

Idealnya suatu test diagnestik mempunyai sensizivitag 100 % dan spesifisitas 100 %
, nilai duga positif dan negatif’ masing masing 0 % . Tetapi dalam prakteknya sangat sulit

untuk menentukan nilai test seperti diatas , maka dicarikan lokasi dimana terdapat batas
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antara nilai test positil’ dan negatif’ ( titik potong antars nilai norma! dan abnormal Y.

Hal ini digambarkan dalam suate kwrva yang disebut kurva ROC .

. Dibawah ini akan diuraikan nilai diagnostik dari leukositosis pada berbagai titik potong :

V.1.1. Titik potong nilai leukosit 7.0 x 10%/L .

Jika dipilih titik potong jumlab leukosit perifer pada angka ini maka p;anderita
dengan nyeri dada kiri yang dicurigai menderita IMA akan diperoleh hasil sensitivitas
sebesar 96,88% dan spesifisitasnya 13,33 % , nilai ramal positif 54,39 % , nilai ramal
negatif 80,00 % , akurasi 56,45 % .

Berdasarkan hasil korva ROC uniuk seluruh penderita IMA  diperoleh kesan
bahwa nilai titik potong leukosit ini kurang baik karena spesifisitasnya sangat rendah

walaupun mempunvai sensitivitas yang tingai .

V.1.2. Titik potong nilai leukosit 8.0 x 10°/1,

Bila dipilih titik potong wnilai levkosit perifer pada angka ini maka penderita
dengan nyert dada kiri akan diperoleh nilai sensitivitasnya sebesar 96,88 % dan
spesifisitas 30,00 % , nilai ramal positift 59,62 % , nilai ramal negatif’ 0,00 % dan
akurasi 64,52 %.

Berdasarkan hasil kurva ROC pada penderita TMA. diperoleh kesan bahwa
nilai titik potong teukosit ini juga kurang baik walaupun relatif sedikit lebih tinggi dari

vang disebutkan pertama tadi .

V.1.3. Titik potong nilai leukosit 9.0 x 10%/L .

Bila dipihih titik potong nilai leukosit perifer pada angka ini maka penderita
dengan nyeri dada kiri akan diperoleh nilai sensitivitasnya sebesar 90,63 % dan
spesifisitas 53,33 % , nilai ramal positif 6744 % , nilai ramal negatif 84,21 % dan
alarasi 72,58 %.

Berdasarkan hasil kuva ROC pada peanderita IMA  diperoleh kesan bahwa
nilai titik potong leukosit ini  mungkin dapat diterima  walaupun spesifisitas masih

rendah tetapi sepsitifitasnya termasuk klasifikasi tinggi . Hasil im belum bisa dipakai
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sebagy alaf untuk " diagnostik IMA | tetapi sudah bisa dipakai sebagai alat skrining test

bagi penderita Vi .

V.1.4. Titik potong nilai leukosit 10,0 x 10°/L .

Bila dipilih titik potong nilai leukosit perifer pada angka ini maka penderita
dengan nyeri dada kiri akan diperoleh nilai sensitivitasnya sebesar 75,00 % dan
spesifisitas 76,67 % , nilai ramal positif 77.42 % , nilai ramal negatif 74,19 % dan
akurasi 75,81 %. |

Berdasarkan hasil larva ROC pada penderita TMA diperoleh kesan bahwa

nilai titik potong leukosit ini dapat diterima sebagai sebagai test diagnostik.

V.1.5. Titik potong nilai leukosit 11.0 x 10%/L. .

Bila dipilih titik potong nilai leukosit perifer pada angka ini maka‘penderita
dengan nyeri dada kiri akan diperoleh nilai sensitivitasnya sebesar 71,88 % dan
spesifisitas 83,33 % , nilai ramal positif 82,14 % , nilai ramal negatif 73,52 % dan
akurasi 77,41 %.

Berdasarkan hasil kurva ROC pada penderita IMA diperoleh kesan 5ahwa.
nilai titik potong leukosit ini paling dapat diterima.

V.1.6. Titik potong nilai leukosit 12.0 x 10°/L.

Bila dipilili titik potong nilai leukosit perifer pada angka ini maka penderita
dengan nyert dada kiri akan diperoleh nilai sensitivitasnya sebesar 62,50 % dan
spesifisitas 86,67 % , nilai ramal positif 83,33 % , nilai ramal nepatif 68,42 % dan
akurasi 74,19 %. o

Berdasarkan hasil kurva ROC pada penderits IMA  diperoleh kesan babhwa

nilai titik potong leukosit ini kwrang baik  karena sensitivitas masuk kategori rendah




V. 2 Hasil penclitian lain ( dengan atal Analyzer hematologi ).

Penelits Tahun  Tempat _ IMA Bukan IMA p

N Lekosit N Lekosit

Friedman GD 1974 S. Fransisco 339 8100 418  7.300 0.001
Thomson SP 1995  Mayo clinic 69 10.400 315 7.200 0.001
Purwanto 1998 RSDK 32 14.200 8 8.800 0.000
Penelitian ini 2000 RSDE 32 13.484 30 9.130 0.000

V.2 .1 Hasiluji diagnostik jumlah lekosit perifer pada IMA :

Peneliti Sensttivitas  Spesifisitas PV + PV - Akurasi
- Thomson SF 48 % 93 %o 60 % 89 % 84 %
- Penelitian ini 75 % 77 % 77 % 74 %o 76 %

Keterangan : N : jumlah penderita , PV : Nilai duga positif | PV-: Nilai duga negatif

V.3 . Faktor-faktor yang mempengaruhi hasil penslitian

Dalain penelitian ini tidak bisa dilupakan adanya beberapa faktor lain yang mungkin
ikut mempengarubi hasil perhitungan ini . Adapun beverapa  fakior yang mngkin
berpengaruh adalah

1. Umur . hampir 40 % penderita berusia diatas 60 tahun ( usia geriatei )

2. Jenis kefamin . distribusinya tidak merata, tebili 91 % responden laki-laki

3. Lamanya nyeri dada . Penderita TMA cenderung terfambat mendapat

peugobatan

V. 4 . Keterbatasan penclitian .

1. Jumizh sampel dalam penelitian ini masih korang  dibanding jumlah sampel
yang dihitung dengan rumus | hal i disebabkan karena keterbatasan  wakiu
dan dana . Dengan demikian maka hasil yang dicapai dalam penelitian ind
belum sewnaksimal jika seluruh sampe] terpenubn .

2. Pemeriksaan sumpel tidak dilakukan  secara serial dalam interval waktu

tertentu , sehingga dapat diambil nilai rala-rata leukosit yang lebih tepat.
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BAB VI
RINGKASAN

Selama, periode penelitian dari bulan Februari 1999 sampai dengan Juni 2000
(% 1,5 tahun ) telah dilakakan pepelitian terhadap penderita nyeri dada sebelah kiri yang
khas sangina sebanyak 62 orang penderita . Terdiri dari penderita laki-laki 57 orang dan
penderita wanitz 5 orang. Dari 62 orang tersebut 372 orang diantaranya adalah
menderita IMA dan 30 orang lainnya bukan IMA. Untuk mengetahui nilai diagnostik
pemeriksaan hitung leukosit sebagai pemeriksaan penyaring  alternatif terhadap
penderita nyeri dada khas angina .. Maka dilakukan penelitian terhadap penderita nyeri
dada khas tersebut yang dicurigai menderita Infark miokard akut . Tujuannya untuk
memperoleh informasi apakah nilai leukositosis dapat digunaken untuk mendiagnosis
kejadian infark miokard akut .

Hasil rerata nilai CKMB ( 47.645 WL ) pada penderita IMA didapatkan Jjauh
lebih tinggi secara bermakna , dibanding nilai rerata CKMB (12.153 wlL ) penderita
bukan IMA dengan nilai p =0.000. Hal ini sudsh semestinya demikisn karena nilai
CKMB sudah menjadi pedoman resmi sebagal dasar diagnosis IMA  seperti teﬁnasuk
dalam kriteria WHO 1987 tersebut .

Pada' penelitian ini didapatkan nilai rerata leukosit (13484 x 10°/1) pada
penderita IMA lebih tinggi , dibanding nilai rerata leukosit (9.130x10° /1) pada
penderita bukan IMA . Perbedasn Jumlah leukosit penderita IMA dan bukan IMA ini
berbeda secara bermskna dengan nilai p = 0.000 . Jadi ada hubungan antara jumlah
leukositosis dengan IMA .

Sesuai  dengan  lamanya nyeri dada nilai  leukositosis  menunjukkan
kecendrungan meningkat secara bertahap |, ada hubungan yang bermakna secara statistik
dengan nifai p=0.000.

Dari hasil penelitian ini menunjukkan bahwa nilai leukositosis yang mémmjukkan
peningkatan pada penderita IMA dibanding penderita bukan IMA dengan perbedaan
bermakna , nifai p=0.000 . Dan nilai sensitifitas 7*. % , spesifisitas 76.67%
nilai duga positif 77.42 % , nilai dnganegatif 74.19% dan akurasi 75.81 %.
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Dengan hasil

ini Leukositosis dapat membantu mendiagnosis adanya IMA,

pada penderita nyeri dada angina  yang cenderung  menderita IMA disamping

pemeriksaan CKMB .




BAB VIO

KESIMPULAN DAN SARAN

Vil.1 KESIMPULAN

1. Hasil uji diageostik leukesitosis pada kurva ROC paling dapat diterima

pada titik potong 11x 10° celt/mm’ | dengan  senmsitifitas 71,87 % dan
spesifisitas 83,33 % | pilai duga positif 82,14 % , nilai duga negatif
73,53 % , akwrasi 7742 % . '
Pemeriksaan leukositosis dapat membante untuk konfirmasi diagnosis infark
miokard alut pada penderita nyeri dada kiri vang diduga IMA. .

Untuk konfirmasi diagnosis infark miokard akut pada penderita tanpa nyeri

dada pemeriksaan lenkositosiz belum dapat dipakai .

VIL.2 SARAN

1

Sebaiknys  pengambilan sampel dilakukan secara serial  dengan jumilah
sampel vang lebih besar sehingga didapatkan hasil sensitifitas  dan
gpesifisitas yang,; lebih baik .

Bila perlu penelitian terhadap fraksi leukosit yang lebih spesifik yaitu
leukosit polimorfonuklear (PMN ) terbadap penderita nyeri dada dan kontrol
penderita sshat .

Pemeriksaan darah lenkosit ( darah rutin ) sebaiknya memakai alat hematologi

caulter dengan hasil vang lebih akural .
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