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ABSTRAK 

 

Merita Aisyah, J500100118, 2014, HUBUNGAN ANTARA ANGKA 

LEUKOSIT DENGAN ANGKA KEMATIAN PENDERITA INFARK 

MIOKARD AKUT DI RSUD DR. MOEWARDI PADA TAHUN 2012, Fakultas 

Kedokteran, Universitas Muhammadiyah Surakarta. 

 

Latar Belakang. Infark Miokard Akut (IMA) adalah nekrosis irrevesible pada 

otot jantung akibat iskemia yang berkepanjangan. Terdapat 2 macam IMA yaitu 

IMA dengan ST elevasi maupun IMA tanpa ST elevasi. Dalam proses 

patofisiologi IMA, angka leukosit yaitu sel darah putih yang berfungsi sebagai 

suatu sistem pertahanan tubuh yang mobile sangat berperan dalam menentukan 

angka kematian IMA. Angka leukosit tinggi dapat menjadi prediktor dan indikator 

prognostik setelah kejadian iskemik dan infark miokard. Dan dengan angka 

leukosit yang tinggi dapat menyebabkan gagal jantung kongesti yang berakhir 

kematian 5 kali lipat dibandingan angka leukosit normal. 

Metode. Jenis penelitian ini adalah obervasional analitik dengan pendekatan cross 

sectional. Penelitian ini dilaksanakan di Bagian Rekam Medis RSUD Dr. 

Moewardi pada tanggal 30 Oktober-28 November 2013. Besar sampel yang 

digunakan ialah sebanyak 100 sampel dengan teknik non-probability sampling 

dengan pendekatan Purposive sampling.  

Hasil. Didapatkan 4 dari 50 pasien IMA mati dengan angka leukosit tinggi 

sedangkan 3 dari 50 pasien IMA mati dengan angka leukosit normal. Dengan 

menggunakan uji hipotesis fisher’s exact didapatkan nilai p=1,00 (p>0,05) 

sehingga H1 ditolak H0 diterima.  

Kesimpulan. Tidak terdapat hubungan signifikan antara angka leukosit dengan 

angka kematian penderita Infark Miokard Akut di RSUD Dr. Moewardi pada 

tahun 2012. 

 

Kata kunci : angka leukosit, infak miokard akut, angka kematian infark miokard 

akut 



ABSTRACT 

 

Merita Aisyah, J500100118, 2014, RELATIONSHIP BETWEEN THE NUMBER 

OF LEUKOCYTES WITH MORTALITY RATE IN PATIENTS ACUTE 

MYOCARDIAL INFARCTION AT RSUD DR. MOEWARDI 2012, Medical 

Faculty, Muhammadiyah University of Surakarta 

 

Background. Acute myocardial infarction (AMI) is irrevesible necrosis of the 

heart muscle due to prolonged ischemia. There are 2 kinds of IMA that is IMA 

with ST elevation and non-ST elevation. In the pathophysiological process of the 

IMA, the numbers of leukocytes are white blood cells that serves as a mobile 

defense system of the body plays an important role in determining mortality IMA. 

High leukocyte numbers can be predictors and prognostic indicators of ischemic 

events after myocardial infarction. And with high numbers of leukocytes that can 

lead to congestive heart failure death ended a 5-fold compared to normal 

leukocyte numbers. 

Method. This is a type of observational analytic study with cross sectional 

approach. This research was conducted at the Medical Records Section on 

Hospital Dr. Moewardi 30 October to 28 November 2013. The sample size used is 

100 samples with a non-probability sampling technique with a Purposive 

sampling approach. 

Result. 4 obtained from 50 patients with AMI die high leukocyte numbers while 3 

of the 50 patients died IMA with normal leukocyte numbers. By using Fisher's 

exact test of the hypothesis p value = 1.00 (p> 0.05) so that H1 is rejected H0 is 

accepted. 

Conclusion. There was no significant relationship between the number of 

leukocytes with mortality rate in patients acute myocardial infarction.  

 

Keyword : numbers of leukocytes, acute myocardial infarction, mortality of acute 

myocardial infarction 

 



PENDAHULUAN  

Infark Miokard Akut (IMA) merupakan salah satu manifestasi klinis 

penyakit jantung koroner (Fathoni, 2011). Infark miokard akut, yang dikenal 

sebagai serangan jantung adalah terbentuknya suatu daerah nekrosis pada sel otot 

miokardium akibat suplai darah yang tidak adekuat ke suatu daerah yang diawali 

dengan iskemik (Robbins et al., 2007). 

Penyakit infark miokard dapat diprediksi dengan melakukan pemeriksaan 

darah rutin yaitu leukosit pada saat pasien masuk rumah sakit (Rohani et al., 

2011). Leukosit, disebut juga sel darah putih merupakan suatu unit sistem 

pertahanan tubuh yang mobil (Guyton dan Hall, 2008: 450).  

Penelitian kohort prospektif di Korea menyatakan bahwa jumlah leukosit 

dapat memprediksi penyebab kematian penyakit kardiovaskular aterosklerotik dan 

penyebab penyakit lainnya seperti stroke baik pria maupun wanita. Leukosit dapat 

menjadi prediktor dan indikator prognostik setelah kejadian iskemik dan infark 

miokard (Jee et al., 2005). 

Peningkatan White Blood Cell (WBC) atau sel darah putih bisa menjadi 

penentu independen kematian jangka panjang bagi pasien infark miokard dengan 

ST elevasi maupun tanpa ST elevasi (Nunez et al., 2005). 

Jumlah WBC yang tinggi berkaitan dengan luas infark yang terjadi, 

gangguan fungsi ventrikel kiri dan kematian setelah IMA. Proses peradangan atau 

inflamasi yang terjadi pada IMA sering ditandai dengan leukositosis perifer dan 

relatif paling sering adalah neutrofil (Rohani et al., 2011). 

Karena jumlah leukosit sangat berpengaruh dalam proses peradangan yang 

terjadi pada pasien IMA dan dapat menjadi penyebab mortalitas yang tinggi, maka 

peneliti tertarik melakukan penelitian untuk membantu menambah informasi 

adanya hubungan antara angka leukosit dengan angka kematian penderita infark 

miokard akut di RSUD Dr. Moewardi pada tahun 2012. 

 

 

 

 



TINJAUAN PUSTAKA 

Infark miokard akut adalah infark yang tejadi selama periode ketika 

sirkulasi ke daerah jantung terhambat dan terjadi nekrosis (Dorlan, 1998). 

Penyebab IMA yaitu trombosis yang berasal dari plak ateromatosa yang telah 

pecah atau ruptur (Rubenstein, 2005). 

Proses inflamasi terjadi ketika terbentuknya plak aterosklerosis pada 

dinding pembuluh darah dan sangat mempengaruhi stabilitas plak. Stabilisasi plak 

dipengaruhi oleh leukosit dengan cara menyekresi mieloperoksidase (MPO). 

MPO akan dirilis ke dalam sirkulasi bila terdapat aktivasi dari leukosit akibat 

proses inflamasi yang terjadi sebagai bagian dari pertahanan tubuh. Semakin 

tinggi proses inflamasi yang terjadi semakin tinggi resiko terjadinya ruptur plak 

yang akan mengakibatkan trombus dan emboli yang berakhir dengan terjadinya 

nekrosis miokard (Homenta, 2009).  

Reperfusi jaringan terjadi ketika adanya iskemik atau nekrosis miokard 

akibat terbentuknya trombus. Leukosit khususnya neutrofil berperan dalam 

melakukan reperfusi jaringan dengan cara sel miokardium yang hipoksia merilis 

sitokin-sitokin untuk pengaktifan leukosit. Jumlah sitokin yang dirilis oleh miosit 

yang hipoksia akan menyebabkan terjadinya kerusakan permanen pada miosit 

secara in vitro dan dapat menyebabkan cedera langsung endotelium serta 

kardiomiosit (Vinten dan Johansen, 2003). 

Proses inflamasi tidak hanya terlibat dalam pembentukan plak, dan proses 

reperfusi jaringan yang mengalami iskemik tetapi juga memainkan peran penting 

dalam proses penyembuhan setelah peristiwa iskemik akut pada infark miokard 

(Bonvini, 2005). 

Penelitian sebelumnya menyatakan bahwa nilai leukositosis pada penderita 

IMA meningkat dibandingkan penderita bukan IMA dengan perbedaan bermakna 

yaitu p< 0,000 (Maison, 2000). 

Peningkatan leukosit ini mengakibatkan terjadinya gagal jantung kongesti 

lima kali lipat dibandingkan jumlah leukosit yang rendah pada penderita infark 

(Rohani et al., 2011). Terbukti adanya hubungan yang signifikan antara jumlah 

leukosit yang tinggi pada penderita IMA dengan kejadian gagal jantung kongesti 



yaitu p< 0,008 (Jan et al., 2011). Sehingga Leukosit dapat menjadi prediktor dan 

indikator prognostik setelah kejadian iskemik dan infark miokard (Jee et al., 

2005). 

 

METODE PENELITIAN 

Penelitian ini menggunakan metode analitik observasional dengan 

pendekatan cross sectional. Penelitian dilakukan pada tanggal 30 Oktober-28 

November di RSUD Dr. Moewardi. Sampel pada penelitian ini adalah pasien 

IMA yang berkunjung ke IGD RSUD Dr. Moewardi. Cara pengambilan sampel 

pada penelitian ini adalah non-probability sampling dengan pendekatan purposive 

sampling.  

Kriteria inklusi pada penelitian ini adalah pasien IMA dengan pemberian 

obat streptokinase dan memiliki catatan rekam medis yang lengkap. Sedangkan 

kriteria eksklusinya adalah bukan pasien IMA, pasien IMA dengan catatan rekam 

medis yang tidak lengkap dan pasien IMA yang disertai adanya infeksi akut/ 

kronis, keganasan, mendapatkan pengobatan glukokortikoid, memiliki riwayat 

pendarahan akut, riwayat penyakit hepar, ginjal, reumatik dan trauma fisik. 

Variabel bebas dalam penelitian ini adalah angka leukosit sedangkan variabel 

terikatnya merupakan angka kematian penderita IMA.  

Instrumen yang digunakan dalam pengambilan sampel adalah catatan 

rekam medis pada tahun 2012. Data yang diperoleh diuji menggunakan 

menggunakan program Statistical Product and Service Solution (SPSS) for 

windows release 17 dengan uji analisis yaitu uji Chi-Square. 

 

HASIL  

Tabel 4.1 Distribusi sampel menurut jenis kelamin 

Jenis Kelamin Frekuensi Presentase (%) 

Laki-laki 75 75% 

Perempuan 25 25% 

Jumlah 100 100 

                (Sumber : Data Primer Oktober 2013)   



Tabel 4.2 Distribusi sampel menurut umur 

Umur Frekuensi Presentasi (%) 

30-40 tahun 4 4% 

41-50 tahun 17 17% 

51-60 tahun 42 42% 

61-70 tahun 21 21% 

71-80 tahun 12 12% 

>80 tahun 4 4% 

Jumlah  100 100 

                (Sumber : Data Primer Oktober 2013) 

Sampel penelitian pada tabel 4.1 dan tabel 4.2 yaitu pasien IMA yang 

berkunjung ke RSUD Dr. Moewardi dengan jenis kelamin laki-laki sebanyak 75 

pasien (75%) sedangkan perempuan sebanyak 25 pasien (25%). 

Penelitian ini yang mengalami IMA, banyak pada umur 51-60 tahun 

dengan frekuensi sebesar 42 (42%), sedangkan umur 30-40 tahun dan  umur lebih 

dari 80 tahun hanya 4 pasien atau sebesar 4%. 

Tabel 4.3 Hubungan antara angka leukosit dengan angka kematian 

penderita Infark Miokard Akut di RSUD Dr. Moewardi pada Tahun 2012 

Angka Leukosit  Angka kematian pada 

penderita IMA 

Total  

Mati Hidup 

Leukosit Tinggi 4 46 50 

Leukosit Normal 3 47 50 

Jumlah 7 93 100 

                           (Sumber : Data Primer Oktober 2013) 

Tabel 4.3 menunjukkan data yang diperoleh yaitu data angka kematian 

pada penderita IMA yang memiliki angka leukosit tinggi maupun angka leukosit 

normal. Subjek pada penelitian ini didapatkan pasien IMA yang memiliki angka 

leukosit tinggi berjumlah 50 pasien yaitu 4 pasien IMA yang mati dan 46 pasien 

IMA yang hidup. Pasien IMA dengan angka leukosit normal jumlahnya sama 



dengan angka leukosit tinggi yaitu 50 pasien yang terdiri dari 3 pasien IMA yang 

mati dan 47 pasien IMA yang hidup. 

 

PEMBAHASAN 

Penelitian ini dilakukan di bagian Rekam Medis RSUD Dr. Moewardi 

dengan pengambilan data pada tahun 2012 mulai bulan januari-Desember. Tabel 

distribusi sampel menurut jenis kelamin, pada penelitian ini penderita Infark 

Miokard Akut (IMA) banyak diderita oleh laki-laki sebanyak 75 pasien (75%) 

dibandingkan wanita sebesar 25 pasien (25%). Hal ini sesuai dengan kepustakaan 

yang menyatakan bahwa laki-laki memiliki kemungkinan terkena IMA empat 

sampai lima kali dibandingkan perempuan yaitu 4-5:1 (Robbins et al., 2007). 

Laki-laki memiliki risiko lebih besar terkena serangan jantung dan kejadiannya 

lebih awal daripada wanita (Supriyono, 2008). Morbiditas penyakit jantung 

koroner pada laki-laki lebih besar dibandingkan dengan wanita dan kondisi ini 

terjadi hampir 10 tahun lebih dini pada laki-laki daripada wanita (Houn et al., 

2002). 

Penderita yang mengalami IMA banyak pada umur 51-60 tahun atau 

sekitar 42% berdasarkan tabel 4.2 yaitu distribusi sampel berdasarkan umur. 

Umur 40 tahun ke bawah jarang timbul penyakit jantung koroner sedangkan umur 

dari 40 hingga 60 tahun, insiden infark miokard meningkat 5 kali lipat (Brown, 

2006). 

Perbandingan angka kejadian penyakit jantung koroner antara laki-laki 

dengan wanita adalah 8:1 sebelum berumur 40 tahun. Setelah berusia 70 tahun, 

perbandingannya menjadi 1:1. Insiden puncak manifestasi klinis penyakit jantung 

koroner pada laki-laki ialah umur 50-60 tahun sedangkan wanita pada umur 60-70 

tahun (Stangle et al., 2002). 

Tabel 4.3 menunjukkan bahwa hubungan angka leukosit dengan angka 

kematian penderita IMA. Penelitian yang dilakukan dengan menggunakan uji 

analisa alternatif  Fisher’s, nilai p = 1,00 (>0,05) menunjukkan bahwa tidak ada 

hubungan signifikan antara angka leukosit dengan angka kematian pada penderita 

IMA.  



Data ini menunjukkan bahwa angka leukosit masih belum jelas dalam 

menilai prognosis IMA karena mengingat kesederhanaan dan ketersediaan 

pemeriksaan angka leukosit sehingga butuh pemeriksaan tambahan lainnya untuk 

menilai prognosis pasien IMA itu sendiri (Grzybowski M et al., 2004). 

Menurut penelitian Byrne et al menyatakan bahwa tidak ada hubungan 

antara angka leukosit awal dengan angka kematian pada penderita IMA karena 

angka leukosit awal yang dicantumkan hanya sebagai evaluasi laboratorium. 

Setelah melakukan penelitian ini, peneliti menemukan beberapa 

kelemahan diantaranya pertama, semua pasien yang diteliti tidak semuanya 

mendapatkan terapi tambahan yaitu PCI. Kedua, peneliti hanya melihat angka 

leukosit awal tanpa mengevaluasi angka leukosit setelah pasien diberikan terapi 

medikamentosa. Ketiga, peneliti menggunakan data sekunder. 

 

KESIMPULAN 

Berdasarkan hasil penelitian ini dapat disimpulkan bahwa tidak terdapat 

hubungan antara angka leukosit dengan angka kematian penderita Infark Miokrad 

Akut (IMA) di RSUD Dr. Moewardi pada tahun 2012. 

 

SARAN 

1. Peneliti menyarankan kepada peneliti selanjutnya untuk melakukan penelitian 

yang menggunakan terapi medikamentosa yang sama serta melakukan evaluasi 

angka leukosit setelah melakukan terapi tersebut. 

2. Peneliti menyarakan instansi agar melakukan pencatatan lebih sistematis.  
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