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PERBEDAAN KADAR SGOT PADA PASIEN ST-ELEVASI MIOKARD 

INFARK (STEMI) DAN NON-ST ELEVASI MIOKARD INFARK 

(NSTEMI) DI RSUD Dr. MOEWARDI 

ABSTRAK 

Infark miokard akut merupakan penyebab utama kematian di dunia 

sedangkan di Indonesia menempati urutan ke tiga. Infark Miokard Akut 

diklasifikasikan berdasarkan hasil EKG menjadi ST-Elevasi Miokard Infark 

(STEMI) dan Non-ST Elevasi Miokard Infark (NSTEMI). SGOT merupakan suatu 

enzim biomarker yang akan memengalami peningkatan  apabila terjadi kerusakan 

pada sel otot jantung. Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui perbedaan kadar 

SGOT pada pasien STEMI dan NSTEMI di RSUD Dr. Moewardi. Penelitian ini 

menggunakan desain cross sectional. Teknik pengambilan sampel dilakukan secara 

non-probability sampling dengan teknik purposive sampling. Data diperoleh dari 

data rekam medis pasien periode Januari 2016 sampai Januari 2017. Penelitian ini 

menggunakan 54 sampel yang diambil dari data rekam medis yang terdiri dari 27 

kelompok pasien STEMI dan 27 kelompok NSTEMI. Dari hasil uji Mann-Whitney 

didapatkan hasil p<0,001. Sehingga dapat disimpulkan terdapat perbedaan kadar 

SGOT pada pasien ST-Elevasi Miokard Infark (STEMI) dan Non-ST Elevasi 

Miokard Infark (NSTEMI). 

Kata kunci : Infark Miokard Akut, STEMI. NSTEMI, kadar SGOT 

 

ABSTRACT 

 Acute myocardial infarction is the leading cause of death in the world 

while in Indonesia ranks third. Acute myocardial infarction is classified based on 

ECG results into ST-Elevation Myocardial Infarction (STEMI) and Non-ST 

Elevation Myocardial Infarction (NSTEMI). SGOT is an enzyme biomarker that 

will increase in the event of damage to the heart muscle cells. This study aims to 

determine differences in levels of SGOT in patients STEMI and NSTEMI in RSUD 

Dr. Moewardi. This research used cross sectional design. Sampling technique is 

done by non-probability sampling with purposive sampling technique. Data 

obtained from patient medical record data from January 2016 to January 2017. This 

study used 54 samples taken from medical record data consisting of 27 groups of 

patients STEMI and 27 groups NSTEMI. From Mann-Whitney test results obtained 

p <0.001. So it can be concluded there are difference between SGOT levels in 

patient with ST-elevation myocardial infarction (STEMI) and Non-ST Elevation 

Myocardial Infarction (NSTEMI). 

Keyword : Acute Myocardial Infarction, STEMI, NSTEMI, SGOT Levels 
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1. PENDAHULUAN 

 

Sindrom koroner akut adalah suatu kumpulan gejala klinis iskemia 

miokard yang terjadi akibat kurangnya aliran darah ke miokardium berupa 

nyeri dada, perubahan segmen ST pada Electrocardiogram (EKG), dan 

perubahan biomarker jantung (Kumar & Cannon, 2009). Keadaan iskemia 

yang akut dapat menyebabkan nekrosis miokardial yang dapat berlanjut 

menjadi Infark Miokard Akut. Nekrosis atau kematian sel otot jantung 

disebabkan karena adanya gangguan aliran darah ke jantung. Daerah otot 

yang tidak mendapat aliran darah dan tidak dapat mempertahankan 

fungsinya, dikatakan mengalami infark (Guyton, 2007). 

Infark Miokard Akut diklasifikasikan berdasarkan hasil EKG menjadi 

Infark Miokard Akut ST-elevasi (STEMI) dan Infark Miokard non ST-

elevasi (NSTEMI). Pada Infark Miokard Akut ST-elevasi (STEMI) terjadi 

oklusi total arteri koroner sehingga menyebabkan daerah infark yang lebih 

luas meliputi seluruh miokardium, yang pada pemeriksaan EKG ditemukan 

adanya elevasi segmen ST, sedangkan pada Infark Miokard non ST-elevasi 

(NSTEMI) terjadi oklusi yang tidak menyeluruh dan tidak melibatkan 

seluruh miokardium, sehingga pada pemeriksaaan EKG tidak ditemukan 

adanya elevasi segmen ST (Alwi, 2009). 

Menurut WHO tahun 2008, penyakit jantung iskemik merupakan 

penyebab utama kematian di dunia (12,8%) sedangkan di Indonesia 

menempati urutan ke tiga. Di negara industri dan negara-negara yang 

sedang berkembang Sindrom koroner akut (SKA) masih menjadi masalah 

kesehatan publik yang bermakna (O'Gara, et al., 2012). Berdasarkan 

diagnosis dokter, prevalensi penyakit jantung koroner di Indonesia pada 

tahun 2013 diperkirakan sekitar 883.447 atau sebesar 0,5%, sementara 

berdasarkan diagnosis dokter ditemukan gejala sebesar 1,5% atau sekitar 

2.650.340 orang. Berdasarkan diagnosis dokter estimasi jumlah penderita  

di Provinsi Jawa Barat Sebanyak 0,5% atau sekitar 160.812 orang, 

sedangkan di Provinsi Maluku Utara paling sedikit, yaitu 1.436 

orang(0,2%). Berdasarkan diagnosis/gejala, estimasi jumlah penderita 
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terbanyak terdapat di Provinsi Jawa Timur sebanyak 375.1227 orang atau 

sekitar (1,3%), sedangkan jumlah penderita paling sedikit ditemukan di 

Provinsi Papua Barat, yaitu sebanyak 6.690 orang (1,2%). Prevalensi 

jantung koroner  yang terdiagnosis di Jawa Tengah sebesar 0,5 persen, dan 

berdasar terdiagnosis dan gejala sebesar 1,4 persen, sedangkan di Kota 

Surakarta angka prevalensi PJK yang terdiagnosis adalah 0,7 % (Santoso, 

2013). 

Serum Glutamat Oksaloasetat Transaminase (SGOT) atau disebut 

juga enzim Aspartat Aminotransferase (AST) dapat ditemukan di jantung, 

hati, otot rangka, otak, ginjal, dan sel darah merah. Kadar SGOT dapat 

meningkat pada infark miokard, penyakit hati, pankreatitis akut, anemia 

hemolitik, penyakit ginjal akut, penyakit otot, dan cedera. Kadar normal 

SGOT: 4-35 unit/L (Pagana, 2015). Cedera yang terjadi pada sel-sel hati 

dan otot jantung, menyebabkan enzim ini dilepaskan ke dalam darah. 

Biomarker/penanda adanya gangguan pada sel hati dan otot jantung adalah 

salah fungsi enzim. Pada infark miokard kadar SGOT akan meningkat 

setelah 10 jam dan akan mencapai puncak pada 24-48jam. Kadar SGOT 

akan kembali normal setelah 4-6 hari apabila tidak ada infark tambahan 

(Pagana, 2015). 

Peningkatan kadar SGOT pada awal infark miokard menggambarkan 

luasnya daerah infark meskipun SGOT tidak spesifik pada organ jantung 

(Chernecky & Berger, 2008 cit Boy, et al.,2012). Dalam penelitian yang 

dilakukan oleh Srikrishna, et al.,(2015) di India, terdapat perbedaan yang 

bermakna antara kadar SGOT pada penderita STEMI dan NSTEMI. 

Ditemukan kadar SGOT pada STEMI lebih tinggi dibandingkan NSTEMI 

(147.50 ± 38.97 vs 81.33 ± 26.13). Sedangkan pada penelitian Prabodh, et 

al.,(2012) kadar SGOT pada infark miokard ditemukan peningkatan yang 

signifikan (296.02 ± 135.69) dengan nilai p= 0.0007.  

Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui adanya perbedaan kadar 

SGOT pada penderita ST Elevasi Miokard Infark (STEMI) Dan Non-ST 

Elevasi Miokard Infark (NSTEMI) di RSUD Dr. Moewardi. 

http://zahstraces.blogspot.com/2012/06/st-elevasi-miokard-infark-stemi.html
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2. METODE 

Penelitian ini menggunakan metode observasional analitik dengan 

pendekatan cross sectional. Penelitian ini menggunakan 54 sampel, terdiri 

dari 27 pasien pada kelompok STEMI dan 27 pasien pada kelompok 

NSTEMI. Pengambilan sampel dilakukan dengan  teknik purposive 

sampling. Data didapatkan dari rekam medis pasien STEMI dan NSTEMI 

yang menjalani perawatan di RSUD Dr. Moewardi. Penelitian ini dilakukan 

di RSUD Dr. Moewardi pada bulan November sampai Januari 2018. 

 

3. HASIL DAN PEMBAHASAN 

3.1 HASIL 

Penelitian ini  dilaksanankan pada bulan November sampai dengan 

bulan Januari 2017. Subyek pada penelitian ini adalah pasien STEMI (ST 

Elevasi Miokard Infark) dan NSTEMI (Non-ST Elevasi Miokard Infark) 

yang menjalani perawatan di RSUD Dr. Moewardi Surakarta yang tiap 

sampelnya memenuhi kriteria retriksi yang telah ditetapkan. Data sampel 

dalam penelitian ini  adalah data rekam medis yang terdaftar pada periode 

Januari 2016 sampai dengan Januari 2017. Berikut tsbel hasil penelitian : 

1. Karakteristik Subyek Penelitian 

Tabel 1. Distribusi Subyek Penelitian Berdasarkan Jenis Kelamin 

 

Pada tabel  1 menunjukan jumlah subyek berdasarkan jenis  kelamin.  

Diketahui dari seluruh subyek didapatkan hasil jenis kelamin laki-laki 

lebih banyak dibandingkan dengan jenis kelamin perempuan. 

 

 

 

Karakteristik Kelompok Jumlah Presentase Total (%) 

Jenis kelamin 

Laki-laki STEMI 20 37% 
33 (61%) 

 NSTEMI 13 24% 

Perempuan STEMI 7 13% 
21 (39%) 

 NSTEMI 14 26% 



5 
 

 

 

Tabel 2. Distribusi Subyek Penelitian Berdasarkan Usia 

Kelompok STEMI NSTEMI Total 

Usia Jumlah % Jumlah % Jumlah % 

<50 tahun 3 5,55% 3 5,55% 6 11,1% 

>50 tahun 24 44,44% 24 44,44% 48 88,9% 

 

  Pada tabel 2 menunjukkan distrubusi subyek penelitian berdasarkan 

usia. Dapat diketahui dari seluruh subyek didapatkan hasil usia >50 tahun 

lebih banyak dibandingkan dengan usia <50 tahun. 

 

Tabel 3. Distribusi Penderita Infark Miokard Akut Berdasarkan Kadar 

SGOT 

Infark Miokard Akut Mean±SD Kadar SGOT 

STEMI 109,74±77,73 

NSTEMI 45,78±24,32 

 

Pada tabel 3 menunjukkan distribusi rerata Kadar SGOT pada pasien 

STEMI dan NSTEMI. Diketahui dari seluruh subyek didapatkan hasil 

rerata kadar SGOT pada kelompok pasien STEMI lebih tinggi 

dibandingkan dengan kelompok NSTEMI. 

 

2. Analisis data perbedaan kadar SGOT pada pasien STEMI dan 

NSTEMI 

Tabel 4. Uji Normalitas Data Saphiro wilk 

 Diagnosis 
Shapiro-Wilk 

Statistic df Sig. 

Kadar SGOT 
STEMI .725 27 .000 

NSTEMI .753 27 .000 
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Dari tabel uji normalitas Shapiro-Wilk didapatkan hasil bahwa 

distribusi data kadar SGOT pada kelompok STEMI yaitu p<0,001, yang 

berarti data terdistribusi tidak normal dan kadar SGOT pada kelompok 

NSTEMI yaitu p<0,001, yang berarti data juga terdistribusi tidak normal, 

sehingga untuk uji hipotesis penelitian ini menggunakan uji Mann-

Whitney (Dahlan, 2010). 

  Tabel 5. Hasil Uji Mann-Whitney 

 

 

Pada tabel 5 menunjukkan hasil uji analisis Mann-Whitney yang 

didapatkan nilai signifikansi sebesar 0,000. Karena nilai p<0,001, maka 

dapat disimpulkan bahwa terdapat perbedaan kadar SGOT pada 

penderita STEMI dan NSTEMI. 

 

3.2 PEMBAHASAN 

Berdasarkan uraian tabel 1 menunjukkan bahwa jenis kelamin laki-

laki lebih banyak yang menderita infark miokard akut dibandingkan dengan 

jenis kelamin perempuan. Hal ini sesuai dengan penelitian yang dilakukan 

oleh Topol (2007) yang menunjukkan bahwa jenis kelamin laki-laki lebih 

banyak terkena infark miokard dibandingkan dengan perempuan, hal ini 

dikarenakan laki-laki lebih rentan mengalami aterosklerosis yang 

disebabkan karena laki-laki lebih sering mengkonsumsi rokok dan juga 

disebabkan kadar High Density Lipoprotein (HDL) pada perempuan yang 

lebih tinggi. 

Usia dan jenis kelamin merupakan suatu faktor risiko yang 

berhubungan dengan terjadinya kejadian Infark Miokard Akut. Jenis 

kelamin laki-laki lebih sering dibandingkan dengan jenis kelamin 

Kelompok Sampel Frekuensi Saphiro-Wilk 

Uji Mann-

Whitney Asymp 

Sig (2tailed) 

STEMI 27 <0.05 

0.000 

NSTEMI 27 <0.05 
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perempuan. Hal ini disebabkan adanya efek hormonal yaitu karena dari 

hormon esterogen mempunyai efek proteksi terhadap terjadinya 

aterosklerosis pada perempuan (Supriyono, 2008). 

Hasil dari Tabel 2 menunjukkan distribusi Subyek penelitian 

berdasarkan rentang usia dari tiap sampel. Sebaran usia terbanyak pada 

kelompok STEMI adalah usia >50 tahun dengan 24 pasien atau 44,44% dan 

pada kelompok NSTEMI usia terbanyak juga terdapat pada kelompok usia 

>50 tahun dengan 24 pasien atau 44,44%. Berdasarkan penelitian yang 

dilakukan oleh Supriyono (2008) pembuluh arteri  koroner akan berubah 

mulai dari usia 20 tahun dan diikuti oleh arteri lain setelah usia 40 tahun. 

Pada laki-laki pembuluh darah arteri lain lebih cepat berubah yaitu mulai 

dari 35-44 tahun dan terus meningkat dengan bertambahnya usia. Untuk 

jenis kelamin perempuan kejadian akan meningkat setelah menopause 

sekitar usia 50 tahun. 

Untuk acuan nilai normal kadar SGOT pada RSUD Dr. Moewardi 

adalah 10-31 U/L untuk perempuan dan 10-35 U/L untuk laki-laki. Tabel 3 

menunjukkan rerata kadar SGOT pada tiap kelompok mengalami 

peningkatan. Untuk kelompok pasien STEMI rata-rata kadar SGOT sebesar 

109,74±77,73 dan untuk kelompok NSTEMI sebesar 45,78±24,32. Hal ini 

sesuai dengan penelitian yang dilakukan oleh Srikrishna, et al.,(2015) di 

India, pada penelitiannya didapatkan perbedaan yang bermakna antara 

kadar SGOT pada penderita STEMI dan NSTEMI. Ditemukan kadar SGOT 

pada STEMI lebih tinggi dibandingkan NSTEMI (147.50 ± 38.97 vs 81.33 

± 26.13).  

Biomarker jantung dikeluarkan berupa protein-protein maupun 

enzim di dalam sirkulasi karena saat miokard mengalami kerusakan maka 

permeabilitas miokard meningkat sehingga enzim seperti SGOT,LDH 

maupun protein seperti troponin, CKMB, Myoglobin keluar ke dalam 

sirkulasi. Kadar SGOT pada infark miokard akut meningkat sejak 8-12 jam 

setelah serangan nyeri dada, kemudian mencapai puncak tertinggi yaitu 

antara 2-10 kali dari nilai normal pada 18-36 jam  setelah nyeri dada, dan 
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akan menurun menuju nilai normal pada hari ke-3 sampai hari ke-4. Pada 

infark miokard kadar SGOT akan meningkat setelah 10 jam dan akan 

mencapai puncak pada 24-48jam. Kadar SGOT akan kembali normal 

setelah 4-6 hari apabila tidak ada infark tambahan (Pagana, 2015). 

Sedangkan menurut Cervellin (2014), kadar SGOT pada infark miokard 

akut akan meningkat dalam waktu 12 jam setelah onset nyeri dada, dengan 

kadar puncak antara 2-3 hari, dan kembali normal setelah 4-5 hari. 

   

Gambar 5. Waktu peningkatan enzim jantung pada infark miokard 

       Sumber : Cervellin , 2014 

Menurut Chernecky & Berger, 2008 cit Boy, et al.,2012 peningkatan 

kadar SGOT pada awal infark miokard menggambarkan luasnya daerah 

infark meskipun SGOT tidak spesifik pada organ jantung. Pernayataan 

tersebut sesuai dengan penelitian ini karena dari penelitian ini terlihat bahwa 

dari semua kelompok didapatkan hasil peningkatan kadar SGOT tertinggi 

terdapat pada kelompok pasien STEMI. Hal ini disebabkan adanya oklusi 

total pada pembuluh darah koroner pasien STEMI sehingga menyebabkan 

kerusakan sel yang lebih luas dibandingkan dengan pasien NSTEMI yang 

mengalami oklusi parsial. Pada penelitian yang dilakukan oleh Pochhi & 

Muddeshwar, (2012) menunjukkan 87% pasien Infark Miokard Akut 

mengalami peningkatan kadar SGOT.  

 Tabel 4 menunjukkan adanya perbedaan kadar SGOT pada pasien 

STEMI dan NSTEMI dengan nilai signifikansi p=0,001 sehingga dapat 
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disimpulkan bahwa terdapat perbedaan yang bermakna kadar SGOT pada 

penderita STEMI dan NSTEMI atau H0 ditolak dan H1 diterima. Hal ini 

sesuai dengan penelitian yang dilakukan oleh Prabodh, et al.,(2012) yang 

menunjukkan kadar SGOT pada infark miokard ditemukan peningkatan 

yang signifikan dengan nilai p= 0.0007. 

 Pada kelompok STEMI didapatkan beberapa pasien mempunyai 

kadar SGOT yang lebih rendah dibandingkan dengan beberapa pasien pada 

kelompok  NSTEMI. Pada kelompok NSTEMI didapatkan kadar SGOT 

pada beberapa pasien masih dalam batas normal. Hal ini mungkin 

berhubungan dengan waktu pemeriksaan SGOT dengan onset nyeri dada 

yang dirasakan.   

Seperti penjelasan pada tinjauan pustaka bahwa SGOT tidak hanya 

spesifik di jantung, tetapi juga terdapat di hepar maka pada penelitian ini 

pasien yang memiliki penyakit hepar maupun memiliki gejala penyakit 

hepar tidak dimasukkan dalam sampel. Gejala penyakit hepar yang 

dimaksud adalah hipoalbuminemia, ascites,  jaundice, hepatomegali. Pada 

rekam medis juga dilihat pemeriksaan HbsAg, sampel tidak dimasukkan 

apabila memiliki hasil HbsAg reactive. 

 

4. PENUTUP 

Berdasarkan analisis data pada penelitian ini, dapat ditarik kesimpulan 

bahwa terdapat perbedaan kadar SGOT pada pasien ST-Elevasi Miokard Infark 

(STEMI) dan Non-ST Elevasi Miokard Infark (NSTEMI). Saran yang dapat 

peneliti berikan untuk penelitian selanjutnya dapat digunakan sampel yang lebih 

banyak agar didapatkan hasil yang lebih akurat.Dilakukan pencatatan kadar SGOT 

sebelum dan sesudah terjadinya infark miokard akut sehingga dapat diketahui 

berapa kali peningkatannya. 
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