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Abstract: Acute myocardial infarction (AMI) causes high mortality and morbidity rates. AMI 

must be dealt quickly and efficiently for prolonged ischemia can cause irreversible damage and 

worsen the prognosis. The American College of Cardiology decided that the diagnosis of AMI 

required a combination of ischemic symptoms and/or electrocardiographic changes accompanied 

by myocardial necrosis markers, the biomarkers. Previous studies showed that there were 

variations in troponin levels based on examination time and location of infarction. This study was 

aimed to obtain the profile of troponin T levels based on time of troponin T examination and 

location of infarction in AMI patients at Prof. Dr. R. D. Kandou Hospital from January to 

December, 2015. This was a descriptive observational study with a retrospective approach. 

Samples were AMI patients with complete data that fulfilled the inclusion and exclusion criteria. 

The results showed that of the total 61 AMI patients there were 26 samples that fulfilled the 

criteria. The majority of samples were males, age group 55-64 years, and the risk factor was a 

combination of some of the major risk factors. Most infarctions of NSTEMI were dominated by 

anteroseptal and anterolateral infarct locations and levels of troponin T were in the range of 

>100-2000 ng / L (the average value of 475 ng / L). Levels of troponin T were influenced by the 

time of examination, but not by the location of the infarct. 
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Abstrak: Infark miokard akut (IMA) menyebabkan angka mortalitas dan morbiditas tinggi. IMA 

harus ditangani dengan cepat dan efisien karena iskemia yang berkepanjangan dapat 

menyebabkan kerusakan yang ireversibel dan menentukan prognosis.
 
The American College of 

Cardiology menetapkan bahwa untuk diagnosis infark miokard akut diperlukan kombinasi antara 

gejala iskemik dan/atau perubahan elektrokardiografi disertai penanda nekrosis infark yaitu 

biomarker. Berdasarkan penelitian sebelumnya didapatkan variasi troponin berdasarkan waktu 

pemeriksaan dan lokasi infark. Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui gambaran kadar 

troponin T berdasarkan waktu pemeriksaan troponin T dan lokasi infark pada pasien infark 

miokard akut di RSUP Prof. Dr. R. D. Kandou periode Januari-Desember 2015. Jenis penelitian 

ialah observasional deskriptif dengan pendekatan studi retrospektif. Sampel ialah pasien infark 

miokard akut dengan data lengkap yang memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi, diambil dari 

rekam medik. Hasil penelitian memperlihatkan dari total 61 pasien IMA didapatkan 26 sampel 

yang memenuhi kriteria. Mayoritas sampel ialah laki-laki, kelompok usia 55-64 tahun, faktor 

risiko yaitu kombinasi dari beberapa faktor risiko mayor, jenis infark NSTEMI didominasi oleh 

lokasi infark anteroseptal dan anterolateral dengan lebih dari setengah jumlah sampel memiliki 

kadar troponin T pada rentang >100-2000 ng/L (nilai rerata 475 ng/L). Kadar troponin T 

dipengaruhi oleh waktu pemeriksaan tetapi tidak dipengaruhi oleh lokasi infark.  

Kata kunci: infark miokard akut, troponin T, waktu pemeriksaan, lokasi infark 
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Infark miokard akut (IMA) merupakan 

penyakit yang termasuk dalam sindrom 

koroner akut (SKA). Sindrom koroner akut 

merupakan masalah kardiovaskular yang 

utama karena menyebabkan angka 

morbiditas dan mortalitas yang tinggi.
1 

Infark miokard didefinisikan sebagai suatu 

istilah yang menunjukkan terbentuknya 

daerah nekrosis akibat iskemia.
2
 Infark 

miokard paling sering disebabkan oleh 

aterosklerosis yang menyumbat arteri 

koronaria yang dapat membentuk trombus, 

sehingga menghambat pasokan darah ke 

jantung.
3  

Menurut American Heart Association 

2015 penyakit jantung koroner (PJK) di 

Amerika Serikat setiap tahunnya diperkira-

kan 635.000 mengalami serangan baru 

koroner (didefinisikan sebagai infark 

miokard atau kematian penyakit jantung 

koroner). Diperkirakan setiap 1 menit 24 

detik akan ada satu orang yang meninggal 

akibat penyakit jantung koroner.
4 

Menurut 

data Riskesdas 2013 jumlah penderita 

tertinggi berada di Provinsi Sulawesi 

Tengah, sedangkan Sulawesi Utara, Aceh 

dan DKI Jakarta menduduki peringkat 

selanjutnya dengan jumlah penderita 

sekitar 1.236.825 orang.
5 

Pada penelitian 

Tumade et al.
6
 yang dilakukan di RSUP 

Prof. Dr. R. D Kandou Manado periode 1 

Januari 2014 – 31 Desember 2014 dari 126 

kasus didapatkan kasus NSTEMI 37,8% 

dan STEMI 15,1%.
6 

Infark miokard harus ditangani dengan 

cepat dan efisien karena iskemia yang 

berkepanjangan dapat menyebabkan 

kerusakan yang ireversibel dan menentukan 

prognosis.
2,7

 Pada awal pemeriksaan EKG 

mungkin tidak jelas namun EKG penting 

untuk digunakan dalam mendiagnosis 

infark miokard terutama bagi tujuan terapi 

selanjutnya. EKG merupakan pemeriksaan 

yang penting untuk evaluasi awal pasien 

dengan nyeri dada, dimana EKG dapat 

memprediksi lokasi infark, luas infark 

maupun prognosis.
8
 Selain itu pemeriksaan 

biomarker juga dibutuhkan pada kasus 

“risiko rendah,” pada kasus yang tidak 

terdiagnosis atau normal dengan EKG.
9 

 
The American College of Cardiology/ 

European Society of Cardiology menetap-

kan bahwa untuk diagnosis infark miokard 

akut diperlukan kombinasi antara gejala 

iskemik dan/atau perubahan elektro-

kardiografi disertai penanda nekrosis infark 

yaitu biomarker. Biomarker pilihan yang 

digunakan untuk diagnosis infark miokard 

akut ialah troponin jantung.
10 

Baheti et al.
11

 dalam penelitiannya 

menemukan variasi kadar troponin 

tergantung pada waktu pemeriksaan 

troponin dan lokasi infark. Didapatkan 

kadar troponin T meningkat pada 4-6 jam 

pemeriksaan dan ≥10 jam, sedangkan 

berdasarkan lokasi infark didapatkan kadar 

troponin tinggi pada lokasi anterior 

dibandingkan lokasi lainnya.
11 

Berdasarkan uraian diatas, maka 

peneliti tertarik untuk mengetahui 

gambaran kadar troponin T berdasarkan 

waktu pemeriksaan troponin T dan lokasi 

infark pada pasien IMA di RSUP Prof. Dr. 

R. D. Kandou periode Januari-Desember 

2015. 

 

METODE PENELITIAN 

Jenis penelitian ini ialah observasional 

deskriptif dengan pendekatan retrospektif 

untuk mengetahui gambaran kadar troponin 

T berdasarkan waktu pemeriksaan dan 

lokasi infark pada pasien infark miokard 

akut di RSUP Prof. Dr. R. D. Kandou 

selama bulan Januari-Desember 2015. 

Penelitian ini dilaksanakan di 

Cardiovascular and Brain Center (CVBC)  

RSUP Prof. Dr. R. D Kandou Manado. 

Populasi penelitian ialah pasien penderita 

infark miokard akut periode Januari-

Desember 2015 yang diperoleh dari data 

rekam medik sedangkan sampel ialah 

pasien infark miokard akut dengan kriteria 

inklusi pasien dengan hasil laboratorium 

troponin T, waktu pemeriksaan, dan hasil 

EKG. Kriteria eksklusi ialah pasien dengan 

penyakit ginjal kronik dan pasien yang 

tidak memiliki hasil laboratorium troponin 

T maupun EKG.  

Data yang terkumpul diolah dan 

disajikan dalam bentuk tulisan (tekstuler) 

dan diagram serta dianalisis berdasarkan 

persentase. 
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HASIL PENELITIAN 

Berdasarkan hasil penelitian didapat-

kan dari total 61 pasien infark miokard akut 

pada periode Januari-Desember 2015 hanya 

26 pasien yang memenuhi kriteria inklusi. 

Sebagian besar pasien ialah laki-laki 

sebanyak 19 orang (73,1%) dan perempuan 

sebanyak 7 orang (26,9%). Dari data 

kelompok usia didapatkan bahwa usia 55-

64 tahun sebanyak 10 orang (38,5%), 

kemudian diikuti kelompok usia 65-74 

tahun sebanyak 7 orang (26,9%), kelompok 

usia 30-54 tahun sebanyak 6 orang (23,1%) 

dan kelompok usia 75-84 tahun sebanyak 3 

orang (11,5%). Penelitian ini didominasi 

oleh pasien NSTEMI sebanyak 21 pasien 

(19,2%) sedangkan STEMI 5 pasien 

(80,8%). Dari data lokasi infark didapatkan 

bahwa yang terbanyak ialah anteroseptal 

dan anterolateral masing-masing sebanyak 

6 orang (23,1%), inferior sebanyak 3 orang 

(11,5%), kemudian anteroekstensif, infero-

ventrikel kanan, infero-posterior, infero-

anteroseptal dan lateral masing-masing 

sebanyak 2 orang (7,7%), dan infero-

anterolateral sebanyak 1 orang (3,8%) 

(Tabel 1). 

Hasil penelitian menunjukkan bahwa 

terdapat perbedaan kadar troponin T 

berdasarkan jenis infark yaitu NSTEMI 

berjumlah 21 orang  (80,8%) dengan nilai 

rerata 418,86 ng/L, nilai terendah 38 nilai 

tertinggi >2000, dan simpang baku 502,571 

sedangkan STEMI berjumlah 5 orang 

(19,2%) dengan nilai rerata 481,20 ng/L, 

nilai terendah 47, nilai tertinggi 1616, dan 

simpang baku 658,317. Hasil tersebut 

memperlihatkan nilai troponin T pada 

STEMI lebih tinggi daripada NSTEMI baik 

berdasarkan nilai rerata maupun nilai 

simpang baku. (Tabel 2). 

Berdasarkan penelitian didapatkan 

sebagian besar pasien memiliki kadar 

troponin T berada pada rentang >100-2000 

ng/L berjumlah 18 orang (69,2 %) dengan 

nilai terendah 114, nilai tertinggi 1616, dan 

nilai rata-rata 475 Kelompok kadar 

troponin T 50-100 ng/L yang berjumlah 4 

orang (15,4%) dengan nilai terendah 75, 

nilai tertinggi 100, dan nilai rerata 93,75; 

diikuti kelompok troponin T <50 ng/L yang 

berjumlah  3 orang (11,5%) dengan nilai 

rerata <50 ng/L. Sebaliknya, kadar troponin 

T >2000  ng/L hanya dimiliki oleh 1 orang 

(3,8%) dengan nilai rerata >2000 ng/L. 

(Tabel 3). 

 
Tabel 1. Data karakteristik pasien  
 

Karakteristik n % 

Jenis kelamin 

Laki-laki 

Perempuan 
 

Usia 

30-54 tahun 

55-64 tahun 

65-74 tahun 

75-84 tahun 
 

Faktor risiko 

Hipertensi 

Diabetes melitus tipe 2 

Hiperkolesterolemia 

Rokok 

Kombinasi beberapa 

faktor risiko mayor 

Tidak memiliki faktor 

risiko mayor 
 

Jenis infark 

STEMI 

NSTEMI 
 

Lokasi infark 

Anteroseptal 

Anterolateral 

Anteroekstensif 

Inferior 

Infero-ventrikel kanan 

Infero-posterior 

Infero-anteroseptal 

Infero-anterolateral 

Lateral 

 

19 

7 
 

 

6 

10 

7 

3 
 

 

6 

1 

2 

1 

 

15 

 

1 
 

 

5 

21 
 

 

6 

6 

2 

3 

2 

2 

2 

1 

2 

 

73,1 

26,9 
 

 

23,1 

38,5 

26,9 

11,5 

 
 

23,1 

3,8 

7,7 

3,8 

 

57,7 

 

3,8 
 

 

19,2 

80,8 
 

 

23,1 

23,1 

7,7 

11,5 

7,7 

7,7 

7,7 

3,8 

7,7 

 

Penelitian ini juga mengamati kadar 

troponin T berdasarkan waktu pemeriksaan. 

Waktu pemeriksaan troponin T yang 

digunakan ialah rentang waktu yang 

dihitung sejak onset sampai pemeriksaan 

troponin T dilakukan saat pasien pertama 

kali datang ke RSUP Prof. Dr. R. D. 

Kandou Manado. Hasil penelitian 

menunjukkan bahwa waktu pemeriksaan 

terbanyak pada rentang 9 jam dengan kadar 

troponin T >100-2000 ng/L sebanyak 3 

orang (11,5%) dan >2000 ng/L sebanyak 1 
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orang (3,8%), kemudian waktu pemerik-

saan 3 jam dan 4 jam masing-masing 

sebanyak 3 orang (11,5%) dengan kadar 

troponin T untuk 3 jam yaitu <50 ng/L, 50-

100 ng/L dan >100-2000 ng/L masing-

masing sebanyak 1 orang (3,8%) dan 4 jam 

dengan kadar troponin T 50-100 ng/L 

sebanyak 1 orang dan >100-2000 ng/L 

sebanyak 2 orang. Didapatkan pula untuk 

waktu pemeriksaan 2 jam, 5 jam, 6 jam, 

dan 26 jam masing-masing sebanyak 2 

orang (7,7%) dimana untuk 2 jam dan 5 

jam dengan kadar 50-100 ng/L dan >100-

2000 ng/L, kemudian untuk 6 jam dan 26 

jam seluruh pasien dengan kadar >100-

2000 ng/L. Selain itu waktu pemeriksaan 

lainnya masing-masing sebanyak 1 orang 

yaitu 48 menit, 7 jam, 8 jam, 11 jam, 14 

jam, 21 jam, 28 jam dan 72 jam dengan 

kadar troponin T >100-2000 ng/L kecuali 

untuk 72 jam memiliki kadar troponin T 

<50 ng/L (Tabel 4). 

Kemudian dilakukan pembagian rentang 

waktu pemeriksaan enam jam terhadap 

nilai rata-rata kadar troponin T mulai dari 

kadar troponin T yang tertinggi berada 

pada 18-24 jam sebesar 1616 ng/L, 12-18 

jam sebesar 1374 ng/L, 24-48 jam sebesar 

681 ng/L, 6-12 jam sebesar 536,67 ng/L, 0-

6 jam sebesar 105,55 ng/L dan 72 jam 

sebesar 49 ng/L. (Gambar 1) 

 
 

Tabel 2. Distribusi kadar troponin T berdasarkan jenis infark 
 

Jenis 

infark 

Kadar troponin T (ng/L) Standar 

Deviasi 
n (%) 

Rerata Minimum Maksimum 

STEMI 481,20 47 1616 658,317 5 (19,2) 

NSTEMI 418,86 38 >2000 502,571 21 (80,8) 

 

Tabel 3. Distribusi frekuensi berdasarkan kadar troponin T 
 

Kadar troponin T  (ng/L) Rerata Minimum Maksimum n (%) 

<50  <50 <50 <50 2 (7,7) 

50-100  93,75 75 100 4 (15,4) 

>100-2000 475 114 1616 19 (73,1) 

>2000  >2000 >2000 >2000 1 (3,8) 

 
Tabel 4. Hasil tabulasi silang kadar troponin T terhadap waktu pemeriksaan 

 

 

 

Kadar troponin T (ng/L) 
Total 

<50 50-100 >100-2000 >2000 

 n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) 

Waktu 

periksa 

 

48 menit 0 (0) 0 (0) 1 (3,8) 0 (0) 1 (3,8) 

2 jam 0 (0) 1 (3,8) 1 (3,8) 0 (0) 2 (7,7) 

3 jam 1 (3,8) 1 (3,8) 1 (3,8) 0 (0) 3 (11,5) 

4 jam 0 (0) 1 (3,8) 2 (7,7) 0 (0) 3 (11,5) 

5 jam 0 (0) 1 (3,8) 1 (3,8) 0 (0) 2 (7,7) 

6 jam 0 (0) 0 (0) 2 (7,7) 0 (0) 2 (7,7) 

7 jam 0 (0) 0 (0) 1 (3,8) 0 (0) 1 (3,8) 

8 jam 0 (0) 0 (0) 1 (3,8) 0 (0) 1 (3,8) 

9 jam 0 (0) 0 (0) 3 (11,5) 1 (3,8) 4 (15,4) 

11 jam 0 (0) 0 (0) 1 (3,8) 0 (0) 1 (3,8) 

14 jam 0 (0) 0 (0) 1 (3,8) 0 (0) 1 (3,8) 

21 jam 0 (0) 0 (0) 1 (3,8) 0 (0) 1 (3,8) 

26 jam 0 (0) 0 (0) 2 (7,7) 0 (0) 2 (7,7) 

28 jam 0 (0) 0 (0) 1 (3,8) 0 (0) 1 (3,8) 

72 jam 1 (3,8) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (3,8) 

Total 2 (7,7) 4 (15,4) 19 (73,1) 1 (3,8) 26 (100,0) 
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Gambar 1. Nilai rerata kadar troponin T berdasarkan waktu pemeriksaan 

 

 

Pada penelitian ini dilakukan pula 

pengamatan terhadap kadar troponin T 

berdasarkan lokasi infark. Dari hasil 

penelitian diperoleh pasien terbanyak 

dengan lokasi infark anteroseptal dan 

anterolateral dengan kadar troponin T pada 

seluruh pasien berada pada rentang >100-

2000 ng/L. Lokasi infark inferior sebanyak 

3 orang (11,5%) dengan kadar troponin T 

50-100 ng/L sebanyak 2 orang dan >100-

2000 ng/L sebanyak 1 orang, kemudian 

diikuti oleh anteroekstensif, infero-

ventrikel kanan, infero-posterior, infero-

anteroseptal dan lateral masing-masing 

sebanyak 2 orang (7,7%) dengan kadar 

troponin T sebagai berikut anteroekstensif 

<50 ng/L dan >100-2000 ng//L, infero-

ventrikel kanan >100-2000 ng/L dan >2000 

ng/L, infero-posterior <50 ng/L dan 50-100 

ng/L, infero-anteroseptal 50-100 dan >100-

2000 ng/L dan lateral >100-2000 ng/L. 

Lokasi infark paling sedikit ialah infero-

anterolateral sebanyak 1 orang dengan 

kadar troponin T >100-2000 ng/L (Tabel 5) 

      Gambar 1 menjelaskan bahwa nilai 

rata-rata kadar troponin T berdasarkan 

lokasi infark tertinggi pada infero-ventrikel 

kanan dengan nilai rerata 1363 ng/L (38%), 

diikuti anteroseptal 619,67 ng/L (17%), 

lateral 473 ng/L (13%), anterolateral 395 

ng/L (11%), antero-ekstensif 272,5 ng/L 

(8%), infero-anterolateral 191 ng/L (5%), 

inferior 115,67 ng/L (3%), infero-

anteroseptal 111,5 ng/L (3%), dan infero-

posterior 74,5 ng/L (2%) (Gambar 2). 

 
 

 

Tabel 5. Hasil tabulasi silang kadar troponin T terhadap lokasi iInfark 
 

  Kadar troponin T (ng/L) 
Total 

<50 50-100 >100-2000 >2000 

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) 

Lokasi 

Infark 

Anteroseptal 0 (0) 0 (0) 6 (23,1) 0 (0) 6 (23,1) 

Anterolateral 0 (0) 0 (0) 6 (23,1) 0 (0) 6 (23,1) 

Anteroekstensif 1 (3,8) 0 (0) 1 (3,8) 0 (0) 2 (7,7) 

Inferior 0 (0) 2 (7,7) 1 (3,8) 0 (0) 3 (11,5) 

Inferior dan 

Ventrikel kanan 
0 (0) 0 (0) 1 (3,8) 1 (3,8) 2 (7,7) 

Infero-posterior 1 (3,8) 1 (3,8) 0 (0) 0 (0) 2 (7,7) 

Infero-

anteroseptal 
0 (0) 1 (3,8) 1 (3,8) 0 (0) 2 (7,7) 

Infero-

anterolateral 
0 (0) 0 (0) 1 (3,8) 0 (0) 1 (3,8) 

Lateral 0 (0) 0 (0) 2 (7,7) 0 (0) 2 (7,7) 

                Total 2 (7,7) 4(15,4) 19 (73,1) 1 (3,8) 26 (100,0) 
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Anteroseptal

17%

Anterolateral

11%

Anteroekstensif

8%

Inferior

3%

Inferior dan 

Ventrikel kanan

38%

Infero-posterior

2%

Infero-

anteroseptal

3%

Infero-

anterolateral

5%

Lateral

13%

 
Gambar 2. Nilai rerata-rata kadar troponin T berdasarkan lokasi infark 

 
 

BAHASAN 

     Berdasarkan penelitian didapatkan 

bahwa terdapat 19 pasien laki-laki (73,1%) 

dan 7 pasien perempuan (26,9%). Hasil ini 

sama dengan penelitian oleh Koopman et 

al.
12

 dan penelitian Rosamond et al.
13

 yang 

mengamati bahwa insiden IMA pada laki-

laki lebih tinggi dibandingkan perem-

puan.
12,13

 Peran estrogen dalam mengatur 

beberapa faktor metabolik seperti lipid, 

penanda inflamasi, dan faktor koagulan 

memegang peranan sehingga perempuan 

usia sebelum menopause berisiko rendah 

untuk terbentuk plak aterosklerotik.
14  

       Berdasarkan usia didapatkan kelompok 

usia tersering yaitu 55-64 tahun sebanyak 

10 orang (38,5%) dan terjarang 75-84 tahun 

yaitu sebanyak 3 orang (11,5%). Berbeda 

dengan penelitian Smolina et al.
15

 yang 

menyatakan seiring dengan bertambahnya 

usia terjadi peningkatan jumlah penderita 

infark miokard akut dan puncaknya pada 

usia 75-84 tahun.
 
Hal tersebut dikarenakan 

seiring usia yang bertambah maka secara 

progresif akan terjadi beberapa perubahan 

pada arteri yang menyebabkan disfungsi 

endotel vaskular dan berhubungan dengan 

berbagai faktor risiko mayor penyebab 

penyakit kardiovaskular. Peningkatan 

tekanan arteri, peningkatan tekanan sistolik 

dan ikatan plasma low density lipoprotein-

kolesterol (LDL-C) akan meningkat seiring 

bertambahnya usia.
16

 Oleh sebab itu, usia 

yang semakin bertambah berbanding lurus 

dengan komplikasi PJK yang akan terjadi.
17 

      Berdasarkan faktor risiko didapatkan 

jumlah pasien terbanyak dengan kombinasi 

beberapa faktor risiko mayor yaitu 

sebanyak 15 orang (57,7%), hipertensi 

sebanyak 6 orang (23,1%), hiperkoles-

terolemia sebanyak 2 orang (7,7%), 

sedangkan diabetes melitus tipe 2, 

merokok, dan tidak memiliki faktor risiko 

mayor hanya 1 orang (3,8%). Hasil ini 

selaras dengan penelitian sebelumnya oleh 

Memon et al.
18

 yang menyatakan bahwa 

kombinasi beberapa faktor risiko 

merupakan persentase terbanyak kemudian 

hipertensi, diabetes dan dislipidemia.
18

 

Hipertensi dapat menyebabkan infiltrasi 

LDL-C kemudian peningkatan LDL-C 

subendotel menyebabkan glikosilasi LDL-

C yang meningkatkan kadar glukosa. 

Selain itu asupan lemak berlebihan akan 

menyebabkan peningkatan LDL-C dan 

merokok akan menyebabkan kerusakan 

dinding arteri dan oksidasi LDL-C.
16,19,20 

Hal tersebut yang menyebabkan interaksi 

beberapa faktor risiko yang dapat saling 

memengaruhi.
19 

      Berdasarkan jenis infark didapatkan 

pasien dengan NSTEMI lebih banyak 

dibandingkan STEMI yaitu NSTEMI 

sebanyak 21 orang  (80,8%) dan STEMI 



Jurnal e-Clinic (eCl), Volume 4, Nomor 2, Juli-Desember 2016 

sebanyak 5 orang (19,2%). Hal ini selaras 

dengan penelitian Yeh et al.
21

 yang 

menyatakan bahwa insidens NSTEMI dua 

kali lipat lebih tinggi dibandingkan STEMI. 

Pemeriksaan biomarker jantung saat ini 

telah meningkat penggunaannya sehingga 

hal ini menyebabkan peningkatan jumlah 

kasus yang terdiagnosis NSTEMI.
21 

      Berdasarkan jenis infark dapat dilihat 

bahwa kadar troponin T pada STEMI 

memiliki rata-rata kadar troponin T sebesar 

481,2 ng/L dengan simpang baku yang 

lebih besar daripada NSTEMI dengan nilai 

rerata 418,86 ng/L. Perbedaan nilai 

simpang baku memperlihatkan bahwa 

rentang kadar troponin T sangat bervariasi 

atau menjauhi nilai rerata. Didapatkan nilai 

simpang baku STEMI lebih besar daripada 

NSTEMI. Penelitian Khan et al.
22

 juga 

mendukung bahwa STEMI memiliki kadar 

troponin T lebih tinggi daripada NSTEMI. 

Kerusakan otot miokardium pada STEMI 

bersifat transmural dan komplit sehingga 

menyebabkan kerusakan yang lebih luas 

dibandingkan NSTEMI. Terjadinya 

nekrosis miokardium yang menyebabkan 

peningkatan troponin T sehingga kerusakan 

yang lebih luas menghasilkan troponin 

yang lebih tinggi.
23 

      Pembagian rentang kadar troponin T 

didasarkan pada alat yang digunakan. 

Penelitian ini mendapatkan kadar normal 

troponin T yang digunakan di RSUP Prof. 

Dr. R. D Kandou Manado dengan alat ukur 

Roche cobas h 232. Australian Point of 

Care Practitioner’s Network dengan alat 

ukur yang sama membagi rentang yaitu 

<50 ng/L, 50-100 ng/L, >100-2000 ng/L 

dan >2000 ng/L. Hasil penelitian memper-

lihatkan kadar terbanyak yang diperoleh 

yaitu >100-2000 ng/L berjumlah 19 orang 

(73,1%), kemudian 50-100 ng/L berjumlah 

4 orang (15,4%), selanjutnya <50 ng/L 

berjumlah 2 orang (7,7%) dan kadar 

troponin T >2000 ng/L hanya 1 orang 

(3,8%). Secara umum pasien dengan infark 

miokard akut memiliki kadar troponin T 

>100-2000 ng/L atau >200 ng/L karena 

kadar 50-100 ng/L diinterpretasikan 

sebagai possible IMA sedangkan <50 ng/L 

bukan IMA.
24

 Hasil ini selaras dengan 

penelitian Wang et al.
25

 yang menyatakan 

bahwa kadar troponin T terbanyak ialah 

140-500 ng/L dan diikuti >500 ng/L.    

      Pada penelitian ini dapat diamati bahwa 

terdapat perbedaan nilai rerata kadar 

troponin T berdasarkan waktu pemeriksaan. 

Nilai rerata kadar troponin T tertinggi pada 

18-24 jam sebesar 1616 ng/L, sedangkan 

kedua kadar terendah berada pada 0-6 jam 

sebesar 105,55 ng/L dan 72 jam sebesar 49 

ng/L. Hal tersebut selaras dengan penelitian 

Santaló et al.
26 

yaitu peningkatan troponin 

T menggunakan satuan multiple of the 

upper reference limit.
 

Kadar troponin T 

dinilai menggunakan pengukuran yang 

melebihi 99
th

 percentile reference cutoff 

dari satuan populasi normal (upper 

reference limit).
27

 Nilai upper reference 

limit atau kadar normal troponin T dalam 

darah sebesar 0,01 ng/mL.
26,28

 Berdasarkan 

kurva kadar troponin T terhadap waktu 

pemeriksaan didapatkan dengan mengguna-

kan perkalian nilai yang tertera pada kurva 

dengan upper reference (normal reference 

population) limit.
27

 Didapatkan kadar 

troponin T tertinggi berada pada rentang 

waktu pemeriksaan 18-24 jam sebesar 400 

ng/L, sedangkan kedua kadar terendah pada 

72 jam sebesar 200 ng/L, 0-6 jam 12,5 

ng/L.
29 

Menurut penelitian didapatkan 

bahwa kadar troponin T juga berbeda jika 

dilihat sejak dari onset nyeri yaitu 0-4 jam 

sebesar 12,5 ng/L, 5-10 jam sebesar 112,5 

ng/L dan >10 jam sebesar 175 ng/L.
30 

Setiap biomarker memiliki waktu 

peningkatan awal, puncak dan penurunan 

nilai biomarker tersendiri berdasarkan hal 

itu pula akan terlihat kadar troponin T 

tertinggi pada 18-36 jam yang merupakan 

kadar puncak kenaikan troponin T saat 

terjadi kerusakan otot jantung kemudian 

troponin T akan menurun kembali normal 

dalam 10-14 hari.
29,31,32

 

       Berdasarkan lokasi infark didapatkan 

bahwa infero-ventrikel kanan memiliki nilai 

rata-rata kadar troponin T sebesar 1363 ng/L 

(38%), anteroseptal 619,67 ng/L (17%), 

lateral 473 ng/L (13%), anterolateral 395 

ng/L (11%), anteroekstensif 272,5 ng/L 

(8%), infero-anterolateral 191 ng/L (5%), 

inferior 115,67 ng/L (3%), infero-
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anteroseptal 111,5 ng/L (3%) dan infero-

posterior 74,5 ng/L (2%). Hasil tersebut
 

berbeda dengan penelitian Baheti et al.
14

 

yaitu infark anterior menghasilkan kadar 

troponin T tertinggi 84%, kemudian 

anteroseptal sebesar 63%, inferior 58%, 

posterior 40% dan ventrikel kanan 40%. 

Secara umum pasien yang menjadi sampel 

penelitian ini tidak hanya memiliki satu 

jenis infark saja melainkan kombinasi, 

sedangkan penelitian sebelumnya dengan 

sampel yang memiliki satu jenis infark. 

Penelitian Hasan dan Tarigan
33

 menyatakan 

bahwa tidak didapat-kan hubungan 

bermakna antara lokasi infark dan nilai 

troponin T. Menurut Jiménez et al.
34

 nilai 

troponin secara bermakna berkorelasi 

dengan luas infark dan fraksi ejeksi pada 

pasien STEMI dengan menggunakan 

single-photon emission computed 

tomography.
 

Penelitian yang dilakukan 

Hallén
35

 juga menyatakan adanya korelasi 

yang kuat antara luas infark dan troponin 

jantung dimana variasi nilai troponin tiap 

orang tergantung dari berat miokardium 

(per gram berat jaringan dan per gram 

protein). Hal tersebut tidak berarti serta 

merta tidak ada pengaruh lokasi infark 

terhadap kadar troponin, namun disebabkan 

kurangnya sumber acuan lebih lanjut 

tentang pengaruh lokasi infark terhadap 

kadar troponin T dan berbagai keterbatasan 

penelitian seperti jumlah sampel yang 

kurang memadai. Hasil lainnya yang perlu 

dikaji bahwa berdasarkan penelitian ini 

didapatkan 2 orang yang memiliki troponin 

T <50 ng/L dengan lokasi infark antero-

ekstensif dan infero-posterior. Berdasarkan 

teori, infark antero-ekstensif cenderung 

menyebabkan kerusakan luas sehingga 

troponin akan mengalami peningkatan yang 

besar. Perlu diperhatikan bahwa untuk 

lokasi infark antero-ekstensif ini dilakukan 

pemeriksaan dalam waktu tiga jam. Hal ini 

menjadi dasar pemikiran bahwa waktu 

pemeriksaan lebih memengaruhi pening-

katan troponin T walaupun lokasi infark 

cenderung menyebabkan kerusakan luas. 

 

SIMPULAN 

Berdasarkan hasil penelitian mengenai 

gambaran kadar troponin T berdasarkan 

waktu pemeriksaan dan lokasi infark pada 

pasien infark miokard akut di RSUP Prof. 

Dr. R. D. Kandou periode Januari-

Desember 2015 didapatkan 26 jumlah 

sampel data rekam medis. Mayoritas pasien 

ialah laki-laki pada kelompok usia 55-64 

tahun dengan faktor risiko kombinasi dari 

beberapa faktor risiko mayor. Jenis infark 

terbanyak ialah NSTEMI yang didominasi 

oleh lokasi infark anteroseptal dan 

anterolateral dengan lebih dari setengah 

jumlah sampel memiliki kadar troponin T 

pada rentang >100-2000 ng/L (nilai rerata 

475 ng/L).  

Hasil penelitian menunjukkan bahwa 

kadar troponin T dipengaruhi oleh waktu 

pemeriksaan tetapi tidak dipengaruhi oleh 

lokasi infark. Hal tersebut tidak berarti 

serta merta tidak ada pengaruh lokasi infark 

terhadap kadar troponin karena dapat 

disebabkan berbagai keterbatasan 

penelitian. 

 

SARAN 

 Diharapkan pemeriksaan kadar 

troponin T lebih ditingkatkan baik dari segi 

ketersediaan, biaya, jenis alat pemeriksaan 

troponin T, maupun pemeriksaan serial 

untuk tiap individu. 

      Untuk penelitian selanjutnya, diharap-

kan dapat dilakukan dengan rentang waktu 

penelitian yang lebih panjang dan jumlah 

sampel yang lebih besar agar mendapatkan 

hasil penelitian yang maksimal dan 

memuaskan. 

      Diharapkan penyimpanan data rekam 

medik lebih teratur dan terkoordinasi 

dengan baik untuk waktu yang mendatang. 
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