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Abstract: To date, AMI is still an important global health problem because of relatively high 
morbidity and mortality rates. Diagnosis of AMI can be established if there are at least two of the 
three criteria to be met, namely chest pain (anamnesis), persistent changes in electrocardiographic 
(ECG), as well as cardiac biomarker creatine myocardial band (CK-MB), cardiac troponin T (cTnT), 
or cardiac troponin I (cTnI). Treatment for AMI patients consists of reperfusion therapy and 
pharmacological therapy. This study aimed to determine the role of troponin examination in the 
diagnosis and management of AMI. This was a literature review study with a total of 13 literature 
reviews. The results showed that diagnosis of AMI could be established by conducting a cardiac 
biomarker examination, the troponin. Troponin was almost specific and highly sensitive to detect 
the presence of AMI. Moreover, minor damage of myocardium could be demonstrated by checking 
troponin level. In addition, changes in troponin levels could also be used as predictors of side effects 
that could occur after treatment or even an increase in late mortality. However, increased troponin 
level sould also occur in other conditions, such as chronic kidney disease, pulmonary embolism, and 
sepsis. Therefore, the execution of its interpretation should fit the context of the clinical situation in 
the patient. In conclusion, troponin plays an important role in the diagnosis and management of AMI.  
Keywords: troponin; diagnosis and management; acute myocardial infarction 
 
 
Abstrak: Hingga saat ini IMA masih menjadi suatu masalah kesehatan penting dunia dikarenakan 
angka morbiditas dan mortalitas yang relatif tinggi. Diagnosis IMA dapat ditegakkan jika terdapat 
minimal dua dari tiga kriteria yang harus dipenuhi, yaitu nyeri dada (anamnesis), gambaran 
elektrokardiografi (EKG) yang berubah secara persisten, serta pelepasan biomarker jantung yaitu 
Creatine Kinase Myocardial Band (CK-MB), Cardiac Specific Troponin T (cTnT), atau Cardiac 
Specific Troponin I (cTnI). Penanganan IMA berupa terapi reperfusi dan terapi farmakologik. 
Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui peran pemeriksaan troponin pada diagnosis dan 
penanganan IMA. Jenis penelitian ialah suatu literature review, dengan jumlah literatur yang diteliti 
sebanyak 13 literatur. Hasil penelitian mendapatkan bahwa diagnosis IMA dapat ditegakkan salah 
satunya dengan melakukan pemeriksaan biomarker jantung, dalam hal ini kadar troponin. Troponin 
sendiri berperan penting dalam diagnosis IMA dikarenakan hampir spesifik dan sangat sensitif 
dalam mendeteksi adanya IMA. Kerusakan kecil pada miokard dapat ditunjukkan melalui 
pemeriksaan kadar troponin. Perubahan kadar troponin juga dapat digunakan sebagai prediktor efek 
samping yang dapat terjadi setelah penanganan atau bahkan peningkatan mortalitas lanjut. 
Peningkatan kadar troponin tidak hanya terjadi pada IMA, tetapi juga dapat terjadi pada kondisi lain 
sehingga dalam pelaksanaan interpretasi nilainya harus sesuai dengan konteks situasi klinis yang 
terjadi pada pasien. Simpulan penelitian ini ialah pemeriksaan troponin berperan penting dalam 
diagnosis dan penatalaksanaan IMA. 
Kata kunci: troponin; diagnosis dan penanganan; infark miokard akut 
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PENDAHULUAN 
Infark miokard akut (IMA) atau yang 

biasa dikenal sebagai serangan jantung adalah 
suatu gangguan pada jantung dimana pasokan 
darah pada suatu bagian jantung terhenti dan 
mengakibatkan sel-sel otot jantung mengala-
mi kerusakan bahkan kematian. Infark mio-
kard dinilai sebagai suatu penyakit yang 
mencemaskan karena sering muncul dengan 
serangan mendadak. Penyakit ini biasa 
ditemukan pada pria dengan rentang usia 35-
55 tahun, tanpa ditemukan keluhan sebelum-
nya. Umumnya gejala IMA dapat berupa 
nyeri dada substernal yang terasa berat,  mene-
kan sampai seperti diremas-remas dan terka-
dang menjalar ke leher, rahang,  epigastrium, 
bahu, atau lengan kiri, namun dapat pula 
hanya berupa rasa tidak enak pada dada.1,2 

Hingga kini, IMA masih menjadi salah 
satu masalah kesehatan yang penting dunia 
dikarenakan angka morbiditas dan mortalitas 
yang relatif tinggi.3 World Health Organiza-
tion (WHO) mencatat bahwa terdapat 32,4 
juta kasus infark miokard dan stroke setiap 
tahunnya di dunia. Kasus IMA juga bertang-
gung jawab atas 15% kematian setiap tahun-
nya.4 Infark miokard akut sendiri menye-
babkan lebih dari 2,4 juta kematian di Ame-
rika Serikat, serta lebih dari 4 juta kematian di 
Eropa dan Asia Utara.5 Pada tahun 2002, IMA 
merupakan penyebab kematian pertama di 
Indonesia, dengan angka mortalitas 220.000 
(14%). Menurut data Direktorat Jenderal 
Pelayanan Medik Indonesia, pada tahun 2007 
jumlah pasien penyakit jantung di seluruh 
Rumah Sakit di Indonesia berjumlah 239.548 
jiwa, dan penyakit jantung iskemik sebagai 
kasus terbanyak yaitu sekitar 110.183 kasus. 
Case fatality rate (CFR) tertinggi terjadi pada 
IMA (13,49%), diikuti oleh gagal jantung 
(13,42%) serta penyakit jantung lainnya 
(13,37%).6  

Infark miokard sendiri terjadi akibat 
perkembangan dari otot jantung yang meng-
alami nekrosis akibat iskemia sebelumnya. 
Hal tersebut berkaitan erat dengan atero-
sklerosis, yaitu terjadinya penumpukan massa 
lemak dan atau jaringan ikat fibrosa pada 
lapisan intima pembuluh darah. Plak atero-
sklerotik ini dapat mengalami penebalan, 
mengakumulasi kalsium mineral, serta meng-

ganggu lumen arteri yang menghambat aliran 
darah dan menyebabkan terjadinya iskemia 
pada jaringan di jantung.1,7 Iskemia yang 
terjadi pada pasien infark miokard secara 
berkepanjangan dapat menyebabkan kerusak-
an miokardium yang ireversibel, yang menen-
tukan prognosis lebih lanjut. Oleh karena itu, 
pasien dengan penyakit infark miokard harus 
segera ditangani dengan cepat dan efisien.1 

Pada pasien dengan IMA terdapat sin-
drom klinik yang dapat dilihat dengan gejala 
yang ditimbulkan akibat ketidakseimbangan 
asupan oksigen darah yang menuju ke jantung, 
sebagai contoh nyeri dada, gambaran elektro-
kardiografi (EKG) yang berubah secara per-
sisten, serta pelepasan biomarker jantung 
yaitu creatine kinase myocardial band (CK-
MB), cardiac specific troponin T (cTnT), atau 
cardiac specific troponin I (cTnI). Diagnosis 
IMA sendiri dapat ditegakkan jika terdapat 
minimal dua dari tiga kriteria yang harus dipe-
nuhi, yaitu: anamnesis, abnormalitas EKG, 
dan peningkatan aktivitas enzim jantung.8,9 

Troponin dikatakan hampir spesifik dan 
sangat sensitif dalam mendeteksi adanya 
IMA. Hal ini disebabkan oleh adanya ekspresi 
yang spesifik dari cTnT dan cTnI di dalam 
jaringan otot jantung. Hasil pemeriksaan 
troponin ini sering menjadi penguat dalam 
memandu keputusan untuk melaksanakan 
penanganan intervensi pada kasus IMA. 
Keuntungan lainnya yaitu adanya kerusakan 
kecil pada miokard dapat ditunjukkan melalui 
pemeriksaan kadar troponin.10–12 Tingginya 
kejadian IMA dan pentingnya peran troponin 
dalam penatalaksanaan IMA mendorong 
penulis untuk menelusuri lebih lanjut menge-
nai peran pemeriksaan troponin pada diagno-
sis dan penanganan IMA. 
 
METODE PENELITIAN 

Penelitian ini dilakukan dalam bentuk 
literature review. Hasil penelusuran dari bebe-
rapa database seperti ClinicalKey, Google 
Scholar, dan PubMed dengan kata kunci 
troponin test, AND acute myocardial 
infarction. Jurnal yang diperoleh dilakukan 
skrining. Jurnal yang tidak tersedia artikel full 
text dieksklusi karena tidak sesuai dengan 
kriteria inklusi.  

Strategi yang digunakan untuk mencari 
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jurnal atau artikel ialah dengan menggunakan 
PICOS framework dengan kriteria inklusi, 
yaitu: 1) pasien dengan IMA; 2) intervensi 
yang diberikan ialah pemeriksaan troponin; 3) 
menjelaskan peran pemeriksaan troponin 
pada diagnosis dan penanganan IMA; 4) 
menggunakan quasi-experimental studies, 
randomized control and trial, systematic 
review, qualitative research and cross-
sectional studies; 5) jurnal penelitian yang 
terbit tahun 2011-2021; dan 6) jurnal dengan 
bahasa Inggris dan Indonesia. Untuk kriteria 
eksklusi, yaitu: 1) bukan pasien IMA; 2) inter-
vensi yang diberikan bukan pemeriksaan tro-
ponin; 3) tidak menjelaskan peran pemerik-
saan troponin pada diagnosis dan penanganan 
IMA; 4) tidak tersedia full text; 5) jurnal yang 
diterbitkan sebelum tahun 2011; dan 6) jurnal 
selain bahasa Inggris dan Indonesia. 
 
HASIL PENELITIAN 

Pada hasil penelusuran dari database 
ClinicalKey, Google Scholar, dan PubMed 
dengan kata kunci troponin test, AND acute 
myocardial infarction, didapatkan sebanyak 
4.103 jurnal dengan menggunakan Clinical- 
Key, 131.000 jurnal menggunakan Google 
Scholar, dan 1.102 jurnal menggunakan 
PubMed (n=136.205). Setelah dilakukan 
skrining ditemukan 116 jurnal yang sesuai 
dengan judul dan kata kunci (n=116). 
Sebanyak 56 jurnal dieksklusi karena tidak 
tersedia artikel full text (n=60). Sebanyak 60 
jurnal dilakukan penilaian kelayakan, dan 
dieksklusi sebanyak 47 jurnal karena tidak 
sesuai dengan kriteria inklusi dan didapatkan 
13 jurnal yang dilakukan review (n=13).  

Berdasarkan hasil penelusuran dari 
ClinicalKey, Google Scholar, dan PubMed, 
didapatkan sebanyak delapan artikel yang 
digunakan untuk menjawab rumusan masalah 
dan tujuan umum terkait peran pemeriksaan 
troponin pada diagnosis dan penanganan IMA 
yang diidentifikasi berdasarkan analisis hasil 
kajian yang ditampilkan pada Tabel 1. 
Terdapat dua artikel lain yang dikaji guna 
mengetahui peran perubahan troponin setelah 
dilakukan penanganan pada pasien IMA 
seperti yang tertera pada Tabel 2. Selain itu, 
terdapat tiga artikel lainnya yang digunakan 
untuk menjawab tujuan khusus mengenai 

perbedaan kadar troponin pada pasien dengan 
IMA dan kondisi lainnya seperti yang dimuat 
pada Tabel 3. 
 
BAHASAN 

Dari hasil analisis terkait peran pemerik-
saan troponin pada diagnosis dan penanganan 
IMA (Tabel 1) didapatkan beberapa hal 
seputar perubahan nilai kadar troponin pada 
pasien IMA. Hasil penelitian Prasetyo et al,13 
Hastuti et al,15 Gusti Ayu et al,16 Yuliana et 
al,17 dan Khalista et al,20 mendapatkan bahwa 
persentase jenis kelamin laki-laki memiliki 
jumlah yang lebih besar dibandingkan dengan 
perempuan, serta kasus IMA banyak terjadi 
pada rentang usia termuda 40 dan tertua ialah 
69 tahun (Tabel 1). Hal ini sejalan dengan 
penelitian Gusti Ayu et al16 yang menyatakan 
bahwa jenis kelamin laki-laki memiliki kecen-
derungan terjadinya peningkatan risiko keja-
dian IMA seiring dengan pertambahan usia di 
rentang 34 hingga 64 tahun dan akan kembali 
menurun pada usia 65 tahun ke atas.  

Penelitian oleh Yuliana et al17 dan Hastuti 
et al15 mendapatkan bahwa pada hasil diagno-
sis pasien IMA dengan menilai kadar troponin 
terdapat lebih banyak kasus STEMI yang 
berjumlah 43 pasien (19 pasien/73,1% kelom-
pok troponin positif dan 24 pasien/92,3% 
kelompok troponin negatif) dibandingkan 
kasus NSTEMI yang berjumlah 28 pasien/ 
56%. Lin et al26 mendapatkan hasil yang 
sejalan yaitu pasien dengan diagnosis STEMI 
lebih banyak yaitu berjumlah 28.731 pasien 
dibandingkan dengan NSTEMI sejumlah 
13.940 pasien.  

Gimenez et al14 menyatakan bahwa kete-
patan diagnosis untuk NSTEMI sangat tinggi 
berdasarkan pengukuran troponin dan ditun-
jukkan pada area di bawah kurva karakteristik 
operasi penerima (area under the recei-ver-
operating-characteristics curve (AUC). Hal 
ini juga terjadi pada hasil kadar hs-cTnI dan 
hs-cTnT yang diteliti. Tingkatan kedua hs-
cTn secara bermakna lebih tinggi di antara 
399 pasien NSTEMI dibandingkan dengan 
1827 pasien tanpa NSTEMI. Selain itu hasil 
penelitian tersebut menyatakan bahwa berda-
sarkan pasien NSTEMI yang datang ke UGD 
dengan onset dalam 3 jam, hs-cTnI menunjuk-
kan ketepatan diagnosis yang lebih tinggi di-
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bandingkan hs-cTnT. Kadar hs-cTnI lebih 
rendah dibandingkan hs-cTnT pada pasien 
NSTEMI yang datang dengan onset >3 jam. 

Berdasarkan penelitian Prasetyo et al,13 
Hastuti et al,15 Gusti Ayu et al,16 dan Khalista 
et al,20 didapatkan peningkatan kadar troponin 
T pada pasien IMA dengan rentang nilai kadar 
troponin T tertinggi ialah ≥0,1-2 ng/mL (68%-
81,48%). Secara teoritis, kadar troponin T di 
dalam darah akan mengalami peningkatan 
dalam 3-5 jam setelah terjadinya kerusakan 
miokardium. Troponin jenis ini banyak dipilih 
karena lebih sensitif, spesifik, dan waktunya 
lebih lama untuk mengecek kejadian IMA. 
10,27,28 Hasil keempat penelitian ini sejalan 
dengan penelitian Hasan dan Tarigan11 
tentang hubungan kadar troponin T dengan 
gambaran klinis penderita sindrom koroner 
akut pada 35 pasien IMA, dan didapatkan 
peningkatan kadar troponin T >0,1 ng/mL 
pada 30 pasien (85,57%). Demikian pula 
dengan penelitian Samsu dan Sargowo10 yang 
membahas sensitivitas dan spesifisitas tropo-
nin T dan I pada diagnosis IMA dengan 47 
sampel; 94% dari sampel mengalami pening-
katan kadar troponin T >0,1 ng/mL.  

Penelitian Aydin et al18 menyatakan 
bahwa hs-cTnI dan hs-cTnT merupakan baku 
emas untuk diagnosis IMA. Hasil ini berban-
ding lurus dengan penelitian Gimenez et al14 
bahwa hs-cTnI dan hs-cTnT keduanya mem-
beri ketepatan diagnosis dan prognosis yang 
tinggi. Penelitian yang dilakukan Aydin et al18 
juga menyebutkan bahwa jumlah TnC per 
gram miokardium 13-15 kali lebih besar 
dibandingkan CK-MB. Hal tersebut dapat 
menjelaskan bahwa sensitivitas cTn lebih 
tinggi dibandingkan CK-MB. Pada pengujian 
tunggal, didapatkan spesifisitas TnI dan TnT 
sebesar 96% dan sensitivitas sebesar 35%, 
sedangkan pada pengujian berkala, didapat-
kan spesifisitas TnI dan TnT sebesar 95% dan 
sensitivitas sebesar 89%. 

Neumann et al19 menyatakan bahwa kon-
sentrasi hs-cTn lebih rendah dan perubahan 
absolut lebih kecil selama pengambilan 
sampel serial, dikaitkan dengan kemungkinan 
IMA yang lebih rendah serta risiko jangka 
pendek yang lebih rendah pada kejadian 
kardiovaskular. Hasil penelitian tersebut 
mendapatkan konsentrasi hs-cTnI <6 ng/L 

dan perubahan absolut <4 ng/L setelah 45-120 
menit (pengambilan sampel serial awal) 
menghasilkan nilai prediksi negatif 99,5% 
untuk IMA, dengan risiko 30 hari terkait 
kejadian berikutnya atau kematian 0,2%. Hal 
ini dapat menyimpulkan bahwa semakin 
tingginya kadar hs-cTn akan sejalan dengan 
peningkatan risiko kematian. Hal ini berban-
ding terbalik dengan hasil penelitian Khalista 
et al20 yang menyebutkan dalam hasil temuan-
nya bahwa tidak terdapat hubungan bermakna 
antara kadar troponin T dengan mortalitas 
selama perawatan pasien IMA. Dari 86 sam-
pel yang diteliti, didapatkan hanya sembilan 
pasien IMA yang meninggal selama pera-
watan dengan nilai p>0,05 yang menun-
jukkan tidak terdapat hubungan antara kedua 
hal tersebut. Secara teoritis, kadar cTnT dapat 
memrediksi waktu iskemia yang terjadi. 
Waktu iskemia yang berlangsung lama akan 
menjadi faktor mortalitas pada pasien dengan 
kadar troponin yang tinggi.29 

Terdapat beberapa penelitian yang 
menunjukkan peran perubahan kadar troponin 
setelah dilakukannya penanganan terhadap 
pasien IMA (Tabel 2). Seperti halnya pene-
litian yang dilakukan oleh Li et al21 yang 
mendapatkan bahwa pasien dengan konsen-
trasi cTnI yang terus-menerus tinggi dan 
pasien yang rendah ke tinggi memiliki risiko 
efek samping lebih dari tiga kali lipat diban-
dingkan mereka yang memiliki konsentrasi 
cTnI yang terus-menerus rendah. Banyak efek 
samping yang dapat terjadi segera setelah 
CABG dilakukan dan tindakan terapeutik 
yang mendesak diperlukan untuk mening-
katkan prognosis pasien. Konsentrasi cTnI 
pada titik waktu tetap dalam waktu 24 jam 
setelah off-pump CABG secara bermakna 
berkaitan dengan efek samping komposit 
setelah 30 hari pasca operasi dari semua 
penyebab kematian, gagal jantung, stroke, dan 
fibrilasi ventrikel. 

Menurut Novack et al,22 peningkatan 
troponin dan CKMB setelah PCI dapat dikait-
kan dengan peningkatan angka kematian 
dalam satu tahun, tetapi ambang batas untuk 
frekuensi kejadian serupa dan bahaya kema-
tian jauh lebih tinggi untuk troponin daripada 
CKMB. Dengann demikian dapat disimpul-
kan bahwa troponin atau CKMB dapat 
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digunakan sebagai prediktor peningkatan 
mortalitas lanjut, secara khusus setelah tin-
dakan PCI pada pasien IMA. 

Seperti yang dimuat pada Tabel 1, hasil 
penelitian Prasetyo et al13 menyebutkan 
bahwa terdapat peningkatan kadar troponin T 
dan CK-MB pada pasien IMA. Hasil ini juga 
selaras dengan penelitian Gusti Ayu et al,16 
yang menyatakan adanya hubungan bermakna 
antara kadar TnT dan CK-MB (p=0,0001). 
Hal tersebut membuktikan bahwa pada setiap 
pasien IMA akan terjadi peningkatan kadar 
troponin T dan CK-MB. Bila terjadi jejas atau 
kerusakan pada otot jantung, maka kedua 
biomarker ini akan dilepaskan ke dalam 
sirkulasi aliran darah. Akibat terjadinya dua 
puncak (bifasik) pelepasan troponin T, maka 
kadar TnT dapat meningkat lebih dulu dan 
berlangsung lebih lama dibandingkan dengan 
CK-MB pada kasus IMA.11 Peningkatan 
kadar troponin juga dapat terjadi pada kondisi 
lainnya, seperti penyakit ginjal kronik (PGK), 
emboli paru, dan sepsis sehingga dalam inter-
pretasi nilainya harus disesuaikan dengan 
konteks situasi klinis yang terjadi pada pasien 
tersebut (Tabel 3). 

Hasil penelitian Chesnaye et al23 menya-
takan bahwa hs-cTnT meningkat dari waktu 
ke waktu yang berkaitan erat dengan fungsi 
ginjal, baik pada awal dan selama masa tindak 
lanjut pada pasien PGK. Median dari hasil 
kadar cTnT yang ditemukan pada pasien PGK 
memiliki nilai tiga kali lebih tinggi dari 
persentil ke-99 dari populasi yang diteliti, 
dimana pada saat ini hal tersebut digunakan 
dalam menentukan diagnosis IMA. Hampir 
seluruh pasien yang menjadi sampel dalam 
penelitian ini memiliki setidaknya satu nilai 
diatas batas selama tindakan lanjut. Selain itu, 
didapatkan juga hasil dari penelitian tersebut 
bahwa terdapat hubungan independen antara 
kadar glomerular filtration rate (GFR) dan hs-
cTnT. Pasien PGK yang memiliki estimated 
glomerular filtration rate (eGFR) lebih rendah, 
mengalami peningkatan hs-cTnT yang lebih 
tinggi. Hal ini dapat berhubungan dengan 
mekanisme renal clearance ataupun kemung-
kinan adanya hubungan dengan peradangan 
dan cedera miokard kronis yang berhubungan 
dengan disfungsi ginjal.30,31 

Pada penelitian Kilinc et al24 didapatkan 

prevalensi peningkatan cTnI sejumlah 50,8% 
pada kelompok emboli paru (+) dengan cut-
off cTnI 0,1 ng/dL. Hasil tersebut lebih tinggi 
dari kelompok emboli paru (-) secara ber-
makna. Alasan yang paling kuat untuk 
kejadian ini ialah cTn dilepaskan dari sel-sel 
miokard ventrikel kanan yang cedera akibat 
dilatasi akut ventrikel kanan sebagai akibat 
peningkatan mendadak tekanan arteri pulmo-
nalis. Alasan lain yang mungkin termasuk 
ialah penurunan perfusi koroner, hipoksemia 
dari ketidaksesuaian perfusi-ventilasi, hipo-
perfusi sistemik, atau kombinasi dari faktor-
faktor tersebut. Hal tersebut sejalan dengan 
hasil temuan lainnya dari penelitian ini yaitu 
disfungsi ventrikel kanan ditemukan pada 
70,4% pasien emboli paru dengan cTnI tinggi 
dan 57,7% pada pasien emboli paru dengan 
cTnI normal. 

Sebuah studi yang menyelidiki kinetika 
pelepasan cTnT pada pasien dengan emboli 
paru menunjukkan bahwa kadar cTnT memi-
liki puncak yang lebih rendah dan bertahan 
untuk waktu yang lebih singkat dibandingkan 
dengan nilai cTnT yang terjadi pada IMA.32 
Kombinasi peningkatan cTnI dan D-dimer 
memiliki sensitivitas lebih dari 90% untuk 
diagnosis emboli paru, tetapi untuk spesifisi-
tasnya sendiri nilainya rendah. Kadar cTnI 
dapat meningkat pada pasien dengan emboli 
paru dan peningkatan cTnI dapat menunjuk-
kan emboli paru berat pada pasien yang 
datang dengan mengeksklusi adanya nyeri 
dada dan sindrom koroner akut. 

Selain pada PGK dan emboli paru, 
Vassalli et al25 juga melaporkan adanya 
peningkatan abnormal hsTnT sebesar 84,5% 
dari 958 pasien sepsis yang diteliti dan sema-
kin menurun secara berkala. Peningkatan 
hsTnT pada pasien sepsis ini dikaitkan dengan 
mekanisme yang mendasari disregulasi oksi-
gen. Salah satu alasan pelepasan cTn dari sel 
miokard yang rusak kemungkinan disebab-
kan oleh ketidaksesuaian antara pasokan dan 
permintaan oksigen pada miokardium.33,34 
Peningkatan hs-TnT dikaitkan dengan gang-
guan transportasi oksigen seperti yang 
ditunjukkan oleh ScvO2 yang rendah. 
 
SIMPULAN 

Diagnosis infark miokard akut dapat 
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ditegakkan dengan melakukan pemeriksaan 
biomarker jantung yaitu troponin, dengan 
keuntungan yaitu dapat menunjukkan adanya 
kerusakan kecil pada miokard, dapat diguna-
kan sebagai prediktor efek samping yang 
terjadi setelah penanganan atau bahkan 
peningkatan mortalitas lanjut. Peningkatan 
kadar troponin tidak hanya terjadi pada infark 
miokard akut tetapi juga dapat terjadi pada 
kondisi lainnya sehingga dalam pelaksanaan 
interpretasi nilainya harus sesuai dengan 
konteks situasi klinis yang terjadi pada pasien. 
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Tabel 1. Hasil analisis studi literatur terkait peran pemeriksaan troponin pada diagnosis dan penanganan infark miokard akut 
 

Judul Peneliti 
(Tahun) Metode Penelitian Ringkasan Hasil 

Gambaran kadar troponin T 
dan creatinin kinase myocar-
dial band pada infark mio-
kard akut 

Prasetyo et al, 
201413 

Retrospective study Kelompok umur terbanyak ialah 40-60 tahun berjumlah 30 pasien (55,56%) 
Didapatkan mayoritas jenis kelamin pada pasien IMA ialah laki-laki yang berjumlah 
39 pasien (72,20%).  
Frekuensi terbanyak pasien IMA dengan kadar troponin T ≥0,1 ng/mL yaitu sebanyak 
44 pasien (81,48%). Terdapat peningkatan kadar troponin T dan CK-MB pada pasien 
IMA. 
 

Direct comparison of high-
sensitivity-cardiac troponin I 
vs. T for the early diagnosis 
of acute myocardial 
infarction 

Rubini et al, 
201414 

Prospective 
multicentre study 

Didapatkan hs-cTnI dan hs-cTnT sama-sama memberi ketepatan diagnosis dan 
prognosis yang tinggi.  
Ketepatan diagnostik yang ditunjukkan pada saat diukur dengan area di bawah kurva 
karakteristik operasi penerima (AUC) untuk NSTEMI sangat tinggi dan serupa untuk 
hs-cTnI dan hs-cTnT.  
Tingkatan kedua hs-cTn secara bermakna lebih tinggi antara 399 pasien NSTEMI 
dibandingkan dengan 1827 pasien tanpa NSTEMI.  
Berdasarkan pasien NSTEMI yang datang ke UGD dengan onset dalam 3 jam, hs-cTnI 
menunjukkan ketepatan diagnosis yang lebih tinggi dibandingkan hs-cTnT. Kadar hs-
cTnI lebih rendah dibandingkan hs-cTnT pada pasien NSTEMI yang datang dengan 
onset >3 jam 
 

Hubungan kadar troponin T 
dengan lama perawatan 
pasien infark miokard akut di 
RSUP Dr. M. Djamil Padang 
Periode 01 Januari – 31 
Desember 2013 

Hastuti et al, 
201715 

Cross-sectional 
study 

Sebagian besar pasien dalam penelitian ini didiagnosis dengan kasus STEMI sejumlah 
28 pasien (56%).  
Pasien IMA yang menjadi sampel dalam penelitian ini lebih banyak berjenis kelamin 
laki-laki dengan jumlah 43 pasien (86%).  
Didapatkan mayoritas kadar troponin T sebesar 0,1-2 ng/mL dengan jumlah 34 pasien 
(68%).  
Terdapat 37 pasien (74%) IMA dirawat inap selama ≥5 hari. Tidak ditemukannya 
hubungan antara kadar troponin T dengan lama perawatan pasien IMA di RSUP Dr. 
M. Djamil Padang 
 

Hubungan kadar troponin T 
(TnT) dan creatinin kinase 
myocardial band (CK-MB) 
pada pasien infark miokard 
akut (IMA) di Rumah Sakit 
Umum Pusat (RSUP) 
Sanglah Denpasar 
 

Ni Gusti Ayu, 
et al, 201816 

Cross-sectional 
study 

Kasus IMA lebih banyak terjadi pada laki-laki (85%). Kasus IMA paling banyak terjadi 
di umur 55-64 tahun (37,3%). Pada pasien IMA terjadi peningkatan kadar TnT (77,8%) 
dan CK-MB (73,9%). Didapatkan hubungan bermakna antara kadar TnT dan CK-MB 
(p = 0,0001) 
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Judul Peneliti 
(Tahun) Metode Penelitian Ringkasan Hasil 

Hubungan troponin i saat 
masuk dengan lama rawat 
pada pasien infark miokard 
akut di RS Tidar Magelang 

Yuliana et al. 
201917 

Case control study Rentang usia mayoritas pasien IMA yang diteliti ialah 55-69 tahun yaitu berjumlah 15 
pasien (57,7%) pada kelompok troponin positif dan usia 40-54 tahun ialah 15 pasien 
(57,7%) pada kelompok troponin negative. Terdapat paling banyak pada pasien 
berjenis kelamin laki-laki di kedua kelompok dengan frekuensi yang sama yaitu 
masing-masing 24 orang (92,3%).  
Diagnosis pada pasien IMA lebih banyak STEMI yaitu 19 pasien (73,1%) pada 
kelompok troponin positif dan 24 pasien (92,3%) pada kelompok troponin negative. 
Terdapat 15 pasien (83%) IMA dengan troponin I positif memiliki lama rawat lebih 
panjang yaitu >6 hari, sedangkan pada pasien dengan troponin negatif yang dirawat 
dengan lama rawat >6 hari berjumlah 3 pasien (16,7%) (p = 0,001) 
 

Biomarkers in acute myo-
cardial infarction: current 
perspectives 

Aydin et al, 
201918 

Meta-analysis Jumlah TnC per gram miokardium 13-15 kali lebih besar dibandingkan CK-MB, 
sehingga dapat menjelaskan bahwa sensitivitas cTn lebih tinggi dibandingkan CK-MB 
Peningkatan TnI merupakan indikator adanya cedera miokard jika CK-MB dalam batas 
normal, dan pada diagnosis IMA, TnI lebih spesifik. Pada pengujian tunggal, didapati 
spesifisitas TnI dan TnT sebesar 96% dan sensitivitas sebesar 35%. Pada pengujian 
berkala, didapati spesifisitas TnI dan TnT sebesar 95% dan sensitivitas sebesar 89%. 
Dinilai hs-cTnI dan hs-cTnT adalah standar emas untuk diagnosis IMA 
 

Application of high sensiti-
vity troponin in suspected 
myocardial infarction 

Neumann et 
al,19 

Population-based 
cohort study 

Mean dari jumlah kadar hs-cTnI terhadap seluruh populasi yaitu 2.5 ng/L, sedangkan 
pada pasien tanpa IMA sejumlah 4.0 ng/L. Didapatkan konsentrasi hs-cTn yang lebih 
rendah dan perubahan absolut yang lebih kecil selama pengambilan sampel serial, 
dikaitkan dengan kemungkinan IMA yang lebih rendah serta risiko jangka pendek yang 
lebih rendah pada kejadian kardiovaskular. Konsentrasi hs-cTnI <6 ng/L dan perubahan 
absolut <4 ng/L setelah 45-120 menit (pengambilan sampel serial awal) menghasilkan 
nilai prediksi negatif 99,5% untuk IMA, dengan risiko 30 hari terkait kejadian 
berikutnya atau kematian 0,2%. Semakin tinggi kadar hs-cTn di dalam darah, maka 
akan meningkatkan risiko kematian 
 

Hubungan kadar troponin T 
dengan lama perawatan dan 
mortalitas selama perawatan 
pada pasien infark miokard 
akut di RSUD Abdul Wahab 
Sjahranie Samarinda 

Khalista et al, 
202020 

Cross-sectional 
study 

Laki-laki merupakan jenis kelamin terbanyak yang ditemukan yaitu sebanyak 65 pasien 
(75,6%). Kategori usia terbanyak yang ditemukan ialah rentang 52-60 tahun yaitu 
sebanyak 31 pasien (36%). Didapatkan untuk kategori kadar troponin terbanyak ialah 
kelompok high risk dengan frekuensi 61 pasien (70,9%). Pasien dengan jenis kelamin 
laki-laki lebih banyak yang memiliki kadar troponin T high risk.  
Rerata kadar troponin T yang ditemukan berjumlah 1159,93 pg/mL Dari 86 sampel 
yang diteliti, didapati 9 pasien IMA yang meninggal selama perawatan dengan nilai 
p>0,05 yang menunjukkan tidak ada hubungan yang bermakna antara kadar troponin T 
dengan mortalitas selama perawatan pada pasien IMA 
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Tabel 2. Hasil analisis studi literatur terkait peran kadar troponin setelah penanganan pada pasien infark miokard akut 
 

Judul Peneliti 
(Tahun) Metode Penelitian Ringkasan Hasil 

Association of early elevated cardiac troponin 
i concentration and longitudinal change after 
off-pump coronary artery bypass grafting and 
adverse events: a prospective cohort study 

Li et al, 202021 Prospective cohort 
study 

Konsentrasi cTnI setelah off-pump CABG secara signifikan 
berkaitan dengan efek samping setelah 30 hari pasca operasi dari 
semua penyebab kematian, gagal jantung, stroke, dan fibrilasi 
ventrikel 
Pasien dengan cTnI yang terus tinggi dan mereka yang rendah ke 
tinggi memiliki risiko efek samping >3 kali lipat dibanding pasien 
dengan konsentrasi cTnI yang terus-menerus rendah 
Banyak efek samping yang terjadi segera setelah CABG dan 
tindakan terapeutik yang mendesak diperlukan untuk meningkatkan 
prognosis pasien 

Troponin criteria for myocardial infarction 
after percutaneous coronary intervention 

Novack et al, 201222 Population-based 
cohort study 

Troponin atau CKMB dapat digunakan sebagai prediktor pening-
katan mortalitas lanjut 
Peningkatan troponin dan CKMB setelah PCI dikaitkan dengan 
peningkatan angka kematian 
Ambang batas untuk frekuensi kejadian serupa dan bahaya kematian 
jauh lebih tinggi untuk troponin daripada CKMB 
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Tabel 3. Hasil analisis studi literatur terkait perbedaan kadar troponin pada kondisi lainnya 
 

Judul Peneliti (Tahun) Metode Penelitian Ringkasan Hasil 

Association between renal 
function and troponin t over 
time in stable chronic kidney 
disease patients 

Chesnaye et al, 
201923 

The EQUAL (Euro-
pean Quality Study) 
study is an ongoing 
observational, multi-
center, prospective 
cohort study 

Ditemukan bahwa hs-cTnT meningkat dari waktu ke waktu dan berkaitan erat dengan 
fungsi ginjal, baik pada awal dan selama masa tindak lanjut pada pasien Penyakit Ginjal 
Kronik 
Nilai median hs-cTnT pada populasi pasien penyakit ginjal kronik didapati 3 kali lebih 
tinggi dari nilai yang biasa digunakan untuk diagnosis IMA 
Pasien Penyakit Ginjal Kronik yang memiliki eGFR lebih rendah mengalami 
peningkatan hs-cTnT yang lebih tajam 
Terdapat hubungan independen antara kadar GFR dan hs-cTnT 

Significance of serum cardiac 
troponin i levels in pulmonary 
embolism 

Kilinc et al, 
201224 

Prospective study, case 
control study, clinical 
trial 

Prevalensi peningkatan cTnI ditemukan 50,8% pada kelompok Emboli Paru (+) dengan 
cut-off cTnI 0,1 ng/dL, hasil tersebut lebih tinggi dari kelompok Emboli Paru (-) secara 
signifikan 
Kombinasi peningkatan cTnI dan D-dimer memiliki sensitivitas lebih dari 90% untuk 
diagnosis Emboli Paru sementara untuk spesifisitasnya sendiri rendah 
Disfungsi ventrikel kanan ditemukan pada 70,4% pasien Emboli Paru dengan cTnI 
tinggi dan 57,7% pasien Emboli Paru dengan cTnI normal 
Kadar cTnI dapat meningkat pada pasien dengan Emboli Paru dan peningkatan cTnI 
dapat menunjukkan Emboli Paru berat pada pasien yang datang dengan mengeksklusi 
adanya nyeri dada dan sindrom koroner akut 

Pentraxin-3, Troponin T, N-
terminal pro-b-type natriure-tic 
peptide in septic patients 

Vassalli et al, 
202025 

Randomized 
controlled trial 

Didapatkan peningkatan secara abnormal dari hsTnT dengan persentase 84,5% dari 958 
pasien dan semakin menurun secara berkala  
Peningkatan hsTnT pada pasien sepsis dikaitkan dengan mekanisme yang mendasari 
disregulasi oksigen 
Peningkatan hs-TnT dikaitkan dengan gangguan transportasi oksigen seperti yang 
ditunjukkan oleh ScvO2 yang rendah 


