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Lampiran 3 

Prosedur Kerja Pengambilan Sampel Darah  

 

A. Pengambilan Darah Vena Dengan Spuit 

       Berhubungan untuk pemeriksaan hematologi (darah lengkap) atau 

pemeriksaan dengan bahan serum adalah sebagai berikut : 

1) Tangan pasien di letakkan di atas meja (rawat jalan) atau tangan lurus 

(rawat inap). 

2) Pilihlah vena fossa cubiti/vena lain yang memperlihatkan gangguan 

peredaran darah dengan melihat atau melakukan perabaan (palpasi). 

3) Bersihkan area yang akan diambil dengan kapas + alkohol 70 % dan 

biarkan kering. 

4) Pasang torniquet (pembendung) pada lengan atas dan minta pasien untuk 

mengepalkan tangannya agar vena terlihat jelas. 

5) Tegakkan kulit di atas vena dengan jari-jari tangan kiri agar tidak 

bergerak, kemudian vena ditusuk dengan menggunakan jarum yang 

menghadap keatas. 

6) Tarik thorak spuit sampai didapatkan sampel darah yang diperlukan. 

7) Lepaskan atau regangkan bendungan secara perlahan. 

8) Letakkan kapas di atas jarum dan tariklah spuit dengan perlahan. 

9) Minta kepada pasien agar menekan tempat bekas tusukan selama 

beberapa menit dengan kapas kering. 

10) Lepaskan jarum dari spuit dan alirkan darah ke dalam botol EDTA 

melalui dinding tabung (jangan disemprotkan). 

11) Segera kocok botol tersebut agar darah tidak beku. 

12) Beri label pada botol sampel. 

 

B. Pengambilan Darah Vena Dengan Vacutainer 

1) Menyiapkan tourniquet, kapas alkohol, kapas kering, jarum, holder, 

tabung dan plester/hepavyx. 

2) Memasang jarum pada holder dengan cara memasukan bagian jarum 

yang tertutup karet kedalam lubang holder lalu memutarnya searah jarum 

jam hingga kencang. 
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3) Meminta pasien untuk meletakan tangannya diatas meja, melakukan 

perabaan (palpasi) untuk mencari vena yang akan ditusuk. 

4) Memasang tourniquet pada lengan lebih kurang 3 jari diatas lipatan siku 

dan mendesinfeksi lokali vena yang akan ditusuk dengan kapas alcohol 

70 % dengan cara melingkar dari dalam ke bagian luar. 

5) Menusukan jarum pada vena pasien dengan posisi lubang jarum 

menghadap keatas dengan sudut 30
o
-40

o
.  

6) Memasukan tabung vacutainer kedalam holder dengan cara 

mendorongnya hingga tertancap pada jarum dan darah akan terhisap 

masuk kedalam tabung dan akan berhenti sendiri jika volume telah sesuai 

dengan kapasitas isi tabung pada saat darah masuk ke tabung tourniqet 

dilepas. 

7) Setelah volume darah terisi sesuai volume tabung dari dalam holder dan 

menarik jarum dari vena, menutup vena yang ditusuk dengan 

kapas,ditekan dan ditutup dengan plester atau hepavyx. 
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Lampiran 4 

Prosedur Pemeriksaan Leukosit secara Automatik 

Pemeriksaan Darah Lengkap Auto Hematologi Analyzer DIRUI BCC-3000 B  

Pemeriksaan darah lengkap menggunakan auto hematologi analyzer DIRUI BCC-

3000 B meliputi : 

Prinsip : Alat ini menggunakan metode impedasi listrik untuk 

pemeriksaan RBC, WBC, PLT. Pemeriksaan Hb 

menggunakan metode kolorimetri. 

Reagensia : 1. Diluent 

2. Cleanser 

3. Lise 

4. Dirui Control Reagen 

Sampel : Darah Vena + EDTA 

Cara Kerja :  

1) Prosedur Start up 

a) Nyalakan alat dengan menggunakan tombol ON/OFF yang berada pada 

bagian belakang alat  

b) Tunggu sekitar 3-5 menit agar alat stabil 

c) Alat melakukan start up secara otomatis 

d) Start up akan dinyatakan passed bila WBC<0,3 , RBC<0,02 HGB<0,3 

PLT <10  

e) Apabila start up failed maka alat akan mengulang start up sampai 3x  

f) Masukkan control hematologi. 

2) Prosedur sampel  

a) Tekan tombol “Return” 

b) Masukkan sampel pasien dengan menekan tombol penghisap sampel. 

c) Biarkan alat melakukan perhitungan dan tunggu sampai hasilnya keluar 

dan dicetak. 

d) Hasil akan keluar dalam waktu 60 detik. 
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e) Kembali ke menu awal jika tidak ada sampel yang diperiksa kembali 

dengan menekan “Menu”. 

3) Prosedur Shut Down (matikan alat)  

a) Tekan tombol Shut Down dan biarkan alat melakukan pencucian  

b) Matikan alat dengan menekan tombol ON/OFF yang berada dibagian 

belakang alat  

4) Prosedur kalibrasi  

a) Tekan menu lalu pilih calibration 

b) Akan muncul pilihan kalibrasi, kemudian tekan “Automatic Calibration”  

c) Kemudian akan muncul “Whole Blood Mode” 

d) Lakukan Calibration Edit dengan memasukan nilai target dari bahan 

Calibration. 

e) Homogenkan kalibrator dan pastikan tercampur sempurna untuk bisa 

dihisap oleh alat  

f) Masukkan kalibrator dan tekan sampling untuk memulai kalibrasi, pada 

menu akan terlihat “Testing “ 

g) Tunggu dan hasil akan keluar secara otomatis, lalu tekan “Enter” untuk 

menyimpan hasil kalibrasi yang baru.   

Note : Ketika dalam proses menghisap sampel kalibrator terdapat gelembung 

udara maka hasil tidak akan keluar atau invalid  

5) Prosedur pengantian reagen  

a) Tekan menu “System Maintenance” 

b) Akan muncul menu : -Diluent prime –Cleanser prime –Lyse prime  

c) Pilih dan tekan sesuai reagen yang akan diganti secara otomatis 

mengganti  

d) Lalu kembali ke menu awal 

6) Prosedur pencucian  

Pencucian dilakukan setiap hari sehabis melakukan pemeriksaan. Proses 

pencucian dilakukan sama dengan proses penggantian reagen. 
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Lampiran 5 

Prosedur Pemeriksaan Leukosit secara manual 

 

Metode : Turk 

Prinsip : Asam asetat yang terdapat dalam larutan Turk akan 

menghancurkan eritrosit, sedangkan Gentian Violet akan 

mewarnai leukosit hingga mudah dihitung. 

Tujuan : Untuk mengetahui jumlah leukosit dalam sampel darah. 

Reagensia : Larutan Turk 

Peralatan : 1. Pipet Leukosit 

2. Kamar Hitung Immproved Neubeuer 

3. Mikroskop 

Sampel : Darah Vena + EDTA 

Cara Kerja :  

1) Darah dihisap sampai tanda 0,5, bersihkan bagian luar pipet dengan 

menggunakan tissue. 

2) Dihisap larutan Turk sampai tanda 11, kemudian dihomogenkan selama 15-

20 detik. 

3) Dibuang 3-4 tetes pertama, kemudian sentuhkan ujung pipet pada kamar 

hitung Immproved Neubauer, biarkan selama 2-3 menit. 

4) Dihitung sel leukosit pada 64 bidang sedang di tepi. 
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Lampiran 6 

Prosedur Pemeriksaan Troponin menggunakan ELISA 

A. Alat dan Bahan 

1) Alat 

ELISA Reader, Mikropipet Single & Tip, Mikropipet Multichennel, 

Inkubator, Tabung Ependof, Vortex. 

2) Bahan 

Bahan-bahan yang digunakan pada praktikum pemeriksaan Pemeriksaan 

Troponin Metode Enzyme-linked Immunosorbent Assay (ELISA) adalah: 

Serum Pasien, ELISA Plate, Standar Solution, Standard Diluent, Stop 

Solution, Substrate Solution A & B, Wash Buffer Concentrate, Biotin 

Streptavidin Antibodi, Plate Sealer, Deionized or distilled water  

B.   Cara Pemeriksaan 

Pemeriksaan yang dilakukan menggunakan teknik Sandwich direct ELISA. 

Adapun prosedur kerja yang dilakukan saat praktikum adalah sebagai berikut: 

1) Disiapkan Semua reagen, larutan standart dan alat serta bahan yang akan 

digunakan. 

2) Disiapkan pengenceran standart dan wash buffer 

a. Pengenceran standart (diencerkan 120 µl Standard Solution ke dalam 

120 µl Standard Diluent). 

 

b. Wash Buffer (diencerkan Wash Buffer Concentrate 15 ml ke dalam 

deionized or distilled water 300 ml). 

3) Ditambahkan 50 µl standart ke masing-masing well plate. 

4) Ditambahkan 40 µl sampel ke well plate dan 10 µl biotin dan streptavidin 

pada masing-masing plate, kemudian ditambahkan control. 

5) Diinkubasi selama 60 menit pada suhu 37 °C (well ditutup dengan sealer). 
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6) Sealer dibuka, dan well dicuci sebanyak 3 kali dengan wash buffer. 

7) Ditambahkan 50 µl Substrate Solution A ke masing-masing well, 

kemudian ditambah 50 µl Substrate Solution B 

8) Dinkubasi selama 10 menit pada suhu 37°C. 

9) Ditambahkan 50 µl stop solution ke masing-masing well (warna biru akan 

berubah menjadi kuning). 

10) Dibaca dengan Elisa Reader pada panjang gelombang 450 nm, maka 

hasilnya akan keluar berupa kadar. 
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PENDERITA INFARK MIOKARD AKUT 

(Studi Pustaka) 
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Abstrak 

Infark Miokard Akut (IMA) merupakan salah satu manifestasi klinis penyakit jantung koroner.  IMA terjadi 

ketika aliran darah terganggu dalam periode yang panjang, sehingga terjadi nekrosis miosit. Secara klinis, IMA 

dikategorikan sebagai non-STEMI atau STEMI. Faktor yang berkaitan dengan proses terjadinya IMA yaitu 

leukosit, leukosit yang berperan dalam patogenesis diduga berkaitan dengan mortalitas pasien IMA. Salah satu 

parameter yang digunakan untuk mendiagnosis IMA adalah biomarka jantung. Biomarka jantung yang dapat 

digunakan sebagai diagnosis IMA ialah troponin, (CK-MB), (LDH), dan mioglobin. Tujuan penelitian ini adalah 

untuk mengetahui hubungan antara jumlah leukosit dan kadar troponin pada penderita infark miokard akut. Jenis 

penelitian ini adalah Studi pustaka. Berdasarkan hasil Studi pustaka yang dilakukan pada 15 jurnal didapatkan 

hasil yaitu bahwa terdapat 10 jurnal yang berhubungan antara jumlah leukosit dan kadar troponin pada penderita 

IMA, dan terdapat 5 jurnal yang tidak ada hubungan jumlah leukosit dan kadar troponin pada penderita IMA. 

 

Kata Kunci : Jumlah Leukosit, Kadar Troponin, IMA 

Daftar bacaan : 56 (2009-2020) 

 

THE RELATIONSHIP BETWEEN THE NUMBER OF LEUKOCYTES AND 

TROPONIN LEVELS IN PATIENTS WITH  

ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION  

(StudyLiterature) 

 
Abstract 

Acute Myocardial Infarction (AMI) is one of the clinical manifestations of coronary heart disease. AMI occurs 

when blood flow is interrupted for a long period of time, resulting in myocyte necrosis. Clinically, AMI is 

categorized as non-STEMI and STEMI. Factors related to the process of AMI are leukocytes, leukocytes that 

play a role in the pathogenesis of which are thought to be related to mortality in AMI patients. One of the 

parameters used to diagnose AMI is cardiac biomarkers. Cardiac biomarkers that can be used as a diagnosis of 

AMI are troponin, (CK-MB), (LDH), and myoglobin. The purpose of this study was to determine the 

relationship between the number of leukocytes and troponin in patients with acute myocardial infarction. This 

type of research is literature study. Based on the results of a literature study conducted on 15 journals, the 

results showed that there were 10 journals that related between the number of leukocytes and troponin levels in 

patients with AMI and there were 5 journals that had no relationship between the number of leukocytes and 

troponin levels in patients with AMI. 

 

Keywords : Leukocyte Count, Troponin Level, AMI 

Reading list  : 56 (2009-2020)  
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Pendahuluan 

Infark Miokard Akut (IMA) merupakan salah 

satu manifestasi klinis penyakit jantung koroner. 

IMA 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 

(Fathoni, 2011). Keadaan ini biasanya disebabkan 

oleh ruptur plak yang diikuti dengan proses 

pembentukan trombus oleh trombosit. IMA terjadi 

ketika aliran darah terganggu dalam periode yang 

panjang, sehingga terjadi nekrosis miosit. Secara 

klinis, IMA dikategorikan sebagai non-STEMI atau 

STEMI (McCance, 2010). 

World Health Organization (WHO) 

menyebutkan bahwa terdapat 32,4 juta kasus IMA 

di setiap tahunnya di dunia. Selain itu, IMA juga 

bertanggung jawab atas 15% kematian setiap 

tahunnya (WHO, 2016). Data WHO pada tahun 

2016 sebesar 17,5 juta (31,%) orang meninggal 

dikarenakan penyakit kardiovaskuler dan penyebab 

kedua terbesar adalah IMA. Di ASEAN salah satu 

negaranya yaitu Indonesia menduduki peringkat 

kedua dengan jumlah 37,0 ribu jiwa (Jayaraj, 

2018).  

Jumlah diagnosis IMA di Rumah Sakit di 

Indonesia, jumlah kasus pada laki-laki (32.314 

kasus) sedangkan perempuan (18.846 kasus). 

Menurut kelompok umur, kasus penyakit IMA 

terbanyak kelompok umur 45-64 tahun sebanyak 

29.074 kasus. Adapun menurut provinsi, terbanyak 

di Provinsi Jawa Tengah 7.737. (Kemenkes RI, 

2018). 

Jumlah kasus di Wilayah Bandar Lampung 

pada triwulan ketiga di tahun 2019 jumlah 

penderita IMA sebanyak 155 orang dengan kasus 

meninggal sebanyak 14 orang. Penderita laki-laki 

sebanyak 79 orang dan perempuan 76 orang. 

(Dinas Kesehatan Bandar Lampung, 2019) 

Gejala klinis pada IMA pada umumnya 

ditandai adanya nyeri dada khas, yaitu nyeri dada 

tipikal. Nyeri pada pasien dengan IMA bervariasi 

dalam intensitas, biasanya muncul saat istirahat 

atau muncul dengan aktivitas >10 menit, 

berlangsung lebih dari 30 menit dan sering selama 

beberapa jam. Pasien biasanya menggambarkan 

ketidaknyamanan dapat ditandai sebagai rasa 

menusuk, berat, tertindih, tertekan atau terbakar. 
(Cannon, 2015) 

Faktor yang berkaitan dengan proses terjadinya 

IMA yaitu leukosit, leukosit yang berperan dalam 

patogenesis diduga berkaitan dengan mortalitas 

pasien IMA. Leukosit atau sel darah putih 

memegang peran penting dalam respon inflamasi 

pada cedera dan mekanisme perbaikan yang 

bertujuan untuk menggantikan area yang telah 

nekrosis menjadi kolagen. Sehingga dapat 

disimpulkan semakin besar area nekrosis maka 

akan semakin besar juga respon leukosit pada level 

sistemik ataupun lokal. Penelitian sebelumnya 

menyatakan bahwa nilai leukositosis pada 

penderita IMA meningkat dibandingkan bukan 

pada penderita IMA. (Maison, 2010). 

Salah satu parameter yang digunakan untuk 

mendiagnosis IMA adalah biomarka jantung. 

Biomarka jantung yang dapat digunakan sebagai 

diagnosis IMA ialah troponin, (CK-MB), (LDH), 

dan mioglobin. Namun untuk saat ini, troponin 

serum lebih direkomendasikan untuk diagnosis 

cedera miokard dikarenakan tingginya spesifisitas 

troponin serum. Troponin adalah protein yang ada 

di otot dan jantung. Troponin terdiri dari 3 subunit, 

yaitu troponin C, troponin I dan Troponin T. Ketika 

seseorang mengalami masalah pada jantungnya, 

troponin akan pecah dan masuk ke aliran darah. 

(Sargowo, 2017).  

Oleh karena itu, peneliti melakukan pengkajian 

secara studi pustaka mengenai hubungan antara 

jumlah leukosit dan kadar troponin pada penderita 

IMA secara studi pustaka. 

 

Metode 

Jenis penelitian yang digunakan adalah Studi 

Pustaka dengan mengkaji artikel, jurnal ilmiah, dan 

buku terkait penelitian dan perkembangan 

hubungan antara jumlah leukosit dan kadar 

troponin pada penderita IMA. Variabel dependent 

dalam penelitian ini adalah jumlah leukosit dan 

kadar troponin sedangkan variabel independent 

yaitu IMA. 

Sumber data yang menjadi bahan penelitian 

ini yaitu studi pustaka, berupa jurnal, buku, dan 

situs internet yang terkait dengan topik yaitu 

jumlah leukosit dan kadar troponin pada penderita 

IMA. 

Teknik analisis data yang digunakan dalam 

penelitian berupa metode analisis isi (Content 

Analisis). Kemudian peneliti mengolah bahan-

bahan atau data-data berupa artikel jurnal, skripsi 

dan buku yang sudah dikumpulkan hingga 

ditemukan hasil yang relevan sesuai dengan topik 

penelitian. Dalam menganalisa data studi 

kepustakaan dengan melihat tahun penelitian mulai 

dari penelitian terdahulu sampai penelitian yang 

terbaru. Pada tahap ini, hasil dari pengumpulan 

data yang diperoleh akan dianalisis lebih rinci 

sehingga memperoleh kesimpulan dari penelitian. 

Hasil dari analisa data dilakukan tahap 

pembahasan. Pada tahap ini akan dibahas secara 

lebih rinci sehingga dihasilkan kesimpulan data 

yang akan membuktikan kebenaran variabel yang 

di analisis. 

 

 

 

 

 

 

 

 

https://gardp.org/
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Hasil Penelitian 

Tabel 1  Hasil Meta Analisis 15 Jurnal tentang Hubungan Antara Jumlah Leukosit dan Kadar    Troponin Pada 

Penderita Infark Miokard Akut. 

No Penulis, tahun dan 

judul artikel 

Tujuan penelitian  Metode penelitian 

dan sampel  

Hasil  

16.  Radiyan Meidhiyanto, 

dkk (2016).  

Hubungan Jumlah 

Leukosit Terhadap 

Kadar Troponin I Pada 

Pasien Infark Miokard 

 

 

Mengetahui hubungan 

jumlah leukosit terhadap 

kadar troponin I pada 

pasien dengan infark 

miokard akut. 

Cross Sectional, 

dengan jumlah 

sampel 46 

- Hubungan yang 

signifikan antara jumlah 

leukosit dengan kadar 

troponin I pada pasien 

IMA (p=0,001).  

- Terdapat hubungan 

secara statistik antar 

variabel termasuk dalam 

kategori sedang(r=0,4 - 

<0,6), dengan arah 

korelasinya positif. 

17.  Tri Prasetyorini, dkk 

(2019).  

The Correlation 

between the Levels of 

Troponin I with the 

Amount of Leukocytes in 

Patients Suspected 

Acute Myocardial 

Infarction 

Mengetahui hubungan 

kadar troponin I dengan 

jumlah leukosit pada 

penderita IMA.  

Cross sectional, 

dengan jumlah 

sampel 100 

- Adanya hubungan antara 

kadar troponin I dengan 

jumlah leukosit pada 

penderita IMA (p = 

0,000 dan r = 0,50).  

18.  Ilman Mabruri, dkk 

(2015)  

Korelasi Antara Jumlah 

Leukosit dan Kadar 

Troponin T serta CKMB 

pada Penderita Infark 

Miokard Akut di RSUP 

dr. Hasan Sadikin 

Bandung Tahun 2015 

Mengetahui Korelasi Antar 

Jumlah Leukosit 

dengan troponin T pada 

Pasien Infark Miokard 

Akut di RSUP dr. Hasan 

Sadikin Bandung tahun 

2015. 

 

Cross sectional, 

dengan jumlah 

sampel 42 

- Ada hubungan yang 

signifikan antara jumlah 

leukosit dan kadar 

troponin-T pada pasien 

infark miokard akut 

dengan nilai dari p = 

0,019 (nilai p<0,05) 

dengan kekuatan 

korelasi 0,36 

19.  Júlia Peixoto Ferrari, 

at.al. (2017).  

Correlation between 

leukocyte count and 

infarct size in ST 

segment elevation 

myocardial infarction 

Untuk mengkorelasikan 

peningkatan jumlah 

leukosit dengan ukuran 

STEMI 

Cross sectional, 

dengan jumlah 

sampel 81 

- Terdapat hubungan 

leukosit secara 

signifikan berkorelasi 

dengan STEMI ( r = 

0,238, p = 0,032) 

20.  Takao Konishi,  et.al 

(2016).  

Prognostic Value of 

Eosinophil to Leukocyte 

Ratio in Patients with  

ST-Elevation 

Myocardial Infarction 

Undergoing Primary 

Percutaneous  

Coronary Intervention 

Mengetahui hubungan Nilai 

Prognostik Rasio Eosinofil 

terhadap Leukosit pada 

Pasien dengan 

ST-Elevasi Infark Miokard 

Menjalani Perkutan Primer 

Intervensi Koroner 

 

Cross sectional, 

dengan jumlah 

sampel 331 

- Terdapat hubungan 

antara leukosit dengan 

STEMI (p <0,001).  

 

21.  Finty Arfian, Suryono, 

Rini Riyanti 

(2018).  

Hubungan Kadar SGOT 

dengan Kadar Leukosit 

pada Pasien NSTEMI di 

ICCU RSD dr. Soebandi 

Jember 

Mengetahui hubungan 

antara kadar SGOT dan 

kadar leukosit pada pasien 

NSTEMI di ICCU RSD dr.  

Soebandi Jember 

Cross sectional, 

dengan jumlah 

sampel 10 

- Tidak ada hubungan 

yang signifikan antara 

kadar SGOT dan kadar 

leukosit pada pasien 

NSTEMI di ICCU RSD 

dr. Soebandi Jember 

dengan nilai 

p=0,083>0,05.  

22.  Yulia Eka Hastuti, dkk Mengetahui Hubungan Cross sectional,  - Tidak terdapat hubungan 
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(2011). 

Hubungan Kadar 

Troponin T dengan 

Lama Perawatan Pasien 

Infark Miokard Akut di 

RSUP Dr. M. Djamil 

Padang Periode 01 

Januari- 31 Desember 

2013. 

Kadar Troponin T dengan 

Lama Perawatan Pasien 

Infark Miokard Akut di 

RSUP Dr. M. Djamil 

Padang Periode 01 Januari- 

31 Desember 2013 

dengan jumlah 

sampel 50 

antara kadar troponin T 

dengan lama perawatan 

pasien IMA dengan nilai 

p = 0,160  

23.  Ni Gusti Ayu Putu, dkk 

(2018). 

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 

Mengetahui hubungan 

kadar TnT pada pasien 

IMA di Rumah Sakit 

Umum Pusat (RSUP) 

Sanglah Denpasar 

Cross sectional, 

dengan jumlah 

sampel 153 

- Terdapat hubungan yang 

signifikan antara kadar 

TnT pada pasien IMA di 

RSUP Sanglah, 

Denpasar dengan nilai p 

= 0,0001 dan koefisien 

korelasi (r) sebesar 

0,622.  

 

24.  Sherin Nadia Khalista,  

dkk (2020). 

Hubungan Kadar 

Troponin T dengan 

Lama Perawatan dan 

Mortalitas Selama  

Perawatan pada Pasien 

Infark Miokard Akut di 

RSUD Abdul Wahab 

Sjahranie Samarinda. 

 

 

Mengetahui hubungan 

antara kadar troponin T 

dengan lama perawatan dan 

mortalitas selama 

perawatan pada pasien 

IMA. 

Cross sectional, 

dengan jumlah 

sampel 86  

- Troponin T tidak 

memiliki hubungan 

bermakna dengan lama 

perawatan (p=0,109) dan 

mortalitas selama 

perawatan (p=1,000). 

- Dapat disimpulkan 

bahwa kadar troponin T 

tidak berhubungan 

dengan lama perawatan 

dan mortalitas selama 

perawatan pada pasien 

IMA. 

25.  Brett L. et.,al. (2019). 

Relationship Between 

Troponin on 

Presentation and In-

Hospital 

Mortality in Patients 

With ST-Segment–

Elevation Myocardial 

Infarction Undergoing 

Primary Percutaneous 

Coronary Intervention 

Mengetahui hubungan 

antara troponin pada pasien 

STEMI yang menjalani 

intervensi koroner perkutan 

primer 

Ccross sectional, 

dengan jumlah 

sampel 14.061 

- Terdapat hubungan 

antara troponin pada 

pasien STEMI <0,0001. 

 

26.  Julio Núñez, et.al 

(2015).  

Prognostic Value of 

White Blood Cell Count 

in Acute Myocardial 

Infarction: Long-Term 

Mortality 

Untuk menilai hubungan 

antara jumlah leukosit dan 

mortalitas jangka panjang 

pada pasien IMA baik 

dengan elevasi segmen ST 

(STEMI) atau tanpa elevasi 

segmen ST (non-STEMI). 

Cross sectional,  

dengan jumlah 

sampel 1.118 (569 

non-STEMI dan 549 

STEMI) 

- Terdapat hubungan 

antara jumlah leukosit 

pada pasien non-STEMI 

(P = 0,027) 

- Terdapat hubungan 

antara jumlah leukosit 

pada pasien STEMI (P = 

0,002) 

27.  Ali Shahriari Ahmadi, 

et.al (2015).  

The Prognostic Value of 

White Blood Cells 

Count in Patients with  

Myocardial Infarction 

Mengetahui hubungan nilai 

prognostik sel darah putih 

dihitung pada pasien 

dengan infark miokard  

Cross sectional, 

dengan jumlah 

sampel 106 

- Leukositosis secara 

signifikan berkorelasi 

dengan pasien Infark 

Miokard dengan (P 

<0,001).  

28.  Xiaoxiao Zhao, et.al. 

(2020). 

Mengetahui hubungan 

antara cTnI pada pasien 

Cross sectional,  

dengan jumlah 

- Terdapat hubungan 

kadar troponin I dengan 
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Association between 

Variation of Troponin 

and Prognosis of Acute 

Myocardial Infarction 

before and after 

Primary Percutaneous 

Coronary Intervention 

infark miokard akut. sampel 2.596 infark miokard 

(P<0,001) 

29.  Muhammad Lingga 

Primananda (2016). 

Hubungan antara Kadar 

Troponin T dengan Luas 

Infark Miokard yang 

Diukur dengan 

Menggunakan Metode 

Skoring QRS Selvester 

pada Pasien Infark 

Miokard Akut 

Mengetahui hubungan 

antara kadar Troponin T 

dan luas infark miokard 

yang diukur dengan metode 

skoring QRS Selvester 

Cross sectional , 

dengan jumlah 

sampel 81 

- Tidak terdapat hubungan 

yang signifikan antara 

kadar Troponin T 

dengan luas infark pada 

pasien IMA dengan nilai 

p = 0,097 (p > 0,05) 

30.  Merita Aisyah (2014) 

Hubungan antara angka 

leukosit dengan angka 

kematian penderita 

infark miokard akut di 

RSUD Dr. Moewardi 

pada tahun 2012 

 

Mengetahui hubungan 

leukosit dengan angka 

kematian penderita infark 

miokard akut  

 

Cross sectional, 

dengan jumlah 

sampel 100 

- Tidak terdapat hubungan 

signifikan antara angka 

leukosit dengan angka 

kematian penderita 

Infark Miokard Akut di 

RSUD Dr. Moewardi 

pada tahun 2012 

didapatkan nilai p=1,00 

(p>0,05) 

 

 

Tabel 2 Rekapan hasil dari masing masing jurnal tentang Hubungan Antara Jumlah Leukosit Dan Kadar 

Troponin Pada Penderita IMA yang dikaji 

No Penulis dan Tahun Nilai P-value Nilai R 

16.  Radiyan Meidhiyanto, dkk (2016) (P = 0,001) ada hubungan r = 0,40 

17.  Tri Prasetyorini, dkk (2019) (P = 0,000) ada hubungan r = 0,50 

18.  Ilman Mabruri, dkk (2015)  (p = 0,019) ada hubungan r = 0,36 

19.  Júlia Peixoto Ferrari, at.al. (2017) (p = 0,032) ada hubungan r = 0,23 

20.  Takao Konishi,  et.al (2016).  (p = 0,001) ada hubungan -  

21.  Finty Arfian, Suryono, Rini Riyanti (2018) (p = 0,083) tidak ada hubungan -  

22.  Yulia Eka Hastuti, dkk (2011) (p = 0,160) tidak ada hubungan         - 

23.  Ni Gusti Ayu Putu, dkk (2018). (p = 0,001) ada hubungan r = 0,62 

24.  Sherin Nadia Khalista,  dkk (2020). (p = 0,109) tidak ada hubungan -  

25.  Brett L. et.,al. (2019).  (p = 0,001) ada hubungan  -  

26.  Julio Núñez, et.al (2015).  (P = 0,002) ada hubungan -  

27.  Ali Shahriari Ahmadi, et.al (2015).  (P = 0,001) ada hubungan -  

28.  Xiaoxiao Zhao, et.al. (2020). (P = 0,001) ada hubungan -  

29.  Muhammad Lingga Primananda (2016). (p = 0,097) tidak ada hubungan -  

30.  Merita Aisyah (2014) (p = 1,000) tidak ada hubungan  -  
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Pembahasan 
Berdasarkan hasil dari 15 jurnal yang telah 

dikaji tentang hubungan jumlah leukosit dan kadar 

troponin pada penderita IMA. Maka dapat dilihat 

hasil penelitian yang menyatakan adanya hubungan 

antara jumlah leukosit dan kadar troponin pada 

penderita IMA sebanyak 10 jurnal dan 5 jurnal 

menyatakan tidak terdapat hubungan antara jumlah 

leukosit dan kadar troponin pada penderita IMA. 

Dari hasil kajian 10 jurnal dapat disimpulkan 

bahwa terdapat hubungan antara jumlah leukosit 

dan kadar troponin pada penderita IMA. Hal ini 

sesuai dengan teori yang mengatakan bahwa adanya 

berbagai faktor yang berkaitan dengan proses 

terjadinya IMA. Infark miokard berawal dari proses 

aterosklerosis yang merupakan faktor utama 

etiologi yang mendasari terjadinya penyakit jantung 

koroner. Terbentuknya plak dari aterosklresosis 

menyebabkan penyempitan lumen pembuluh darah 

arteri, plak yang pecah dan berdarah akan men 

yebabkan terjadinya thrombosis dan obstruksi arteri 

kroroner. Kadar troponin saat itu belum 

menunjukkan peningkatan, dikarenakan Troponin I 

mulai meningkat 3 sampai 5 jam setelah jejas 

miokard dan mencapai puncak pada 14 sampai 18 

jam. (Mabruri, 2016) 

Leukosit memegang peran penting dalam 

respon inflamasi pada cedera dan mekanisme 

perbaikan yang bertujuan untuk menggantikan area 

yang telah nekrosis menjadi kolagen. Sehingga 

dapat disimpulkan semakin besar area nekrosis 

maka akan semakin besar juga respon leukosit pada 

level sistemik ataupun lokal (Nunes, 2005). 

Kesimpulan tersebut sesuai dengan teori 

bahwa kenaikan jumlah leukosit akan meningkat 

ketika terjadi proses inflamasi dan kerusakan dari 

jantung. Dan setelah terjadi proses inflamasi 

meningkatkan kadar troponin. Peningkatan 

Troponin juga dapat terjadi pada kondisi klinis lain, 

seperti embolisme paru, gagal jantung akut, dan 

perimiokarditis akut sehingga bila menemukan 

peningkatan kadar Troponin ini harus selalu 

diinterpretasikan sesuai dengan konteks situasi 

klinis yang ada pada pasien. Secara teori, kadar 

troponin T dapat memprediksikan waktu iskemia 

yang telah terjadi. Khususnya, kadar troponin T 

yang dilepaskan di awal fase akut yang sangat 

dipengaruhi oleh waktu iskemia. (Wanamaker, 

2019) 

Hal ini sesuai dengan teori dimana salah satu 

faktor meningkatnya jumlah leukosit adalah 

naiknya kadar kortisol yang terjadi selama reaksi 

stress akut pada IMA, dimana disaat bersamaan 

terjadinya kematian miokard akan menyebabkan 

pengeluaran troponin dari dalam sel otot jantung 

sehingga troponin berada didalam darah dan dapat 

diukur keberadaannya. (Maison, 2007). 

Hasil 5 jurnal yang membahas tidak ada 

hubungan jumlah leukosit dan kadar troponin pada 

penderita IMA, diantaranya pada penelitian dari 

Yulia Eka Hastuti, dkk didapatkan hasil tidak 

terdapat hubungan antara kadar troponin T dengan 

lama perawatan pasien IMA (p>0,05). Faktor yang 

menyebabkan tidak terdapat hubungan yaitu waktu 

pengambilan sampel troponin yang kurang dari 12 

jam, faktor lain juga dapat di sebabkan penyakit 

penyerta dan komplikasi yang berbeda-beda seperti 

DM tipe II, komplikasi gagal jantung dan syok 

kardiogenik pada masing-masing subjek penelitian, 

sehingga dapat mempengaruhi subjek penelitian. 

Selain itu penggunaan terapi yang diberikan kepada 

pasien juga dapat mempengaruhi status mortalitas 

pasien.  

Hal serupa di lakukan oleh penelitian Sherin 

Nadia Khalista, dkk, troponin T tidak memiliki 

hubungan yang bermakna dengan lama perawatan 

(p=0,109) dan mortalitas selama perawatan 

(p=1,000).  Sedangkan penelitian menurut Finty 

Arfian, dkk tidak ada hubungan yang signifikan 

antara kadar SGOT dan kadar leukosit pada pasien 

NSTEMI di ICCU RSD dengan nilai p=0,083>0,05. 

Dikarenakan kerusakan jantung yang ditandai 

dengan kenaikan kadar SGOT yang hampir terjadi 

setiap pasien NSTEMI. Hal ini dimungkinkan 

menjadi penyebab tidak ada hubungan antara 

jumlah laukosit dan kadar SGOT pada pasien 

NSTEMI. Ada beberapa hal yang menjadi 

kelemahan dalam penelitian ini yaitu tidak ada data 

yang menyebutkan kadar SGOT dan kasar leukosit 

pada pasien NSTEMI sebelum ada onset nyeri 

dada, sehingga peneliti tidak mengetahui seberapa 

besar kenaikan SGOT dan kenaikan leukosit yang 

terjadi pada pasien. Selain itu jumlah leukosit 

dipengaruhi oleh banyak faktor, kenaikan leukosit 

dipengaruhi oleh keadaan fisiologi seperti stres, 

senang, takut, marah, olahraga secara sementara 

menyebabkan peningkatan leukosit yang tidak 

diketahui oleh peneliti. Kenaikan SGOT juga 

banyak dipengaruhi oleh syok, keganasan, 

polimiositis, heart failure, anemia, hemolisis, dan 

lain-lain. Faktor-faktor yang dapat menaikkan 

SGOT tersebut tidak diketahui oleh peneliti 

sehingga menjadi keterbatasan dalam penelitian ini. 

Selain itu onset terjadinya nyeri dada tidak 

diketahui oleh peneliti sehingga akan berpengaruh 

pada hasil pengukuran kadar SGOT maupun kadar 

leukosit. 

Penelitan serupa Merita Aisyah (2014). Tidak 

terdapat hubungan signifikan antara angka leukosit 

dengan angka kematian penderita Infark Miokard 

Akut di RSUD Dr. Moewardi pada tahun 2012 

didapatkan nilai p=1,00 (p>0,05). Pada penelitian 

ini tidak terdapat hubungan angka leukosit awal 

dengan angka kematian pada penderita IMA karena 

angka leukosit awal yang dicantumkan hanya 

sebagai evaluasi hasil laboratorium. Pengkaji 

menemukan beberapa kelemahan diantaranya 

pertama, semua pasien yang diteliti tidak semuanya 

mendapatkan terapi tambahan yaitu PCI. Kedua, 

peneliti hanya melihat angka leukosit awal tanpa 
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mengevaluasi angka leukosit setelah pasien 

diberikan terapi medikamentosa. Ketiga, peneliti 

menggunakan data sekunder. Selain itu jumlah 

leukosit dipengaruhi oleh banyak faktor keadaan 

fisiologis seperti stress, senang, takut, marah dan 

sedang olahraga, sehingga menyebabkan 

peningkatan leukosit yang tidak diketahui peneliti. 

Kemudian penelitian sama dilakukan oleh 

Muhammad Lingga Primananda (2016). Tidak 

terdapat hubungan yang signifikan antara kadar 

Troponin T dengan luas infark pada pasien IMA 

dengan nilai p = 0,097 (p > 0,05). Pada penelitian 

ini faktor yang menyebabkan tidak ada hubungan 

karena adanya variasi dan rentang waktu 

peningkatan troponin saat terjadi kerusakan 

miokardium(Mueller,2004) 

 

Kesimpulan 

Berdasarkan penelusuran studi pustaka pada 

15 jurnal yang direview dapat disimpulakan bahwa 

terdapat 10 jurnal yang membahas hubungan 

jumlah leukosit dan kadar troponin pada penderita 

IMA dan terdapat 5 jurnal yang membahas tidak 

ada hubungan jumlah leukosit dan kadar troponin 

pada penderita IMA. 

 

Saran 
Berdasarkan hasil studi pustaka yang dilakukan, 

peneliti menyarankan untuk: 

3. Perlu adanya pengkajian lebih lanjut mengenai 

validitas, sensitivitas, dan spesifisitas troponin 

T (TnT) dan leukosit dalam memprediksi 

kejadian IMA dengan  menggunakan desain 

penelitian yang lebih baik, baik dari segi 

metode sampling, penggunaan data primer, 

menambah jumlah sampel, dan lebih 

memperhatikan faktor perancu subyek 

penelitian. 

4. Perlu dilakukan penelitian yang lebih 

mendalam mengenai lama onset infark miokard 

akut untuk mengetahui jangka waktu 

peningkatan jumlah leukosit dan kadar 

troponin dalam darah.  
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