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ABSTRAK 
 

 
Nama  : Ismir Fahri 
Program Studi : Ilmu Penyakit Jantung dan Pembuluh Darah 
Judul  : Korelasi Myocardial Blush Kuantitatif Terhadap Ukuran Infark  

  Ventrikel Kiri Paska Intervensi Koroner Perkutan Primer Pada  
  Pasien IMA-EST 

 
Latar Belakang: Terapi reperfusi dengan IKPP pada pasien IMA-EST bertujuan 
menyelamatkan miokard dan menurunkan angka kematian. Kembalinya patensi 
arteri koroner epikardial dengan aliran TIMI derajat 3 tidak selalu berarti 
terjadinya aliran yang adekuat pada tingkat mikrovaskular, fenomena ini dikenal 
dengan istilah no reflow atau obstruksi mikrovaskular. Beberapa alat bantu 
diagnostik untuk mendeteksi kejadian obstuksi mikrovaskular telah banyak 
dikembangkan, namun sampai saat ini belum didapatkan baku emas. 
Tujuan: Mengetahui korelasi penilaian myocardial blush kuantitatif dengan 
program QuBE terhadap ukuran infark, fraksi ejeksi, volume akhir sistolik dan 
diastolik ventrikel kiri menggunakan SPECT Tc99m Tetrofosmin dalam 4-6 
minggu paska IKPP pada pasien IMA-EST. 
Metode: Penelitian ini merupakan studi potong lintang. Gambaran angiografi 
pasien IMA-EST yang menjalani reperfusi dengan IKPP dari bulan Juli-Desember 
2011 dievaluasi keberhasilannya mengunakan program  “QuBE”, dan pada 
minggu ke 4-6 paska IKPP dievaluasi dengan pemeriksaan SPECT Tc99m 
Tetrofosmin, untuk menilai ukuran infark, fraksi ejeksi, volume akhir sistolik dan 
diastolik ventrikel kiri. 
Hasil: Dari 36 pasien didapatkan proporsi terbanyak berjenis kelamin laki-laki 
sebesar 94,4%, rata-rata usia pasien 54,3±7,9 tahun. Sebanyak 69,4% pasien 
dengan diagnosis IMA-EST anterior. Uji Spearman menunjukkan korelasi yang 
cukup antara  nilai QuBE terhadap  ukuran infark (-0,594 dan p < 0,001) dan 
fraksi ejeksi (r 0,531 dan P 0,001), volume akhir sistolik (r -0,496 dan P 0,002) 
dan volume akhir diastolik  (r -0,435 dan P 0,008) ventrikel kiri. Sub analisis pada 
ATI LAD juga memberikan korelasi yang cukup pada keempat variabel tersebut, 
namun tidak pada ATI RCA. Uji multivariat parsial mengunakan kontrol variabel; 
usia, waktu iskemik, ATI, multivessel disease, faktor risiko PJK, kategori killip 
dan IMT, tetap menunjukkan nilai QuBE berkorelasi cukup dengan ukuran infark 
(r -0,441 dan p 0,019).  
Kesimpulan: Penilaian myocardial blush kuantitaif dengan program QuBE 
memiliki korelasi yang cukup terhadap ukuran infark, namun tidak menunjukkan 
korelasi terhadap fraksi ejeksi, volume akhir sistolik dan diastolik ventrikel kiri 
menggunakan SPECT Tc99m Tetrofosmin pada minggu ke 4-6 paska IKPP pada 
pasien IMAEST. 
 
Kata kunci:  
IKPP, IMAEST, No reflow, Obstruksi Mikrovaskular, QuBE, SPECT 
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ABSTRACT 
 
 
Name   : Ismir Fahri 
Study Program : Ilmu Penyakit Jantung dan Pembuluh Darah 
Title   : Quantitative Myocardial Blush and Left Ventricle  

  Infarct Size Correlation after Primary Percutaneous  
  Coronary Intervention in STEMI patients.  

 
Background: Primary PCI as a reperfusion therapy in STEMI patients is aimed to 
salvage myocardium and reduce mortality. Successful restoration epicardial 
coronary artery patency with TIMI 3 flow has not always lead to adequate flow at 
microvascular level, these phenomena is known as no reflow or microvascular 
obstruction. Several diagnostic tools were developed to detect MVO, but until 
now there is no gold standard.   
Objectives:  knowing correlation between Quantitative Myocardial blush using 
QuBE program with infarct size, ejection fraction, systolic and diastolic volume 
of the left ventricle using SPECT Tc99m Tetrofosmin at 4-6 weeks after PPCI of 
STEMI patients. 
Method: This study is designed as a cross sectional study. Selected angiographic 
result of STEMI patients that underwent primary PCI from July–December 2011 
at The National Cardiac Center Harapan Kita were evaluated directly with the 
QuBE program.  The infarct size, ejection fraction, end systolic and end diastolic 
volume of left ventricle were evaluated using SPECT Tc99m Tetrofosmin at 4-6 
weeks after PPCI.  
Result: Thirty six consecutive patients were enrolled. Proportion of men is 94.4% 
and age average of 54.3±7.9 years old.  Most of patients were diagnosed with 
anterior STEMI (69.4%). Spearmen analysis obtained a moderate correlations 
between QuBE score and infarct size (r -0.594, p < 0.001), left ventricle ejection 
fraction (r 0.531, P 0.001), end diastolic volume (r -0.496, P 0.002), end systolic 
volume (r -0.435, P 0.008). Sub analysis based on IRA at LAD revealed the 
similar result of the four variables, but not with IRA at RCA. Partial multivariate 
analysis adjusted with age, ischemic time, IRA, multivessel disease, CAD risk 
factors, Killip class and BMI consistent showed moderate correlation of QuBE 
score with infarct size (r -0,441, p 0.019).    
Conclusions: Quantitative Myocardial blush using QuBE program revealed a 
moderate correlation with infarct size, but not with ejection fraction, systolic and 
diastolic volume of the left ventricle using SPECT Tc99m Tetrofosmin at 4-6 
weeks after PPCI of STEMI patent. 
 
Key words:  
PPCI, STEMI, No reflow, Microvascular obstruction, QuBE, SPECT 
 
 
 

 
 
 

Korelasi myocardial..., Ismir Fahri, FK UI, 2012



Universitas Indonesia xi"

DAFTAR ISI 
 

 
 

 
HALAMAN JUDUL……………………………………………………… i 
HALAMAN PERNYATAAN ORISINALITAS………………………… ii 
HALAMAN PENGESAHAN……………………………………………. iii 
UCAPAN TERIMA KASIH……………………………………………… iv 
HALAMAN PERNYATAAN PERSETUJUAN PUBLIKASI  
TUGAS AKHIR UNTUK KEPENTINGAN AKADEMIS……………… viii 
ABSTRAK………………………..……………………………………… ix 
DAFTAR ISI……………………………………………………………… xi 
DAFTAR TABEL………………………………………………………… xiii 
DAFTAR GAMBAR……………………………………………………… xiv  
DATAR SINGKATAN…………………………………………………… xv 
 
BAB 1. PENDAHULUAN……………………………………………….. 1 

1.1 Latar belakang……………………………….…………………. 1 
1.2 Rumusan masalah…………………………….………………… 3 
1.3 Pertanyaan penelitian…………………..……………………….. 3 
1.4 Hipotesis……………..…………………………………………. 3  
1.5 Tujuan penelitian……..…………………………………………. 3 
1.6 Manfaat penelitian….…………………………………………... 4 

 
BAB 2. TINJAUAN PUSTAKA……...…...……………………………… 5 

2.1 Anatomi dan fisiologi mikrosirkulasi…..……………………….. 5 
2.2 Fenomena no reflow atau obstruksi mikrovaskular……..……… 8 
2.3 Patofisiologi fenomena no reflow atau obstruksi mikrovasular…. 8 
2.4 Diagnosis no reflow atau obstruksi mikrovasular……………….. 12 
2.5 Remodeling ventrikel kiri pada fenomena no reflow atau obstruksi 
      mikrovaskular paska IKPP pada pasien IMA-EST……………… 15  

 
BAB 3.  KERANGKA TEORI DAN KERANGKA KONSEP…………… 17 

3.1 Kerangka teori………………….…………….……………..…… 17 
3.2 Kerangka konsep………………………………………………… 18 

 
BAB 4. METODOLOGI PENELITIAN………………………………….. 19 

4.1 Disain penelitian…………………………………………………. 19 
4.2 Tempat penelitian…………..…………………………………… 19 
4.3 Waktu Penelitian….……………………………………………. 19 
4.4 Popoulasi dan sampel……...……………………………………. 19 
4.5 Besar sampel………………..…………………………………... 20 
4.6 Kriteria penerimaan dan penolakan……………...……………… 20 
4.7 Alur penelitian……………………………..……………………. 21 
4.8 Identifikasi variabel……………………………………………… 22 
4.9 Cara kerja…………………………………………...…………… 22 
4.10 Definisi operasional……………………………………………. 24 

Korelasi myocardial..., Ismir Fahri, FK UI, 2012



Universitas Indonesia xii"

4.11 Analisa statistik……………………...…………………………. 28 
 
BAB 5. HASIL PENELITIAN…………….………………………………. 29 

5.1 Karakteristik subyek penelitian………………………………….. 29 
5.2 Korelasi derajat myocardial blush dan nilai quBE terhadap ukuran  
       infark, fraksi ejeksi dan volume akhir sistolik dan diastolik  
       ventrikel kiri..……. ……………………………………... 32 
5.3 Kesesuaian pengukuran nilai QuBE…………………………….. 34 

 
BAB 6. PEMBAHASAN……………………………………………….… 35 

6.1 Karakteristik dasar dan hasil penilaian QuBE…………………. 35 
6.2 Korelasi nilai QuBE terhadap ukuran infark, fraksi ejeksi  
      ventrikel kiri…………………………………………………….. 37 
6.3 Keterbatasan penelitian………………………………………….. 38 

 
BAB 7. KESIMPULAN DAN SARAN………….…………………..…… 39 

7.1 Kesimpulan…………………………….…….…………………. 39 
7.2 Saran………………………….…….………………………....... 39 

 
DAFTAR PUSTAKA…………………………………………………….. 40 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Korelasi myocardial..., Ismir Fahri, FK UI, 2012



Universitas Indonesia xiii"

DAFTAR TABEL 
 
 
 

Tabel 2.1 Metode klinis untuk mendeteksi obstruksi mikrovaskular……… 12 

Tabel 2.2 Aliran Thrombolysis in myocardial infarction ………………… 13 

Tabel 5.1 Karakteristik dasar berdasarkan klinis pasien..………….……… 29 

Tabel 5.2 Karekteristik angiografi pasien…………………………………. 30 

Tabel 5.3 Karakteristik pasien berdasarkan pemeriksaan ekokardiografi 

    dan pencitraan nuklir dengan SPECT…………………………... 31 

Tabel 5.4 Korelasi nilai QuBE berdasarkan ATI terhadap ukuran infark,  

     fraksi ejeksi,volume akhir sistolik dan diastolik……….……… 33 

Tabel 5.5 Korelasi multivariat derajat MB dan QUBE terhadap ukuran infark,  

    fraksi ejeksi, volume akhir sistolik dan diastolik………..…….. 33 

Tabel 5.6 Analisis uji keandalan pengukuran nilai QuBE antar pengukuran  

    dan antar pengamat…………………………………………….. 34 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

Korelasi myocardial..., Ismir Fahri, FK UI, 2012



Universitas Indonesia xiv"

DAFTAR GAMBAR 
 
 

 

Gambar 2.1 Skema patofisiologi fenomena no reflow………………  9 

Gambar 2.2  Mekanisme yang berperan pada fenomena no reflow……… 11 

Gambar 3.1  Skema teori penelitian……………………………………… 17 

Gambar 3.1  Skema konsep penelitian…………………………………… 18 

Gambar 4.1  Skema Alur penelitian……………………………………… 21 

Gambar 4.2  Penilanan myocardial blush kuantitatif mengunakan program  

         QuBE……………………………………….………………. 24 

Gambar 5.1  Korelasi nilai QuBE terhadapukuran infark, fraksi ejeksi, volume  

         Akhir sistolik dan diastolik………………..…………………  32 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

Korelasi myocardial..., Ismir Fahri, FK UI, 2012



Universitas Indonesia xv"

DAFTAR SINGKATAN 
 
 
ACE  : Angiotensin converting enzyme 
ATI  : Arteri terkait infark 
ATP  : Adenosine tri phosphate 
CAK  : Cadangan aliran koroner 
cTFC  : Corrected TIMI frame count  
EDD  : End diastolic diameter 
EDV  : End diastolic volume 
EF  : Ejection fraction 
ESD  : End systolic diameter 
ESV  : End systolic volume 
FPP  : First pass perfusion 
IABP  : Intra aortic balloon pump 
IKP  : Intervensi koroner perkutan 
IKPP  : Intervensi koroner perkutan primer 
IMA  : Infark miokard akut 
IMA-EST : Infark miokard akut dengan elevasi segmen-ST 
IMT  : Indeks massa tubuh 
LAD  : Left coronary artery 
LAO  : Left anterior oblique 
LBBB  : Left bundle branch block 
LCX  : Left circumflex 
MAA  : Macroaggregated albumin 
MB  : Myocardial blush 
MRI  : Magnetic Resonance Image 
OM  : Obstruksi mikrovaskular 
PDR  : Perfusion defect rest 
PJK  : Penyakit jantung koroner 
PMN  : Poly morph nuclear 
QuBE  : Quantitative myocardial blush evaluator 
RAO  : Right anterior oblique 
RCA  : Right coronary artery 
ROS  : Reactive oxygen species 
SPECT : Single photon emission computer tomography 
TAPSE : Tricuspid annular plane systolic excursion 
TIMI  : Thrombolisis in myocardial infarct 
TMPFC : TIMI myocardial perfusion frame count 
TPM  : Temporary pace maker 
UGD  : Unit gawat darurat 
VD  : Vessel disease 
"

Korelasi myocardial..., Ismir Fahri, FK UI, 2012



!

Universitas Indonesia 
!

1!

BAB 1 
PENDAHULUAN 

 

 

1.1 Latar Belakang 

Terapi reperfusi pada pasien dengan infark miokard akut (IMA) ditujukan 

untuk menyelamatkan miokard dan menurunkan angka kematian.1 Intervensi koroner 

perkutan primer (IKPP) merupakan strategi pilihan dalam penatalaksanaan pasien 

yang mengalami infark miokard akut dengan elevasi segmen ST (IMA-EST) karena 

angka keberhasilannya lebih tinggi dibandingkan dengan terapi fibrinolitik.2 Namun, 

kembalinya patensi arteri koroner epikardial dengan aliran Trombolysis in 

Myocardial Infarction (TIMI) derajat 3 setelah mengalami oklusi yang cukup lama, 

tidak selalu berarti terjadinya aliran yang adekuat pada tingkat mikrovaskular, 

fenomena ini dikenal dengan istilah “no reflow” atau obstruksi mikrovaskular (OM), 

dan  menyebabkan peningkatan angka kematian.3 

Terminologi no reflow atau obstruksi mikrovaskular pertama kali 

dikemukakan oleh Majno dkk,4 pada kejadian iskemia otak tahun 1967. Kloner dkk,5 

mengemukakan bahwa fenomena ini terjadi setelah 90 menit paska oklusi sementara 

arteri koroner epikardial. Femomena no reflow dapat dilihat pada perfusi arteri 

terkait infark (ATI) selama tindakan intervensi koroner perkutan (IKP). Kasus 

pertama no reflow saat IKPP pada infark miokard akut dilaporkan oleh Feld dkk,6 

pada tahun 1992. 

Piana7 dan Abbo8 mengemukakan bahwa no reflow terjadi sekitar 0.6 sampai 

2% dari semua pasien paska intervensi koroner perkutan. Insiden tertinggi terjadi 

pada pasien IMA-EST yang menjalani IKPP atau penyelamatan, penggunaan alat 

aterektomi dan intervensi pada graft vena saphena. Prevalensi no reflow bervariasi 

antara 5% sampai 50% tergantung dengan metode yang digunakan.9,10 Setelah 15 

tahun era intervensi koroner perkutan, Nicolli dkk11 mengemukakan insiden no 

reflow pada pasien IMA-EST yang menjalani IKPP mencapai 35% dengan 

menggabungkan beberapa parameter diagnostik yang ada selama ini.  

Pasien dengan no reflow memiliki prevalensi tinggi terhadap: 1) komplikasi 

!
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dini paska infark (aritmia, effusi pericard, tamponade jantung, gagal jantung 

kongestif dini); 2) remodeling ventrikel kiri; 3) perawatan ulang rumah sakit karena 

gagal jantung; dan 4) kematian. Secara keseluruhan angka kematian di rumah sakit 

dan infark miokard sebesar 15% dan 31% pada pasien dengan fenomena no reflow.8 

Wainstein dkk,12 mengemukakan no reflow berkaitan dengan peningkatan kejadian 

kardiovaskular mayor 4 kali lebih tinggi sebesar 18.1% dibandingkan kelompok 

dengan perfusi yang adekuat sebesar 4,6%.  

Beberapa alat bantu diagnostik dapat digunakan untuk mendeteksi kejadian 

obstuksi mikrovaskular, seperti; penilaian aliran TIMI dan corrected TIMI frame 

count (cTFC), derajat myocardial blush (MB), TIMI myocardial perfusion frame 

count (TMPFC), pola velositas aliran darah koroner, indeks resistensi mikrosirkulasi, 

ekokardiografi miokard dengan kontras, single photon emission computer 

tomography (SPECT), cardiac magnetic resonace image (MRI), resolusi segmen ST 

serta penanda biokimia, namun baku emas dalam penegakan diagnosis obstruksi 

mikrovaskular belum ada sampai saat ini.13 

Penelitian ini, menggunakan penilaian myocardial blush kuantitatif melalui 

perangkat lunak komputer yang dikenal dengan program Quantitative Blush 

Evaluator (QuBE), yang mengunakan gambaran angiografi dalam menilai reperfusi 

miokard yang dikembangkan oleh Vogelzang dkk,14    Program ini dapat diunduh dan 

digunakan secara terbuka (tersedia di http://QuBE.sf.net), murah, dan praktis dalam 

menilai perfusi miokard. Hasil penilaian QuBE ini kemudian dikorelasikan dengan 

ukuran infark dan remodeling ventrikel kiri menggunakan SPECT Tc99m 

Tetrofosmin. Ndrepepa dkk15 menilai dampak fenomena no reflow atau obstruksi 

mikrovaskular menggunakan derajat myocardial blush visual dikaitkan dengan 

ukuran infark mengunakan SPECT Tc99m Sestamibi pada pasien IMA-EST paska 

IKPP, hasilnya menunjukkan myocardial blush merupakan prediktor terhadap 

kematian dalam 5 tahun, namun penilaian myocardial blush yang digunakan masih 

bersifat subyektif. Penilaian myocardial blush kuantitatif dengan program QuBE 

diharapkan akan lebih obyektif dan dapat mengurangi variasi antar pengamat dalam 

penilaian derajat myocardial blush secara visual.16 
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1.2 Rumusan Masalah 

Sejauh ini belum ada baku emas pemeriksaan perfusi miokard dan untuk 

mengatasi hal tersebut  perlu di upayakan mencari alternatif alat pemeriksaan perfusi 

miokard kuantitatif yang lebih mudah, murah, cepat dan akurat dibandingkan dengan 

pemeriksaan yang telah ada. Hal ini akan sangat membantu dalam menilai adanya 

obstruksi mikrovaskular secara cepat, serta memprediksi besaran ukuran infark, fraksi 

ejeksi, volume akhir sistolik dan volume akhir diastolik ventrikel kiri pada pasien 

dengan IMA-EST yang menjalani IKPP. Saat ini penilaian perfusi mikrovaskular 

miokard dengan mengunakan metode derajat myocardial blush paska intervensi 

koroner perkutan primer dapat digunakan sebagai prediktor independen kejadian 

kardiovaskular lanjut. 

 

1.3 Pertanyaan Penelitian 

Apakah penilaian myocardial blush kuantitatif dengan program QuBE 

berkorelasi dengan ukuran infark, fraksi ejeksi, volume akhir sistolik dan diastolik 

ventrikel kiri menggunakan SPECT Tc99m Tetrofosmin dalam 4-6 minggu paska 

IKPP pada pasien IMA-EST. 

 

1.4 Hipotesis 

Penilaian myocardial blush kuantitatif dengan program QuBE berkorelasi 

dengan ukuran infark, fraksi ejeksi, volume akhir sistolik dan diastolik ventrikel kiri 

menggunakan SPECT Tc99m Tetrofosmin dalam 4-6 minggu paska IKPP pada 

pasien IMA-EST. 

 

1.5 Tujuan Penelitian 

Untuk mengetahui korelasi penilaian myocardial blush kuantitatif dengan 

program QuBE terhadap ukuran infark, fraksi ejeksi, volume akhir sistolik dan 

diastolik ventrikel kiri menggunakan SPECT Tc99m Tetrofosmin dalam 4-6 minggu 

paska IKPP pada pasien IMA-EST. 
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1.6 Manfaat Penelitian 

1.6.1 Bagi Bidang Akademik  

Membuktikan bahwa penilaian myocardial blush kuantitatif dengan program 

QuBE berkorelasi dengan ukuran infark, fraksi ejeksi, volume akhir sistolik dan 

diastolik ventrikel kiri menggunakan SPECT Tc99m Tetrofosmin dalam 4-6 minggu 

paska IKPP pada pasien IMA-EST.  

1.6.2 Bagi Bidang Klinik 

Mengetahui korelasi penilaian myocardial blush kuantitatif dengan program 

QuBE terhadap ukuran infark, fraksi ejeksi, volume akhir sistolik dan diastolik 

ventrikel kiri 4-6 minggu paska IKPP pada pasien IMA-EST sehingga dapat 

digunakan dalam praktik sehari-hari. 

1.6.3 Bagi Bidang Penelitian  

Penelitian ini dapat digunakan sebagai dasar untuk melakukan penelitian 

lanjutan dengan disain yang lebih baik dan subyek penelitian yang lebih besar. 
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BAB 2 
TINJAUAN PUSTAKA 

 

 

2.1 Anatomi dan Fisiologi Mikrosirkulasi  

Sirkulasi koroner merupakan suatu sistem yang saling berhubungan satu sama 

lain yang terdiri dari arteri, arteriole, kapiler dan venule serta vena dengan dua 

kompartemen anatomi yaitu; arteri epikardial dan mikrosirkulasi yang berukuran 

<300 mikron.17 Aliran darah koroner mengikuti hukum Ohm, dimana aliran 

sebanding dengan perbedaan tekanan yang melalui miokard dibagi tahanan pada 

dinding pembuluh darah. Kedua perbedaan tekanan dan tahanan dinding pembuluh 

darah bervariasi selama siklus jantung dan dipengaruhi oleh kontaksi jantung saat 

sistolik dan relaksasi selama diastolik. Perbedaan tekanan yang melalui dinding 

pembuluh darah koroner diperkirakan lebih tinggi selama diastolik dibandingkan saat 

sistolik, hal ini menyebakan adanya pulsasi dari aliran koroner.18 

Pengaturan aliran koroner selain disebabkan faktor fisik diatas juga 

disebabkan oleh pengaturan biokomia dan faktor neurohormonal. Aliran koroner 

harus mampu beradaptasi dengan cepat terhadap berbagai kondisi perubahan jantung 

dari waktu kewaktu. Meningkatnya kebutuhan oksigen miokard menyebabkan 

peningkatan aliran koroner, sebagaimana kebutuhan dan penyediaan oksigen diatur 

untuk menghindari kejadian iskemia.19 

2.1.1 Konsumsi Oksigen Miokard 

Penentu utama kebutuhan oksigen miokard adalah denyut jantung, 

kontraktilitas dan stress dinding jantung akibat tekanan ventrikel, diameter rongga 

jantung, dan ketebalan otot jantung. Pada praktik klinik, produk dari denyut jantung 

dan tekanan darah sistolik berkaitan dengan konsumsi oksigen miokard.20 

2.1.2 Autoregulasi  

Tekanan darah aorta mempengaruhi aliran darah koroner, namun pada kondisi 

fisiologis rentang tekanan aliran darah koroner tetap kontsan dan independen 

terhadap tekanan darah.21 Autoregulasi alirah darah koroner dikaitkan dengan faktor 

metabolik melaui ATP sensitive K chanels pada otot polos pembuluh darah. Sirkulasi 

5!
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koroner menyesuaikan aliran darah dan kebutuhan oksigen dengan melakukan 

koordinasi/interkasi antara berbagai mekanisme pengaturan yang mempengaruhi 

tahanan koroner, namun efeknya berbeda sesuai dengan ukuran diameter pembuluh 

darah. Selama terjadi penurunan perfusi koroner, arteriole dengan diameter <150 

mikron diduga merupakan pemeran utama dalam autoregulasi, dilatasi serta 

penurunan tahanan koroner. 

2.1.3 Pengaturan Metabolik 

Pada tahun 1963 Berne22 menyatakan aliran koroner yang tetap konstan pada 

berbagai kondisi metabolik karena tahanan mikrosirkulasi yang diatur oleh adenosin. 

Adenosin menunjukkan kemampuan meningkatkan aliran darah koroner akibat 

hipoksemia, latihan dan pemacuan atrium. Peran utamanya pada arteriole yang 

kurang dari 150-70 mikron. Metabolit lain seperti prostasiklin diduga ikut berperan, 

namun adanya metabolit lain yang belum diketahui juga berperan dalam membuka 

ATP sensitine K chanels pada sel otot polos pembuluh darah dalam mengatur aliran 

darah koroner.  

2.1.4 Pengaturan Miogenik 

Respon miogenik digambarkan pada awal 1902 dimana kontraksi otot polos 

pembuluh darah berperan terhadap peningkatan tekanan intraluminal, atau regangan 

dan relaksasi sebagai respon penurunan tekanan. Pada dasarnya respon endotel 

merupakan hal yang independen, namun mekanisme selular ini masih belum 

diketahui secara pasti. Beberapa penelitian sebelumnya menunjukkan peran utama 

kanal Ca2+ di membran sel dan retikulum sarkoplasma mengatur konsentrasi Ca2+ 

intaseluler pada otot polos.19 

2.1.5 Pengaturan Endotel  

 Aliran darah mempegaruhi tahanan mikrovaskular, dan tahanan dipengaruhi 

oleh shear stress yang merupakan besarnya beban pada endotelium terhadap darah 

yang mengalir. Peningkatan shear stress karena meningkatnya aliran darah 

menyebabkan pelepasan nitrit oksida dan prostanoid dari sel endotel.23 
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2.1.6 Pengaturan Neurohormonal 

Arteri koroner dipersyarafi oleh sistim simpatis dan parasimpatis. Substansi 

neurohormonal dan humoral berperan secara langsung maupun tidak langsung pada 

tekanan mikrovaskular koroner melaui reseptor adrenegik α dan β serta reseptor 

asetilkolin dengan cara memodulasi kontrol metabolik, miogenik dan endotel.24,25 

Angiotensin II, vasopressin, adrenomedullin, hormon seks dan hormon pertumbuhan 

merupakan hormon yang bersirkulasi dan mempengaruhi aliran koroner. Semua 

faktor di atas berperan secara spesifik terhadap bagian pembuluh darah tertentu dan 

bervariasi namum terkoordinasi dan terintegrasi sebagai suatu respon domain mikro 

miokard.19 

 2.1.7 Cadangan Aliran Koroner 

Konsep cadangan aliran koroner (CAK) merupakan gambaran dari kapasitas 

maksimal sirkulasi koroner dalam meningakatkan alirannya. Cadangan aliran koroner 

didefinisikan sebagai rasio aliran koroner maksimal (seperti hiperemia reaktif yang 

dipicu oleh pemberian vasodilator) dibagi aliran saat istirahat.26 Jantung manusia 

dewasa yang normal dapat mengalami peningkatan aliran koroner 2.5-4 kali lipat 

dibandingkan nilai saat istirahat, namun CAK normal sedikit berbeda tergantung pada 

metode dan vasodilator yang digunakan.27 Cadangan aliran koroner dapat diukur 

dengan mengunakan positron emission tomography, cine magnetic resonance 

imaging dan doppler ultrasound. 

Pengukuran CAK dipengaruhi oleh berbagai kondisi yang mempengaruhi 

aliran koroner saat istirahat dan maksimal, dan faktor kompensasi terhadap 

keseimbangan kebutuhan dan penyediaan oksigen miokard. Cadangan aliran koroner 

dapat berkurang jika aliran basal meningakat karena adanya hipertrofi miokard atau 

jika aliran maksimal berkurang karena adanya gangguan fungsional mikrosirkulasi.28 

Arteri koroner epikardial dan mikrosirkulasi koroner memiliki peran yang 

sama dalam patofisiologi infark miokard. Siklus oklusi dan reperfusi pada arteri yang 

tersumbat dipengaruhi oleh berbagai tekanan vasomotor dan keseimbangan antara 

trombolitik endogen dan faktor prokoagulan, hal ini membuat oklusi trombotik arteri 

koroner epikardial merupakan suatu proses yang dinamis. Obstruski mikrovaskular 
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atau no reflow dapat terjadi karena embolisasi platelet/thrombin agregasi, spasme 

mikrovaskular dan sumbatan leukosit, MVO dapat terjadi secara spontan atau pun 

dipicu oleh reperfusi farmakologi dan mekanik.11 

 

2.2 Fenomena No Reflow atau Obstruksi Mikrovaskular 

No reflow atau obstruksi mikrovaskular dikenal dengan aliran yang lambat, 

tanpa aliran atau aliran yang kurang. Semua terminologi ini pada dasarnya setara 

dengan kondisi iskemia miokard. Beberapa tinjauan pustaka menunjukkan belum 

seragamnya definisi no reflow, ahli intervensi jantung memfokuskan pada gambaran 

angiografi dalam menilai penurunan aliran epikardial antegrade, sedangkan para 

peneliti lainnya lebih mengidentifikasi no reflow pada tingkat jaringan.10 Definisi no 

reflow yang dipahami secara umum adalah sebagai kondisi perfusi miokard yang 

tidak adekuat setelah oklusi sementara dari arteri koroner epikardial tanpa adanya 

bukti obstruksi mekanis yang menetap, dan menyebabkan terus berlangsungnya 

iskemia miokard.5 

 

2.3 Patofisiologi Fenomena No Reflow atau Obstruksi Mikrovaskular 

Pengunaan terapi fibrinolitik telah merubah prognosis pasien infark miokard 

akut. Namun pada hari-hari pertama fibrinolisis, diketahui beberapa pasien tidak atau 

sedikit mengalami peningkatan fungsi ventrikel walaupun arteri terkait infark telah 

terbuka. Disfungsi kontraktilitas yang menetap dengan patensi pembuluh darah aliran 

TIMI 3 setelah intervensi farmakologi dan atau mekanik pada infark miokard akut 

dapat dijelaskan dengan cidera yang irreversibel (nekrosis miokard) atau cidera yang 

reversibel (stunning miokard) atau kombinasi keduanya.29 Area cidera ini dapat secara 

mudah diketahui dengan mengunakan berbagai teknik pencitraan jantung.10 
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Gambar 2.1. Skema patofisiologi fenomena no reflow pada intervensi 
koroner perkutan primer pada pasien dengan IMA-EST (A)  
dan intervensi koroner perkutan pada arteri non infark (B). 

Dikutip dari (30) 

 

Galiuto dkk,31 mengemukakan no reflow yang terdeteksi menggunakan 

ekokardiografi dengan kontras dalam 24 jam paska IKP, mengalami perbaikan pada 

50% pasien, hal ini menunjukkan bahwa no reflow dapat dikategorikan dalam 

kelompok menetap dan reversibel. No reflow yang menetap dikarenakan perubahan 

anatomi mikrosirkulasi yang irreversibel, sedangkan no reflow yang reversibel 

disebabkan perubahan fungsional system mikrosirkulasi yang dapat kembali seperti 

semula, skema patofisiologi fenomena no reflow pada intervensi koroner 

perkutan dapat dilihat pada Gambar 2.1. 

Pada manusia no reflow disebabkan oleh berbagai kombinasi variabel yang 

terdiri dari 4 komponen yaitu: embolisasi distal aterotrombotik, cidera iskemia, cidera 

reperfusi dan kerentanan terhadap cidera mikrosirkulasi koroner, (gambar 2.2).11 

Embolisasi distal dari trombus dan komponen aterosklerotik merupakan 

penyebab komplikasi no reflow pada tindakan intervensi koroner, dimana 

mikroembolisasi distal mengaktifkan platelet, sel radang dan spasme pembuluh 

darah sehingga terjadi penurunan aliran koroner.5,13 

Cedera endotel dipicu oleh respon peradangan, pembentukan reactive 

oxygen species (ROS) dan kelebihan kalsium intraseluler serta pelebaran 

Korelasi myocardial..., Ismir Fahri, FK UI, 2012



!

Universitas Indonesia 
!

10!

permeabilitas mitokondria.13 Oklusi mendadak pada arteri koroner mengubah 

metabolisme energi aerobik menjadi glikolisis anerobik dalam hitungan detik. 

Penurunan bentukan ATP aerobik memacu proses glikolisis dan meningkatkan 

penyerapan glukosa dan pemecahan glikogen. Penurunan penghambat ATP Na+/K+- 

ATPase, peningkatan Na+ intraseluler dan Cl- menyebakan terjadinya pembengkakan 

sel. Perubahan sistem transportasi pada sarkolema dan retikulum sarkoplasma 

meningkatkan ca2+ sitosolik, hal ini memicu pengaktivan protease dan perubahan 

pada mitokondria, yang menyebabkan produksi laktat dan menurunkan pH 

intraseluler, menurunkan fungsi kontraktil dan peningkatan kebutuhan ATP untuk 

mempertahankan hemostasis Ca2+.32 

Daerah nekrosis tampak pertama kali pada subendokardium dan 

berkembang ke daerah subepikardium seiring dengan lamanya oklusi koroner. 

Pengamatan eksperimetal menunjukkan penurunan aliran darah miokard yang 

irreversibel apabila benda mikro menyumbat lebih dari 50% kapiler koroner.33 

Kloner5 menduga no reflow pada reperfusi infark miokard sebagai akibat cidera 

reperfusi tidak langsung. Terdapat empat bentuk cedera reperfusi yaitu; cedera 

reperfusi letal, cedera reperfusi vaskular, stunning miokard dan reperfusi aritmia. 

Mekanisme cidera reperfusi vaskular dan stunning miokard terdiri dari banyak faktor. 

Sebagian besar terkait dengan adanya oksigen radikal bebas yang membatasi ukuran 

infark dan menimbulkan fenomena stunning.10,25 
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Gambar 2.2. Mekanisme yang berperan pada fenomena no reflow 

Dikutip dari (11) 

 

Grech dkk,34 membuktikan adanya produksi radikal bebas pada sampel yang 

diambil dari sinus koronarius pada pasien dengan infark miokard saat IKPP. Radikal 

bebas memiliki kemampuan untuk memodifikasi fungsi dan permeabilitas membran, 

homeostasis kalsium dan integritas mikrosirkulasi. Fenomena no reflow juga 

dipengaruhi oleh reflek simpatis jantung menghasilkan konstriksi adrenergik makro 

dan mikrovaskular, perubahan densitas reseptor angiotensin, interaksi antara sel PMN 

dan endotelium, reflek simpatis dipicu dengan adanya oklusi arteri koroner.10 

Kerentanan individu terhadap fenomena no reflow juga dipengaruhi oleh 

kelainan genetik, Vignali dkk,35 mengemukakan adanya polimorfisme reseptor 

2A adenosin terkait dengan tinginya fenomena no reflow, selain itu adanya 

jaringan fibrin yang lebih padat pada pasien diduga dipengaruhi oleh resistensi 

genetik terhadap lisis. Reaktivitas sel radang juga berperan pada beratnya no 

reflow. Faktor yang didapat seperti diabetes dan hiperkolesterolemia dapat 

memicu no reflow, kondisi lain yang ikut berperan adalah hiperglikemia akut.11 
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2.4 Diagnosis No Reflow atau Obtruksi Mikrovaskular  

Beberapa metode telah dikembangkan dalam mendeteksi terjadinya fenomena 

no reflow meliputi: angiografi koroner, ekokardiografi miokard dengan kontras, 

penilaian resistensi mikrovaskular serta velositas doppler aliran darah koroner, 

penanda biokimia, pemeriksaan elektrokardiografi dengan menilai resolusi 

elevasi segmen ST, single photon emission computer tomography serta cardiac 

magnetic resonance imaging, beberapa metode klinis untuk mendeteksi 

terjadinya OM dapat dilihat pada Tabel 2.1.13 Pada tinjauan pustaka ini penilaian 

no reflow difokuskan pada gambaran angiografi yaitu; aliran TIMI dan derajat 

Myocardial blush serta Myocardial blush kuantitatif dengan program QuBE dan 

SPECT. 

 

Tabel 2.1. Metode klinis untuk mendeteksi obstruksi mikrovaskular. 
 

Teknik Kriteria OM 
Invasif 
Angiografi koroner 
Derajat aliran TIMI 
cTFC 
 
Pola aliran koroner 
Aliran balik sistolik 
Kecepatan Deselerasi aliran diastolik 
Derajat myocardial blush 
 

 
 
< 2 
> 40 
 
 
> 10 cm/detik 
< 600 m/detik 
< 1 

Non Invasif 
Ekokardiografi dengan kontras 
MRI 
Early contrast enhancement 
 
 
Late contrast enhancement 
 
 
Elektrokardiografi 
Resolusi segmen ST (60-90 menit paska 
reperfusi) 
Deviasi segmen ST (90 menit paska 
reperfusi) 
 

 
Defek kontras pada area risiko setelah 
mendapat reperfusi 
Adanya hypoenhancement sentral pada area 
yang menetap > 2 menit setelah injeksi 
kontras selama FPP ( OM dini) 
Terdapat hypoenhancement pada area 
hyperenhancement, timbul 10-15 menit 
setelah injeksi kontras (OM lanjut) 
 
< 30 % 
 
1 mm pada IMA inferior dan 2 mm pada 
IMA anterior 
 

       Ket: FPP: first pass perfusion             Dikutip dari (13) 
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2.4.1 Aliran TIMI  

Pada tahun 1985 kelompok peneliti Thrombolysis in Myocardial Infarction  

mengemukakan skor TIMI yang secara obyektif menilai kecepatan pergerakan media 

kontras dalam sikulasi koroner epikardial (Tabel 2.2).36 Derajat aliran darah 

berdasarkan TIMI digunakan untuk mengevaluasi kualitas aliran koroner selama 

koroangiografi.37 Metode ini menggunakan bersihan arteri koroner pada gambaran 

radiografi. Pada awalnya aliran TIMI 0/1 dianggap sebagai reperfusi yang gagal dan 

aliran TIMI 2/3 dianggap sebagai reperfusi yang berhasil. Namun aliran TIMI 2 

mengindikasikan aliran koroner yang lebih lambat dan memiliki keluaran klinis yang 

sama dengan pasien dengan aliran TIMI 0/1 dan lebih buruk dibandingkan pasien 

dengan aliran TIMI 3.38 Pemeriksaan ekokardiografi dengan kontras pada pasien 

dengan aliran TIMI 3 terkait dengan daerah no reflow dalam ukuran yang subtansial 

sehingga hanya aliran TIMI 3 dianggap sebagai reperfusi yang berhasil.39 

 
Tabel 2.2. Aliran Thrombolysis in Myocardial Infarction 

 

TIMI  
TIMI 0 
TIMI 1 
TIMI 2 
TIMI 3 

Tidak ada aliran 
Aliran yang tertahan (tidak mengisi seluruh arteri) 
Aliran lambat (mengisi seluruh arteri) 
Aliran normal 

                             Dikutip dari (36) 

 

2.4.2 Derajat Myocardial blush 

Derajat Myocardial blush merupakan penilaian derajat perfusi TIMI yang 

ditujukan untuk menilai perfusi miokard dengan menilai pengisian dan bersihan 

kontras. Derajat myocardial blush dinilai pada daerah distal arteri terkait infark, 

posisi video angiografi tidak boleh super imposed dengan non ATI untuk dapat 

menilai area arteri terkait infark dengan baik. Durasi film sebaiknya 5-6 siklus 

jantung atau lebih untuk dapat melihat densitas kontras hingga ke distal. Derajat yang 

digunakan adalah sebagai berikut; derajat 0, tidak ada aliran pada tingkat perfusi 

jaringan; derajat 1, myocardial blush tampak namun tanpa bersihan pada 
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mikrovaskular; derajat 2, myocardial blush tampak jelas namun dengan bersihan 

yang lambat dan derajat 3, myocardial blush dengan bersihan dalam tiga siklus 

jantung. Ukuran infark lebih besar pada perfusi TIMI derajat 0 dan 1 dibandingkan 

derajat 2 dan 3. Diantara pasien dengan aliran TIMI 3 penilaian myocardial blush 

digunakan untuk stratifikasi risiko.40 

2.4.3 Myocardial Blush Kuantitatif dengan Program QuBE 

Penilaian myocardial blush kuantitatif dengan program Quantitative Blush 

Evaluator (QuBE) mengunakan gambaran angiografi dalam menilai reperfusi 

miokard telah dikembangkan oleh Vogelzang dkk,14 program ini dapat diunduh dan 

digunakan secara terbuka (tersedia di http://QuBE.sf.net), murah, dan praktis. 

Vogelzang dkk14, dalam sub-penelitian TAPAS, menilai perfusi miokard 

mengunakan myocardial blush kuantitaif terhadap gambaran angiografi dari 790 

pasien IMA-EST paska IKPP. Terdapat korelasi bermakna antara nilai QuBE dengan 

derajat myocardial blush visual, resolusi segemen-ST dan kadar enzim jantung 

(p<0,0001) dan nilai QuBE merupakan prediktor independen terhadap angka 

kematian dalam 1 tahun [OR 0,40 (0,17–0,90), P = 0,02]. 

Haeck dkk16, dalam penelitian PREPARE, memperlihatkan hubungan antara 

derajat myocardial blush secara visual dengan nilai QuBE (p< 0,0001) dari 229 

pasien IMA-EST paska IKPP. Peningkatan aliran TIMI, derajat myocardial blush 

visual, resolusi segmen ST dan ukuran infark yang kecil berdasarkan kadar puncak 

CKMB memiliki nilai QuBE yang lebih baik. Penilaian myocardial blush kuantitatif 

dengan program QuBE dapat digunakan secara cepat murah, dibandingkan dengan 

teknik lain seperti MRI dalam menilai ukuran infark. 

Porto dkk41, melakukan validasi nilai QuBE dari 52 pasien STEMI yang 

menjalani IKPP untuk mendeteksi obstruksi mirovaskular dan dikorelasikan dengan 

lambatnya serapan pada MRI, studi ini memperlihatkan nilai QuBE berbanding 

terbalik dengan persentase obstruksi mikrovaskular (r -0,5 P<0,001).  Porto 

menyimpulkan bahwa nilai QuBE memiliki hubungan yang bermakna dengan 

perhitungan besaran obstruksi mikrovaskular berdasarkan MRI. 
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2.4.4 Single Photon Emission Computer Tomography 

Perfusi skintigrafi miokard dengan Single Photon Emission Computer 

Tomography direkomendasikan pada pasien paska IMA-EST yang mendapat 

terapi fibrinolitik dan belum menjalani koroangiografi, hal ini ditujukan untuk 

menentukan besaran iskemia miokard sebelum dilakukan revaskularisasi 

lanjutan. Perfusi skintigrafi miokard dapat menilai ukuran infark dan besaran 

iskemia terkait dengan kejadian lanjut paska IMA-EST. Perfusi skintigrafi 

miokard dapat dilakukan 24-72 jam setelah onset IMA-EST tanpa komplikasi 

dan digunakan untuk menilai risko dini.42 

Kondo dkk,43 mengemukakan adanya fenomena no reflow dari skintigrafi 

mengunakan Tc 99 MAA pada pasien dengan gambaran angiografi tanpa no reflow. 

Kang dkk,44 memperlihatkan luas daearah yang rusak pada pemeriksaan Tc99 

sestamibi SPECT, berkorelasi dengan fraksi ejeksi ventrikel kiri dan berguna dalam 

mengukur luas area infark pada pasien IMA-EST.   
 

2.5 Remodeling Ventrikel Kiri pada Fenomena No Reflow atau Obstruksi 

      Mikrovaskular Paska IKPP pada Pasien IMA-EST. 

Kehilangan akut miokard akibat infark menginduksi remodeling pada area 

perbatasan infark dan miokard disekitarnya. Nekrosis miosit mengaktifkan kaskade 

sinyal biokimia intrasel yang menginisiasi dan meningkatkan perubahan miokard 

sehingga mengalami dilatasi, hipertrofi dan pembentukan jaringan parut kolagen. 

Remodeling ventrikel kiri berlangsung dalam hitungan minggu sampai beberapa 

bulan sampai tercapai keseimbangan antara kemampuan mengembang dan kekuatan 

tekanan jaringan parut kolagen. Keseimbangan ini ditentukan dari ukuran, lokasi dan 

infark transmural serta luasnya stunning miokard serta patensi ATI dan faktor tropik 

lokal.45 

 Proses perluasan nekrosis paska IMA mencapai puncaknya dalam 24 jam 

reperfusi dan menetap setelah itu, sedangkan proses apoptosis terus meningkat 

sampai 72 jam reperfusi. Hal ini menunjukkan nekrosis dan apoptosis terjadi secara 

simultan pada fase awal reperfusi.46 Remodeling paska infark secara umum dibagi 
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menjadi 2 fase yaitu; fase dini (dalam 72 jam) dan fase lanjut (setelah 72 jam). Fase 

dini melibatkan perluasan zona infark yang menyebabkan ruptur ventrikel dini atau 

pembentukan aneurisma. Remodeling lanjut melibatkan seluruh ventrikel kiri dan 

terkait dengan dilatasi seiring waktu, distorsi bentuk ventrikel dan hipertrofi mural. 

Kegagalan kembali kekondisi normal meningkatkan stress dinding sebagai akibat 

dilatasi progresif, pembentukan jaringan parut dan penurunan kemampuan kontraksi. 

Pada tahap lanjut remodeling ventrikel kiri, deposisi matrik kolagen meningkat pada 

hari kedua dan menetap sampai minggu hingga bulan ketiga.45 

Ito dkk,47 menyatakan perbaikan kontraktilitas miokard lebih  stabil pada hari 

ke-28 paska reperfusi pada pasien IMA-EST yang dikaitkan pengurangan luas area 

berisiko pada ventrikel kiri seiring waktu pada kondisi stunning. Christian dkk,48 

menilai ukuran infark dan fraksi ejeksi ventrikel kiri pada pasien IMA-EST yang 

mejalani terapi reperfusi menggunakan SPECT Tc99m sestamibi, menunjukkan 

perbaikan fraksi ejeksi ventrikel kiri terjadi pada minggu ke 6 paska reperfusi. 

Beberapa penelitian menunjukkan OM berkaitan erat dengan tingginya 

kejadian remodeling ventrikel kiri, gagal jantung kongestif, dan kematian. Zijlstra 

dkk49 mengemukakan, dari 777 pasien IMA-EST yang menjalani IKPP terdapat 

hubungan antara derajat myocradial blush dengan ukuran infark dan fraksi ejeksi 

ventrikel kiri; semakin tinggi derajat myocardial blush semakin rendah ukuran infark 

dan fraksi ejeksi ventrikel kiri menjadi lebih baik. Terdapat hubungan terbalik antara 

myocardial blush dengan angka kematian jangka panjang, dan analisis multivariat 

menunjukkan myocardial blush berperan sebagai prediktor independen terhadap 

angka kematian [OR 2,6 (P<0,01)]. 

Ndrepepa dkk15, menilai fenomena no reflow berdasarkan derajat myocardial 

blush paska IKPP pada pasien IMA-EST yang dan dievaluasi besaran ukuran infark 

mengunakan SPECT Tc99m sestamibi, penelitian ini menunjukan 29% pasien 

mengalami fenomena no reflow dengan ukuran infark sebesar 15%, lebih tinggi 

dibanding kelompok dengan aliran mikrovaskular yang adekuat sebesar 8% 

(p<0,001) dan no reflow merupakan prediktor independen dalam kematian 5 tahun 

paska IKPP pada pasien IMA-EST [HR 1,66(1,17-2,36) p=0,0004]. 
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BAB 3 
KERANGKA TEORI DAN KERANGKA KONSEP 

  

 

3.1 Kerangka Teori 
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Gambar 3.1. Skema teori penelitian 
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3.2 Kerangka Konsep 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Gambar 3.2. Skema konsep penelitian 
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BAB 4 
METODOLOGI PENELITIAN 

 

 

4.1 Disain Penelitian 

Penelitian ini didisain secara potong lintang dan data diambil data secara 

prospektif. 

 

4.2 Tempat Penelitian 

Penelitian dilakukan di Departemen Kardiologi dan Kedokteran Vaskular 

Fakultas Kedokteran Universitas Indonesia/Pusat Jantung Nasional Harapan Kita, 

Jakarta. 

 

4.3 Waktu Penelitian 

a. Persiapan   : April-Juni  2011 

b. Pelaksanaan  : Juli-Desember 2011 

c. Analisis/penyajian  : Januari-Maret 2012 

 

4.4 Populasi dan Sampel 

4.4.1 Populasi penelitian 

4.4.1.1 Populasi target : 

Pasien dengan IMA-EST yang menjalani IKPP dan dilakukan pemeriksaan 

SPECT Tc99m tetrofosmin. 

4.4.1.2 Populasi terjangkau:  

Pasien denganIMA-EST yang menjalani IKPP dan dilakukan pemeriksaan 

SPECT Tc99m tetrofosmin di Pusat Jantung Nasional Harapan Kita. 

4.4.2 Sampel Penelitian 

Sampel penelitian diambil secara konsekutif dan merupkan bagian subyek 

dari populasi terjangkau yang memenuhi kriteria penerimaan dan penolakan.  

19!
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4.5 Besar Sampel 

Besar sampel dihitung berdasarkan rumus besar sampel: 

 

 

n =    + 3 

                 

 
 
Keterangan: 
Zα  : Deviat baku alpha (1,96) 
Zβ  : Deviat baku beta (0,84) 
R : Derajat korelasi 
 

Berdasarkan asumsi R = 0,5 maka diperoleh jumlah minimal sampel yang diperlukan 

dalam penelitian ini adalah 30 pasien. 

 

 

4.6 Kriteria Penerimaan dan Penolakan 

4.6.1 Kriteria Penerimaan: 

1. Pasien yang mengalami infark miokard akut dengan elevasi segmen ST 

apabila didapatkan: keluhan nyeri dada > 20 menit, onset gejala < 12 jam, 

terdapat elevasi segmen ST > 0.1 mV pada dua atau lebih lead EKG 

ektremitas yang berhubungan atau > 2 mm pada dua atau lebih lead EKG 

prekordial atau onset baru LBBB). 

2. Menjalani intervensi koroner perkutan primer 

3. Menjalani pemeriksaan SPECT Tc99m tetrofosmin pada minggu ke 4-6 

paska IKPP 

4.6.2 Kriteria Penolakan 

1. Pasien menolak dilakukan dan atau tidak jadi dilakukan intervensi koroner 

perkutan primer. 

Z  + Z  

0,5 Ln ((1+R)/(1-R) 

!

2!
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2. Pasien menolak atau tidak dapat dilakukan pemeriksaan SPECT Tc99m 

tetrofosmin pada minggu 4-6 paska IKPP. 

3. Pasien yang menjalani intervensi perkutan penyelamatan setelah terapi 

fibrinolitik dengan onset gejala > 12 jam 

4. Pasien dengan riwayat operasi bedah pintas koroner. 

5. Diketahui memiliki penyakit dengan harapan hidup kurang dari 6 bulan. 

 

4.7 Alur Penelitian 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Gambar 4.1. Skema Alur penelitian 
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4.8 Identifikasi Variabel 

4.8.1 Variabel Bebas/Independen: 

Usia, onset, waktu perfusi, waktu iskemia, lokasi infark, arteri terkait infark, 

patensi ATI paska IKPP (aliran TIMI atau derajat MB), faktor risiko penyakit jantung 

koroner/PJK (hipertensi, diabetes mellitus, dislipdemia, kebisaan merokok, riwayat 

keluarga), kategori Killip, multivessel disease, indeks massa tubuh.  

4.8.2 Variabel Tergantung/Dependen:  

Ukuran infark miokard ventrikel kiri, fraksi ejeksi, volume akhir sistolik dan 

diastolik ventrikel kiri berdasarkan SPECT Tc99m tetrofosmin tanpa stress adenosin. 

 

4.9 Cara Kerja 

Program QuBE mengunakan format DICOM, untuk dapat dinilai dengan 

QuBE maka akuisisi data angiografi pada daerah terkait infark paska intervensi 

koroner perkutan direkam selama 5-10 detik dengan kecepatan 12.5 frame/detik 

dimulai saat penyuntikan media kontras hingga distal area terkait infark 

menggunakan koroangiogram Philips medical system. Proyeksi angiografi pada arteri 

tekait infark tidak boleh super imposed dengan arteri koroner lainnya. Proyeksi 

angiografi right anterior oblique (RAO 300) merupakan pandangan terbaik yang 

digunakan untuk menilai myocardial blush arteri koroner kanan. Untuk arteri koroner 

left anterior descending maka proyeksi left anterior oblique (LAO 600 sampai 900) 

merupakan pandangan yang baik untuk pengukuran QuBE. Deviasi proyeksi 

angiografi sebesar 100 masih diperbolehkan. Tingkatan pembesaran gambar yang 

digunakan adalah dimana terlihatnya batas proksimal dan batas terjauh dari distal ATI 

tanpa digeser selama angiografi. 

Kemudian operator menentukan area yang akan dinilai (pola poligonal) mulai 

dari bagian proksimal kemudian mengelilingi daerah yang diperkirakan akan 

berwarna gelap akibat perfusi miokard yang diisi kontras, program komputer akan 

menyaring semua struktur besar seperti diafragma, pembuluh darah tetapi tidak 
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struktur-struktur yang kecil. Semua pixel di area poligonal dibagi dalam kotak-kotak 

dan rerata warna yang paling gelap akan dinilai pada tiap kotak tersebut. Nilai QuBE 

dihitung sebagai rerata dari 50% pixel kotak terbaik dengan menjumlahkan nilai 

maksimum peningkatan dan penurunan dari nilai QuBE (unit arbiter), nilai ini 

mencerminkan densitas kontras miokard pada fase pengisian dan pengosongan 

pembuluh darah.  

Selanjutnya pada minggu ke 4-6 paska IKPP dan dilakukan pemeriksan 

SPECT Tc99m tetrofosmin tanpa stress adenosin, untuk menilai ukuran infark, fraksi 

ejeksi dan volume akhir sistolik dan diastolik ventrikel kiri. Pasien mendapatkan 

suntikan intravena 5-7mCi Tc99m tetrofosmin, dan SPECT dilakukan 30 menit 

setelah injeksi agen radioaktif tesebut. Alat pemindai multikamera dengan energi 

rendah dan resolusi tinggi digunakan untuk mendapatkan gambaran miokard. Gambar 

diperoleh dalam bentuk matriks 64x64 dengan akuisisi waktu 20 detik pergambar 

mengunakan Siemens ECAM Medical system. Alat sampling volumetrik digunakan 

untuk mendapatkan peta polarisasi distribusi relatif seluruh ventrikel kiri. Setiap peta 

polarisasi dinormalisasi sampai maksimal perindividu. Ukuran defek didefinisikan 

setiap area penyerapan < 50%. Pengukuran dilakukan oleh operator di laboratorium 

tanpa mengetahui data angiografi. 
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Gambar 4.2. Penilanan myocardial blush kuantitatif mengunakan program QuBE. 
Ket: Potongan gambar angiogram arteri koroner kanan dan kiri dengan penentuan daerah yang 
akan dinilai (panel kiri). Kurva menunjukan nilai pada semua frame dan nilai QuBE setara 
dengan peningkatan maksimal (frame ke 14-47) ditambah penurunan maksimal (frame 47-97) 
(panel kanan).                

Dikutip dari (14) 
 

 

4.10  Definisi Operasional 

4.10.1 Intervensi koroner perkutan primer 

Intervensi koroner perkutan primer dilakukan di ruang kateterisasi UPF 

Diagnostik Invasif dan Intervensi Non Bedah Pusat Jantung Nasional Harapan Kita 

Jakarta. Target revaskularisasi hanya ditujukan pada arteri terkait infark. Operator 

akan menentukan indikasi pemasangan stent sesuai dengan penemuan dan klinis yang 
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didapat. Pemberian GP IIb/IIIa inhibitor juga ditentukan oleh operator. Pemasangan 

intraortic ballon pump (IABP) dan temporary pace maker (TPM) dilakukan sesuai 

dengan indikasi.  

4.10.2  Pemeriksaan angiografi 

Penilaian angiografi dilakukan segera setelah dilakukan IKPP meliputi aliran 

TIMI, derajat myocardial blush dan nilai QuBE.  

Penilaian aliran TIMI didefinisikan sebagai berikut: 

0 Tidak ada aliran antegrade setelah daerah oklusi (tidak ada perfusi) 

1 Terdapat aliran kontras yang tidak menyeluruh pada dinding arteri bagian distal 

daerah oklusi (penetrasi tanpa perfusi) 

2 Terdapat aliran kontras yang menyeluruh pada dinding arteri sampai distal, 

namun dengan aliran yang lambat dibandingkan non ATI atau ATI bagian 

proksimal. (reperfusi sebagian) 

3 Aliran antegrade yang normal hingga distal (perfusi lengkap) 

Penilaian derajat myocardial blush didefinisikan sebagai berikut: 

0 Tidak ada aliran pada tingkat perfusi jaringan 

1 Myocardial blush tampak namun tanpa bersihan pada mikrovaskular 

2 Myocardial blush tampak jelas namun dengan bersihan yang lambat   

3 Myocardial blush dengan bersihan dalam tiga siklus jantung. 

Diagnosis no reflow mengunakan kriteria sebagai berikut: 

1. Adanya bukti pembukaan pada arteri koroner yang oklusi dan keberhasilan 

pemasangan stent tanpa adanya hambatan aliran karena residual stenosis (<50%), 

diseksi, spasme, atau thrombus. 

2. Dokumentasi angiografi dengan aliran TIMI < 2 atau aliran TIMI 3 dengan 

derajat myocardial blush 0-1. 

Penilaian QuBE seperti yang telah dijelaskan sebelumnya, dinilai pada daerah 

distal ATI dengan satuan unit arbiter. Nilai QuBE yang diperoleh kemudian dibagi 

mejadi tiga berdasarkan range dan nilai tengah. 
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4.10.3 Pemeriksaan ukuran infark dan remodeling ventrikel kiri 

Penilaian ukuran infark dan remodeling ventrikel kiri dilakukan pada minggu 

ke 4-6 paska IKPP, mengunakan SPECT Tc99 tetrofosmin tanpa stress adenosin. 

Ukuran infark ventrikel kiri dan ATI sebagai defek perfusi (PDR) didefinisikan 

sebagai setiap area penyerapan < 50% dan besaran infark dalam bentuk persentasi 

diperoleh berdasarkan peta polarisasi (Bull eyes) pada daerah ventrikel kiri danATI, 

remodeling ventrikel kiri ditandai dengan penurunan fraksi ejeksi< 45%, besarnya 

volume akhir sistolik dan diastolik ventrikel kiri. Volume akhir sistolik dan diastolik 

ventrikel kiri dalam mm3 

4.10.4 Fraksi ejeksi ventrikel kiri 

Besaran fraksi darah yang dipompkakan oleh ventrikel kiri setiap satu siklus 

jantung. 

4.10.5  Volume akhir sistolik dan distolik ventrikel kiri 

Volume darah di dalam ventrikel kiri saat akhir sistolik dan diastolik setiap 

satu siklus jantung. 

4.10.6  Onset 

Selang waktu yang dihitung dari keluhan subyektif pasien yang paling berat 

sampai pasien datang ke UGD 

4.10.7  Waktu perfusi 

Waktu yang dihitung mulai dari pasien datang ke UGD hingga inflasi balon 

angioplasti. 

4.10.8  Waktu iskemia 

Waktu yang dihitung dari keluhan subyektif pasien yang paling berat hingga 

inflasi balon angioplasti. 

4.10.9  Lokasi infark 

Area ventrikel yang mengalami infark miokard berdasarkan karakteristik EKG 

4.10.10 Arteri terkait infark 

Pembuluh darah koroner dengan lesi utama yang menyebabkan terjadinya 

infark miokard. 
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4.10.11 Kategori killip: 

Berdasarkan presentasi pasien saat dirawat di unit gawat darurat: 

Kelas 1: tidak ada tanda kongestif 

Kelas 2: adanya tanda-tanda kongestif yaitu ronki pada kedua lapangan paru,  

  S3 gallop. 

Kelas 3: edema paru 

Kelas 4: syok kardiogenik 

4.10.12    Skor TIMI 

Skor risiko untuk STEMI 0-14 

4.10.13  Hipertensi 

Subyek dengan tekanan darah sistolik >140 mmHg dan atau tekanan darah 

diastolik> 90 mmHg dan atau mendapat terapi antihipertensi. 

4.10.14  Diabetes Mellitus 

Subyek dengan glukosa darah puasa >126 mg/dl atau gula darah 2 jam post 

prandial> 200 mg/dl dan atau mendapat terapi anti diabetes. 

4.10.15   Merokok 

Subyek yang pernah merokok atau masih aktif merokok. 

4.10.16 Dislipidemia 

Subyek dengan kadar kolesterol total > 200 mg/dl dan atau kadar kolesterol 

LDL > 160 mg/dl dan atau kadar kolesterol HDL 40 mg/dl dan atau kadar trigilserida 

> 200 mg/dl dan atau mendapat terapi untuk dislipidemia. 

4.10.17 Indeks massa tubuh 

Indeks massa tubuh (IMT) adalah nilai yang diambil dari perhitungan berat 

badan dan tinggi badan seseorang menggunakan rumus: IMT = BB (kg)/TB (m)2 

4.10.18   Riwayat keluarga 

Subyek dengan riwayat relasi tingkat pertama menderita penyakit jantung 

koroner pada usia < 55 tahun (untuk laki-laki) atau < 65 tahun (pada perempuan). 

4.10.19    Multivessel disease 

Subyek dengan stenosis > 70% pada 2 pembuluh darah koroner atau lebih 

dalam pemeriksaan angiografi. 
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4.11 Analisis Statistik 

Data kontinyu akan dilakukan pengujian normalitas menggunakan uji Saphiro 

Wilk dan akan dinyatakan dengan nilai rerata atau median dan simpang baku atau 

jarak inter kuartil. Data kategorikal disajikan dalam bentuk proporsi. Akan dilakukan 

uji analisis korelasi menggunakan uji Korelasi Pearson atau Spearman, dan uji 

Korelasi Multivariat Parsial. Nilai P untuk keseluruhan pengujian adalah dua arah, 

dan perbedaan dianggap bermakna pada angka 0.05. Analisis data dilakukan dengan 

menggunakan perangkat lunak komputer program SPSS 17.0. 
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BAB 5 
HASIL PENELITIAN 

 

 

5.1 Karaketeristik Subyek Penelitian 

Pada penelitian ini diperoleh 36 subyek yang memenuhi kriteria inklusi dan 

ekslusi. Proporsi laki laki sebanyak 94,4% sedangkan perempuan hanya 5,6% dengan 

rerata usia 54,3+7,9 tahun serta median indeks massa tubuh sebesar 24,3 Kg/m2. 

Faktor risiko penyakit jantung koroner yang terbanyak adalah dislipidemia sebesar 

86,1%, dikuti merokok sebesar 80,6%, dan hipertensi sebesar 50% serta diabetes 

mellitus dan riwayat keluarga masing-masing sebesar 27,8%. 

 

Tabel 5.1. Karakteristik dasar berdasarkan klinis pasien (n=36) 
 

Variabel Nilai 
Laki-laki (%) 34 (94,4) 
Usia (tahun) 54,3±7,9 
Indeks massa tubuh (kg/m2) 24,3 (16,9-35,6) 
Diabetes (%) 10 (27,8) 
Hipertensi (%) 18 (50,0) 
Merokok (%) 29 (80,6) 
Riwayat keluarga(%) 10 (27,8) 
Dislipidemia (%) 31 (86,1) 
  
Diagnosis IMA-EST  

Anterior (%) 25 (69,4) 
Inferior (%) 10 (27,8)  
Posterior (%) 1   (2,8) 
 
Onset (menit) 

 
358,3±153,3 

 
Killip   1 (%) 

 
34 (94,4) 

            2 (%) 
            3 (%)                                                                                    
            4 (%) 
 
Skor TIMI 

1 (2,8) 
- 
1 (2,8) 
 
3 (1-9) 

  

Diagnosis IMA-EST berdasarkan lokasi infark terbanyak pada anterior sekitar 

69,4 % diikuti infark inferior sebanyak 27,8% dan infark posterior hanya 2,8%, 
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dengan rata-rata onset serangan 358,3±153,3 menit. Berdasarkan kategori Killip 

subjek yang terbanyak adalah killip I sebanyak 94%, sedangkan kategori Killip II dan 

IV masing-masing hanya sebesar 2,8% dengan median skor risiko TIMI 3 (1-9) 

seperti yang terlihat pada Tabel 5.1.  

 

Tabel 5.2. Karakteristik angiografi pasien 
 

Variabel Nilai 
Waktu perfusi (menit) 89,5 (35-185) 
Waktu iskemik (menit) 452,5±154,6 
 
Arteri Terkait Infark 

 

LAD (%) 25 (69,4) 
LCX (%) 1 (2,8) 
RCA(%) 10 (27,8) 

 
PJK 2 VD (%) 
PJK 3 VD (%) 

 
15 (41,6) 
6 (16,7) 

 
Aliran TIMI paska IKPP 

 

1 2 (5,6) 
2 9 (25,0) 
3 25 (69,4) 

 
Derajat myocardial blush paska IKPP 

 

0 10 (27,8) 
1 6 (16,7) 
2 6 (16,7) 
3 14 (38,9) 

 
Nilai QuBE (unit arbiter) 
 

Tertile I (<5,5) 
Tertile II (5,5 – 12,9) 
Tertile III (>12,9) 
 
ATI LAD 
ATI RCA 

 
7,8 (2,4 – 7,2) 
 
4,0 (2,4 – 5,4) 
7,8 (6,0 – 10,6) 
21,4 (13,5 – 27,2) 
 
6,25(2,4-19,5)  
23,65(7,8-27,2) 

 

Median waktu perfusi yang dicapai adalah 89,5 menit, dengan rerata waktu 

iskemik 452,5±154,6 menit. Lesi arteri koroner terkait infark yang terbanyak adalah 

LAD sebesar 69,4%, diikuti RCA sebanyak 27,8% dan paling sedikit adalah LCX 
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sebanyak 2,8%. Sebanyak 58,3% kasus merupakan PJK > 2VD dangan 6 kasus 

(16,7%) adalah PJK 3VD. Berdasarkan hasil penilaian angiografi paska tindakan 

reperfusi sebanyak 69,4% mencapai aliran TIMI 3, sedangkan 25 % mencapai aliran 

TIMI 2 dan sebanyak 5,6% dengan aliran TIMI 1. Berdasarkan derajat myocardial 

blush sebanyak 38,9% subyek mencapai aliran derajat myocardial blush 3, dan 

sebanyak 16,7% mencapai aliran myocardial blush 2, sedangkan sebesar 44,5 % 

subyek hanya mencapai aliran derajat myocardial blush 0-1. Nilai QuBE yang 

tertinggi adalah 27,2 sedangkan nilai terendah adalah 2,4. Nilai QuBE dibagi menjadi 

tiga tertile dengan median tertile II sebesar 7,8 (6,0-10,6) unit arbiter, 90% pasien 

dengan ATI RCA memiliki nilai QuBE direntang tertile III, sedangkan pada ATI 

LAD hanya sebesar 12%, (Tabel 5.2).  

 
Tabel 5.3. Karakteristik pasien berdasarkan pemeriksaan ekokardiografi  

dan pencitraan nuklir dengan SPECT 
 

Variabel Nilai 
Ekokardiografi  

Fraksi ejeksi (%) 50±12,1 
EDD (mm) 49,5±7,1 
ESD (mm) 36,1±7,6 
TAPSE (cm) 1,9±0,5 

 
SPECT 

 

PDR (%) 42 (0-72) 
Fraksi ejeksi (%) 49,7±15,1 
Volume akhir sistolik (mm3) 57,5 (16-257) 
Volume akhir disatolik (mm3) 122,5 (62-356) 
PDR LAD (%) 50,5 (0-97) 
PDR LCX (%) 27 (0-89) 
PDR RCA (%) 21,5 (0-93) 

 

Tabel 5.3 menunjukkan hasil pemeriksaan ekokardiografi sebelum pasien 

dipulangkan, didapatkan rerata fraksi ejeksi ventrikel kiri sebesar 50+12,1 %, dengan 

TAPSE 1,9+0,5 cm. Pemeriksaan SPECT Tc99m tetrofosmin tanpa stress adenosin 

pada minggu ke 4-6 paska IKPP memperlihatkan median ukuran infark sebesar 42%, 

median ukuran infark ATI LAD lebih tinggi yaitu 50,5% dibandingkan ATI di RCA 
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maupun LCX dengan rerata fraksi ejeksi ventrikel kiri sebesar 49,7+15,1% dan 

volume akhir sistolik dengan median 57,5 mm3 serta volume akhir diastolik sebesar 

122,5 mm3. 

 

5.2 Korelasi Derajat Myocardial Blush dan Nilai QuBE Terhadap Ukuran 
Infark, Fraksi Ejeksi dan Volume Akhir Sistolik dan Diastolik Ventrikel Kiri 

Analisa korelasi Spearman menunjukkan korelasi cukup pada derajat 

myocardial blush visual (r -0,474 dan P 0,004), dan nilai QuBE (-0,594 dan p < 

0,001) terhadap ukuran infark, nilai QuBE juga tetap menunjukkan korelasi cukup 

terhadap fraksi ejeksi (r 0,531 dan P 0,001), dan volume akhir sistolik (r -0,496 dan P 

0,002) dan volume akhir diastolik ventrikel kiri (r -0,435 dan P 0,008), namun tidak 

pada derajat myocardial blush visual hal ini dapat dilihat pada Gambar 5.1 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

Gambar 5.1 Korelasi nilai QuBE terhadap ukuran infark, fraksi ejeksi,  
volume akhir sistolik dan diastolik. 
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Tabel 5.4. Korelasi nilai QuBE berdasarkan ATI terhadap ukuran infark,  
fraksi ejeksi, volume akhir sistolik dan diastolik. 

 

Variabel LAD RCA 
r Nilai P r Nilai P 

PDR -0,489 0,013*  0,450 0,192 
Fraksi ejeksi  0,571 0,003* -0,304 0,393 
Volume akhir sistolik -0,522 0,007*  0,395 0,258 
Volume akhir diastolik -0,419 0,037*  0,316 0,374 
Ket: LCX tidak dianalisis karena hanya terdapat 1 pasien. Analisis dilakukan menggunakan uji 
korelasi Spearman. 

 

Pada Tabel 5.4 memperlihatkan sub-analisis korelasi berdasarkan lokasi arteri 

terkait infark, dan diperoleh korelasi cukup pada ATI LAD terhadap ukuran infark (r 

-0,489 dan P 0,013), fraksi ejeksi (r 0,571 dan P 0,003), volume akhir sitolik (r -0,522 

dan P 0,007) serta volume akhir diastolik ventrikel kiri  (r-0,419 dan P 0,037). 

Sedangkan ATI RCA tidak menunjukkan adanya korelasi pada ke empat variabel 

tersebut, dan ATI LCX tidak dianalisis karena hanya terdapat 1 pasien. 

 

Tabel 5.5. Korelasi multivariat nilai QuBE terhadap ukuran infark, fraksi 
ejeksi, volume akhir sistolik dan diastolik. 

 

Variabel QUBE 
r Nilai P 

PDR -0,441 0,019* 
Fraksi ejeksi 0,187 0,341 
Volume akhir sistolik 0,000 0,999 
Volume akhir diastolik 0,060 0,760 
Ket: Uji multivariat parsial menggunakan kontrol variabel usia, waktu iskemik, ATI, multivessel 
disease, faktor risiko PJK, kategori killip dan IMT.  

 

Analisis korelasi multivariat parsial dengan menggunakan kontrol variabel; 

usia, waktu iskemik, ATI, multivessel disease, faktor risiko PJK, kategori killip dan 

IMT, tetap menunjukkan bahwa nilai QuBE berkorelasi cukup dengan ukuran infark 

(r -0,441 p 0,019), sedangkan fraksi ejeksi, volume akhir sistolik dan diastolik 
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ventrikel kiri tidak menunjukkan adanya korelasi terhadap nilai QuBE seperti terlihat 

pada Tabel 5.5.  

 

5.3 Kesesuaian Pengukuran Nilai QuBE 

 Keandalan pengukuran nilai QuBE dikonfirmasi dengan memeriksa 

kesesuaian antar pengamat oleh dua orang pengukur. Nilai QuBE pertama dan nilai 

QuBE kedua diukur secara terpisah dan tersamar oleh peneliti kedua pada seluruh 

subyek penelitian. Sedangkan keterulangan pengukuran dikonfirmasi dengan cara 

mengukur dua kali nilai QuBE pada semua subyek penelitian pada kesempatan yang 

berbeda oleh peneliti yang sama.   

 

Tabel 5.6. Analisis uji keandalan pengukuran nilai QuBE antar pengukuran  
dan antar pengamat. 

 

Variabel Cronbach alpha ICC (95% i.k) Nilai P 

Antar pengukuran 0,998 0,997 (0,993 – 0,998) <0,001* 

Antar Pengamat 0,998 0,996 (0,993 – 0,998) <0,001* 

 

Hasil uji keandalan antar pengukuran dan antar pengamat menunjukan bahwa 

hasil pengukuran kedua pengamat relatif homogen yang ditunjukan dengan nilai 

koefisien Cronbach Alpha dan koefisien Intra-Class Correlation (ICC) >0,9 (Tabel 

5.6). 
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BAB 6 
PEMBAHASAN 

 

 

6.1 Karakteristik Dasar dan Hasil Penilaian QuBE 

Prevalensi obstruksi mikrovaskular paska IKPP pada pasien dengan IMA-EST 

bervariasi antara 5 sampai 50% tergantung metode yang digunakan, kembalinya 

patensi aliran epikardial dengan aliran TIMI derajat 3 tidak selalu menunjukan aliran 

yang adekuat pada tingkat mikrovaskular dan hal ini juga terlihat pada penelitian ini, 

sebanyak 69,4% pasien mencapai aliran TIMI derajat 3, namun setelah dievaluasi 

berdasarkan derajat myocardial blush hanya 55,6% yang mencapai derajat MB > 2 

dan hal ini menunjukan perubahan prevalensi OM dari 30,6% menjadi 44,4% dengan 

mengunakan dua metode yang berbeda, angka ini lebih tinggi dibandingkan angka 

kejadian OM yang dilaporkan oleh Nicolli sebesar 35%, beberapa komponen yang 

mempengaruhi adalah embolisasi distal aterotrombotik, rerata waktu iskemia yang 

cukup panjang, cidera reperfusi dan kerentanan terhadap cidera mikrosirkulasi 

koroner dimana sebagian besar subyek penelitian mem22\ilki faktor risiko 

dyslipidemia, merokok dan diabetes mellitus .11 

Pada sub penelitian TAPAS menunjukkan nilai QuBE berkorelasi baik 

dengan derajat myocardial blush visual dan resolusi segmen ST segera setelah IKPP 

dan merupakan prediktor independen angka kematian dalam 1 tahun.14 Haeck dkk,16 

dalam penelitian PREPARE, memperlihatkan hubungan antara derajat myocardial 

blush visual dengan nilai QuBE (p< 0.0001) dari 229 pasien IMA-EST paska IKPP. 

Peningkatan aliran TIMI, derajat myocardial blush visual, resolusi segmen ST segera 

setelah IKPP atau ukuran infark yang kecil berdasarkan kadar puncak CKMB 

memiliki nilai QuBE yang lebih baik. Vogelzang dkk,14 dalam sub-penelitian TAPAS 

membagi nilai QuBE dalam tiga tertile dengan median tertile II sebesar 13 (10,2-

15,4) unit arbiter yang dianggap sebagai nilai dari derajat myocardial blush II. Pada 

penelitian ini didapatkan median nilai QuBE pada tertile II yang relatif lebih rendah 

sebesar 7,8 (6,0–10.6) unit arbiter. Beberapa faktor yang mungkin terjadi adalah 

pengaruh pengambilan gambar angiografi yang tergantung dari operator, dan 
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pemilihan gambar angiografi serta penentuan area yang akan dinilai serta pilihan agen 

kontras dan volume pemberian kontras yang belum standar.16 

Pada penelitian ini juga didapatkan median nilai QuBE pada ATI LAD 6,0 

(2,4 – 19,5) lebih rendah dibandingkan nilai QuBE dengan ATI di RCA 23,7 (7,8– 

27,2) unit arbiter, sebanyak 90% pasien dengan ATI RCA berada di tertile III. Hal ini 

sesuai dengan penelitian yang dilakukan Idriansyah dkk,50 yang juga menunjukkan 

nilai QuBE pada ATI RCA yang lebih tinggi di bandingkan ATI LAD sebanyak 

33,3% subyek. Haeck dkk,16 juga melaporkan hal yang sama, bahwa nilai QuBE yang 

rendah lebih sering pada IMA anterior, 71% nilai QuBE pada ATI RCA berada dalam 

rentang tertile ketiga, lebih tinggi dibanding tertil kedua dan pertama, demikian pula 

Vogelzang dkk,14 mendapatkan keterlibatan ATI RCA sebesar 54% pada kelompok 

nilai QuBE tertile ketiga. Hal ini dikarenakan daerah miokard yang diukur secara dua 

dimensi pada RCA lebih besar dibanding pada LAD atau LCX, dan beberapa faktor 

lain seperti IMT yang tinggi, peningkatan denyut jantung pada kelompok IMA 

anterior.16 

 Berdasarkan data ekokardiografi sebelum subyek pulang rawat, diketahui 

fraksi ejeksi ventrikel kiri masih relatif baik dengan rerata 50+12,1%, pada evaluasi 

dengan SPECT di minggu ke 4-6 paska IKPP juga menunjukkan fraksi ejeksi yang 

hampir sama yaitu 49,7+15,1 %. Kondisi ini dipengaruhi oleh adanya proses stunning 

miokard dan remodeling ventrikel kiri yang berlangsung perlahan antara 3 hari 

sampai 6 bulan, walaupun Ito dan Christian mengemukakan proses stunning miokard 

dan perbaikan fungsi kontraktilitas ventrikel kiri sudah stabil pada minggu ke 4-6 

paska reperfusi.47,48 Median ukuran infark ventrikel kiri pada penelitian ini secara 

keseluruhan cukup luas yaitu 42(0-72)%, besaran infark ini lebih tinggi dibandingkan 

ukuran infark paska IKPP yang dilaporkan oleh Ndrepepa dkk,15 yaitu 15(6-29)% 

pada pasien yang mengalami no reflow dan 8(2-21)% pada pasien dengan aliran 

mikrosirkulasi yang adekuat, hal ini dipengaruhi oleh banyaknya subyek dengan ATI 

LAD (69,4%) yang memiliki ukuran infark yang lebih tinggi dibandingkan subyek 

ATI RCA atau LCX, serta waktu iskemia yang lebih panjang pada penelitian ini.  
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6.2 Korelasi Nilai QuBE Terhadap Ukuran Infark, Fraksi Ejeksi Ventrikel Kiri 

 Sejauh ini belum ada penelitian yang mengkorelasikan nilai QuBE dengan 

ukuran infark serta remodeling ventrikel kiri mengunakan SPECT paska IKPP pada 

pasien IMA-EST. Pada penelitian ini terdapat korelasi cukup antara derajat 

myocardial blush visual dan nilai QuBE terhadap ukuran infark, nilai QuBE juga 

memberikan korelasi yang cukup terhadap fraksi ejeksi, volume akhir sistolik dan 

diastolik ventrikel kiri.  

Pada sub analisis korelasi nilai QuBE berdasarkan ATI LAD juga didapatkan 

korelasi cukup terhadap ukuran infark, fraksi ejeksi, volume akhir sistolik dan 

diastolik ventrikel kiri. Nilai QuBE pada ATI RCA tidak menunjukkan adanya 

korelasi terhadap keempat variabel tersebut, hal ini dimungkinkan karena beberapa 

faktor yaitu; pembuluh darah RCA memperdarahi sekitar 50% ventrikel kanan, dan 

intensitas serapan radiofarmaka hanya sekitar 50% dibandingkan puncak intensitas 

ventrikel kiri, tidak terdapat kriteria kuantitatif yang jelas mengenai serapan ventrikel 

kanan membuat ventrikel kanan jarang divisualisasi pada gambar perfusi miokard 

dengan SPECT, dan menyebabkan penilaian fungsi ventrikel kanan dengan SPECT 

tidak mencerminkan nilai sebenarnya.51 

Uji multivariat parsial mengunakan kontrol variabel; usia, waktu iskemik, 

ATI, multivessel disease, faktor risiko PJK, kategori killip dan IMT, menunjukkan 

nilai QuBE berkorelasi cukup terhadap ukuran infark yang diukur dengan SPECT 

pada minggu ke 4-6 paska IKPP, namun tidak terdapat korelasi terhadap fraksi ejeksi, 

volume akhir sistolik dan diastolik ventrikel kiri, hal ini karena proses remodeling 

ventrikel kiri yang masih berlangsung sehingga perubahan dimensi jantung belum 

terlihat jelas dikarenakan waktu evaluasi yang singkat, sedangkan komponen terapi 

tidak dimasukkan sebagai kontrol karena semua pasien mendapatkan jenis terapi yang 

sama pada saat pulang rawat yaitu; statin, penyekat beta dan penghambat ACE.  

Ndrepepa dkk,15 menyatakan ukuran infark ventrikel kiri dengan pemeriksaan SPECT 

pada hari ke 7-14 paska IKPP lebih tinggi pada kelompok no reflow dibandingkan 

kelompok dengan aliran mikrosirkulasi yang adekuat. 
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Varani dkk,52 melakukan uji korelasi antara nilai cTFC dan derajat MB 

terhadap ukuran infark dan fraksi ejeksi ventrikel kiri dengan SPECT 30-40 hari 

paska IKPP pada pasien IMA-EST (cTFC r= -0,472, p 0,004; derajat MB r= 0,577, 

p<0,001). Penelitian ini menunjukkan korelasi linear yang bermakna antara luas 

iskemia awal dengan defek perfusi dini dan ukuran infark serta kecepatan reperfusi 

berkorelasi dengan kecilnya ukuran infark serta fraksi ejeksi yang lebih baik. Porto 

dkk,41 menyimpulkan bahwa nilai QuBE memiliki korelasi terbalik yang kuat dengan 

perhitungan besaran obstruksi mikrovaskular berdasarkan MRI (r -0,5 P<0,001). 

Kelemahan program QuBE adalah aplikasinya dikerjakan setelah IKP 

dilakukan, sehingga manfaat klinis langsung saat tindakan tidak dapat segera 

diperoleh, terutama pada nilai QuBE rendah yang memerlukan intervensi tambahan 

agar diperoleh aliran mikrosirkulasi yang lebih baik, nilai QuBE yang rendah juga 

menunjukkan perlunya tatalaksana yang adekuat terhadap komplikasi lanjut sebagai 

dampak dari obstruksi mikrovaskular. Keandalan pengukuran antar pengamat dan 

keterulangan antar pengukuran menunjukkan kesesuaian yang baik masing-masing 

sebesar (r=0,99 p<0,001) hal ini juga dilaporkan oleh Vogelzang dkk,14 menunjukkan 

kesesuaian antar pengukuran dan antar pengamat masing-masing 97,7% dan 99,7%. 

 

6.3 Keterbatasan Penelitian 

• Secara teknis program ini masih tergantung pada operator dalam pengambilan 

angiogram (posisi angiografi, pembesaran gambar), juga agen, volume serta 

kecepatan injkesi kontras yang belum distandarisasi. 

• Terdapatnya kecenderungan nilai QuBE yang lebih tinggi pada ATI RCA 

disebabkan luas area yang diambil dalam pengukuran lebih besar karena sifat 

dua dimensi dari gambar angiogram yang mempengaruhi nilai QuBE. 

• Penilaian ukuran infark dan remodeling ventrikel pada ATI RCA dengan 

menggunakan SPECT mungkin tidak mencerminkan nilai sebenarnya. 

• Jumlah sampel penelitian yang relatif kecil dibandingkan penelitian serupa 

yang menggunakan program QuBE. 
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BAB 7 
KESIMPULAN DAN SARAN 

 

 

7.1 Kesimpulan 

Penilaian myocardial blush kuantitatif dengan program QuBE memiliki 

korelasi yang cukup terhadap ukuran infark, namun tidak menunjukkan korelasi 

terhadap fraksi ejeksi, volume akhir sistolik dan diastolik ventrikel kirimenggunakan 

SPECT Tc99m Tetrofosmin pada minggu ke 4-6 paska IKPP pada pasien IMA-EST.  

 

7.2 Saran 

• Nilai QuBE dipertimbangkan sebagai prediktor besaran ukuran infark  

• Penelitian ini dilanjutkan dengan jumlah subyek penelitian yang lebih besar 

untuk melihat luaran klinis pada pasien dengan nilai QuBE yang rendah. 

• Perlu dikembangkan program komputer serupa yang terintergrasi dengan 

perangkat angiografi yang dapat diaplikasikan langsung saat tindakan 

intervensi koroner dilakukan. 
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