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NSTEMI (non-ST elevation myocardial infarction) and STEMI (ST
elevation myocardial infarction), and to evaluate their predictive value.
Methods: A cross-sectional study was conducted using complete blood
count data from 141 AMI patients treated at Tzu Chi Hospital from 2018
to 2024 upon their arrival at the emergency room. The data were
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1. PENDAHULUAN

Salah satu penyebab utama kematian di seluruh dunia adalah penyakit kardiovaskular,
terutama infark miokard akut (IMA). World Health Organization (WHO) melaporkan bahwa
penyakit kardiovaskular telah menyebabkan 17,9 juta kematian pada 2019 dengan sindrom
koroner akut (SKA) sebagai manifestasi paling umum dan paling fatal.! Peningkatan penderita
penyakit jantung di Indonesia semakin mengkhawatirkan. Menurut Riset Kesehatan Dasar
(Riskesdas) 2018, prevalensi penyakit jantung meningkat dari 0,5% pada 2013 menjadi 1,5%,
sementara Survei Kesehatan Indonesia tahun 2023 melaporkan 877.531 kasus penyakit jantung
yang terdiagnosis dokter.23 Infark miokard akut sebagai bentuk SKA paling berat dibagi menjadi
dua subtipe berdasarkan elektrokardiogram (EKG), yaitu infark miokard akut tanpa elevasi
segmen ST (NSTEMI) dengan infark subendocardium dan infark miokard akut dengan elevasi
segmen ST (STEMI) dengan infark transmural. Keberadaan infark ditandai dengan peningkatan
kadar troponin [ dan T.*

Sindrom koroner akut (SKA) merupakan manifestasi dari proses kompleks aterosklerosis.
Diketahui bahwa SKA disebabkan oleh pecahnya plak aterosklerosis yang tidak stabil karena stres
mekanis dan degradasi matriks ekstraseluler yang menipiskan lapisan fibrosa penutup plak.
Terbukanya inti lipid akan memicu agregasi trombosit dan respon koagulasi yang membentuk
trombosis. Trombosis dapat menyumbat aliran darah ke miokardium dan menyebabkan iskemia
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atau nekrosis yang mengganggu fungsi jantung. Aterosklerosis merupakan suatu proses inflamasi
kronis yang melibatkan sitokin pro-inflamasi, neutrofil, limfosit, dan trombosit.5 Beberapa
penelitian menemukan peningkatan penanda inflamasi, seperti IL-6, monocyte chemoattractant
protein-1 (MCP-1), myeloperoxidase (MPO), tumor necrosis factor alpha (TNF-a), dan matrix
metalloproteinase-9 (MMP-9) pada penderita penyakit jantung koroner.6 Sitokin pro-inflamasi
dapat menyebabkan trombositosis relatif akibat peningkatan proliferasi megakariosit.” Neutrofil
dapat membantu mengaktivasi makrofag untuk membentuk foam cell, sementara limfosit
ditemukan dapat memodulasi respon inflamasi dan meningkatkan ketidakstabilan plak
aterosklerosis.>8 Terdapat penanda inflamasi sederhana, seperti rasio neutrofil-limfosit atau
neutrophil-to-lymphocyte ratio (NLR) dan rasio trombosit-limfosit atau platelet-to-lymphocyte
ratio (PLR) yang sedang berkembang penggunaannya saat ini. Diketahui bahwa NLR mewakili dua
jenis sistem imun dan didapat dengan membandingkan jumlah neutrofil (imunitas bawaan)
dengan jumlah limfosit (imunitas adaptif).® Kita mendapatkan PLR dengan membandingkan
jumlah trombosit dengan jumlah limfosit absolut yang akan bergeser dalam kondisi inflamasi dan
protrombotik.10 Literatur menunjukkan bahwa NLR dan PLR ditemukan berkorelasi positif
dengan penanda inflamasi yang umum digunakan seperti high sensitivity CRP (hs-CRP).1!
Penelitian mengenai nilai NLR dan PLR pada pasien IMA menunjukkan hasil yang beragam.
Selanno dkk.12 melaporkan perbedaan NLR yang signifikan antara pasien NSTEMI dan STEMI
(p<0,001), sedangkan Algin dkk.13 melaporkan perbedaan yang tidak signifikan (p=0,143). Ertiirk
dkk.1* menemukan PLR yang lebih tinggi secara signifikan pada pasien STEMI dibandingkan
NSTEMI, sedangkan Harun dkk.15 tidak menemukan perbedaan nilai PLR yang signifikan
(p=0,827).

Studi terdahulu yang menunjukkan bahwa proses inflamasi mendasari patogenesis IMA,
keberadaan hasil yang bervariasi dan tidak konsisten dari beberapa penelitian yang meneliti
hubungan NLR dan PLR pada pasien IMA, serta belum terdapat studi yang secara spesifik
menganalisis nilai NLR dan PLR pada pasien IMA di RSCK Tzu Chi Jakarta Barat membuat
penelitian ini dilakukan untuk mengisi celah penelitian tersebut. Tujuan dari penelitian ini adalah
mengetahui perbedaan nilai NLR dan PLR pada kejadian IMA di RSCK Tzu Chi Jakarta Barat tahun
2018-2024 serta mencari nilai prediktif dan nilai cut-off NLR dan PLR untuk membedakan
kejadian NSTEMI dan STEMI. Penelitian ini diharapkan dapat memberi informasi tambahan
terkait pemakaian NLR dan PLR pada diagnosis IMA terutama di fasilitas kesehatan yang tidak
memiliki alat EKG atau perlengkapan laboratorium pengukur kadar troponin, tetapi memiliki
mikroskop sederhana untuk melakukan hitung darah tepi. Penelitian terhadap NLR dan PLR
sebagai penanda pembeda NSTEMI dan STEMI diperlukan untuk meningkatkan akurasi diagnosis
karena terdapat perbedaan tata laksana yang sangat menentukan prognosis pasien.

2. METODE

Studi analitik observasional dengan desain potong lintang ini menganalisis data rekam medis
pemeriksaan darah tepi pasien infark miokard akut (IMA) di RSCK Tzu Chi Jakarta Barat tahun
2018-2024 saat masuk Instalasi Gawat Darurat (IGD). Sampel terdiri dari 141 data pasien IMA,
yaitu 75 data NSTEMI dan 66 data STEMI yang memenuhi perhitungan minimal 64 sampel untuk
masing-masing kelompok. Kriteria inklusi penelitian meliputi pasien yang melakukan
pemeriksaan di RSCK Tzu Chi Jakarta Barat dengan data rekam medis lengkap (usia, jenis kelamin,
kadar hemoglobin (Hb), jumlah leukosit dan trombosit, jumlah absolut neutrofil dan limfosit,
serta diagnosis IMA). Pemeriksaan darah tepi menggunakan mesin flow cytometry Sysmex XN550,
nilai NLR dan PLR dihitung menggunakan rumus rasio, dan diagnosis IMA didasarkan pada hasil
elektrokardiogram (EKG) dan biomarka troponin. Kriteria eksklusi penelitian, yaitu pasien
dengan riwayat konsumsi non-steroidal anti-inflammatory drug (NSAID) atau steroid, penyakit
inflamasi autoimun, keganasan, atau COVID-19.

Pengolahan data menggunakan aplikasi SPSS versi 27. Variabel bebas penelitian adalah
diagnosis IMA (NSTEMI dan STEMI), sedangkan variabel terikat adalah nilai NLR dan PLR pasien.
Uji Kolmogorov-Smirnov digunakan untuk mengetahui normalitas distribusi data NLR dan PLR.
Setelah itu, dilakukan analisis deskriptif (univariat) dan bivariat. Analisis bivariat dilakukan
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dengan uji T Independen untuk data normal atau uji Mann-Whitney untuk data tidak normal untuk
mencari tahu ada tidaknya perbedaan nilai NLR dan PLR yang signifikan secara statistik pada
kejadian IMA. Nilai prediktif dan cut-off NLR dan PLR dalam membedakan kejadian NSTEMI dan
STEMI ditentukan dengan analisis Receiver Operating Characteristic (ROC). Komisi Etik Penelitian
Kesehatan Fakultas Kedokteran Universitas Tarumanagara telah menyetujui penelitian ini..

3. HASIL

Karakteristik sampel dalam penelitian mencakup diagnosis IMA, jenis kelamin, usia, kadar
hemoglobin, jumlah trombosit, leukosit, neutrofil, dan limfosit, serta neutrophil-to-lymphocyte
ratio (NLR) dan platelet-to-lymphocyte ratio (PLR). Distribusi data menunjukkan lebih banyak
pasien NSTEMI (75 orang) dibandingkan pasien STEMI (66 orang). Mayoritas pasien IMA adalah
laki-laki (95 orang) dengan rata-rata usia 58,28 (SD=11,93) tahun. Data menunjukkan kadar
hemoglobin (Hb), limfosit absolut, trombosit, dan PLR dalam batas normal, sementara leukosit,
neutrofil absolut, persentase neutrofil, dan NLR melebihi batas normal, serta persentase limfosit
berada di bawah batas normal. Tabel 1 menunjukkan karakteristik sampel.

Tabel 1.
Karakteristik Sampel Penelitian (N=141)
Karakteristik Pasien n % Mean SD Median Mininum Maximum
Diagnosis
NSTEMI 75 53,2
STEMI 66 46,8
Jenis Kelamin
Laki-laki 91 64,5
Perempuan 50 35,5
Usia 58,28 11,93 58 29 86
Hemoglobin (g/dL) 13,1 2,28 13,4 53 17,5
Leukosit (1073 sel/pl) 11,47 4,87 10,39 4,04 28,16
Neutrofil (%) 72,35 12,11 73 32 94
Limfosit (%) 18,72 9,85 17 4 50
Neutrofil Absolut (sel/ul) 8570,63 4566,36 7553,7 1858,4 24119
Limfosit Absolut (sel/pl) 1932,39 1059,89 1752 557 7218,9
Trombosit (1073 sel/pl) 283,43 107,3 256 50 816
NLR 5,74 4,55 4,29 0,86 23
PLR 178,36 104,68 149,40 23,45 741,47

Pengujian normalitas menggunakan uji Kolmogorov-Smirnov untuk data lebih dari 50
menunjukkan seluruh parameter hematologi tidak terdistribusi normal dengan nilai uji <0,001
(0,05) sehingga analisis bivariat menggunakan uji Mann-Whitney. Hasil pengujian memperoleh
terdapat perbedaan NLR dan jumlah neutrofil absolut yang signifikan secara statistik pada
kejadian IMA dengan p-value masing-masing 0,013 dan 0,002 (<0,05). Namun, tidak ditemukan
perbedaan PLR, jumlah limfosit absolut, dan trombosit yang signifikan secara statistik pada
kejadian IMA dengan p-value masing-masing 0,549, 0,187, dan 0,970 (>0,05). Tabel 2
menunjukkan hasil uji statistik.
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Tabel 2.
Perbedaan Parameter Laboratorium Darah Lengkap antara Pasien NSTEMI dan STEMI (N=141)
Penyakit
Parameter Normalitas NSTEMI STEMI p-value
Mean SD Med Min Max Mean SD Med Min Max
NLR <0,001 453 28 379 086 11,13 7,12 5,65 546 1,09 23 0,013
PLR <0,001 169,3 84,78 148,16 42,42 428,29 188,64 123,36 1639 23,45 7414 0,549
1 2 7
Neutrofil  <0,001 7555, 4076, 6936,6 2132, 24119 9724,0 4843,0 8566, 1858, 2393 0,002
Absolut 63 24 8 4 8 25 4 6
(sel/ul)
Limfosit <0,001 1951, 864,6 1849,5 6084 5233,8 1910,5 1252,0 1697, 557 7218, 0,187
Absolut 63 5 2 1 2 9
(sel/ul)
Trombosit <0,001 287,0 113,5 256 94 816 279,32 100,38 256 50 633 0,970
(1073 4 9
sel/pl)

Analisis kurva ROC parameter NLR menghasilkan AUC 0,622 dengan nilai prediktif rendah
untuk membedakan kejadian NSTEMI dan STEMI dengan cut-off NLR 4,34 (sensitivitas 60,6%,
spesifisitas 60%). NLR <4,34 mengarah ke kejadian NSTEMI, sementara NLR >4,34 mengarah ke
kejadian STEMI. Analisis kurva ROC parameter PLR mendapat hasil AUC 0,529 yang berarti tidak
memiliki nilai prediktif untuk membedakan kejadian NSTEMI dan STEMI dengan cut-off PLR
158,98 (sensitivitas 53%, spesifisitas 57,3%). Tabel 3 serta Gambar 1 dan 2 menunjukkan hasil

analisis kurva ROC.

Tabel 3.
Areas Under Curve (AUC) Parameter NLR dan PLR sebagai Prediktor Pembeda Kejadian NSTEMI dan STEMI
(N=141)
Asymptotic 95% Confidence Interval
Parameter Area Std.Errora p-valueb
Lower Bound Upper Bound
NLR 0,622 0,048 0,013 0,528 0,716
PLR 0,529 0,049 0,549 0,443 0,626

a.
b.

Berdasarkan asumsi non-parametrik
Hipotesis nol: luas sebenarnya = 0,5
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Gambar 1.
Kurva ROC Parameter NLR dan PLR sebagai Prediktor Pembeda Kejadian NSTEMI dan STEMI
ROC Curve
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Gambar 2.
Sensitivitas dan Spesifisitas Parameter NLR dan PLR sebagai Prediktor Pembeda Kejadian NSTEMI dan
STEMI
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4. PEMBAHASAN

Penelitian ini memperoleh perbedaan NLR yang signifikan secara statistik antara kejadian
NSTEMI dan STEMI (p=0,013) dengan nilai rata-rata dan median NLR pasien STEMI lebih tinggi
dari pasien NSTEMI. Hasil ini konsisten dengan penelitian oleh Selanno dkk.12 yang menemukan
median NLR lebih tinggi secara signifikan pada pasien STEMI daripada pasien NSTEMI (p<0,001).
Penelitian oleh Guo dkk.® di Tiongkok juga menemukan rata-rata NLR pasien STEMI lebih tinggi
dari pasien NSTEMI pada pasien = 60 tahun. Namun, Algin dkk.13 melaporkan hasil sebaliknya di
mana tidak ditemukan perbedaan NLR yang signifikan secara statistik antara kejadian NSTEMI
dan STEMI (p=0,143). Penelitian ini melaporkan parameter NLR memiliki nilai prediktif rendah
dalam membedakan kejadian NSTEMI dan STEMI dengan nilai area under curve (AUC) 0,622
dengan cut-off 4,34 (sensitivitas 60,6%, spesifisitas 60%). Selanno dkk.12 melaporkan cut-off NLR
4,32 dengan sensitivitas dan spesifisitas yang lebih baik (64% dan 70%), sedangkan Yuan dkk.16
melaporkan cut-off NLR 2 dengan AUC 0,83 (sensitivitas 78,3%, spesifisitas 84,5%) memiliki
kemampuan kuat untuk memprediksi keparahan penyakit arteri koroner. Perbedaan hasil antar
studi diduga dipengaruhi variasi ukuran sampel, karakteristik populasi, dan lokasi penelitian.

Penyakit infark miokard akut (IMA) dipicu oleh proses inflamasi kronis dalam pembentukan
aterosklerosis. Oksidasi low-density lipoprotein (LDL) di tunika intima menghasilkan oxidized LDL
(oxLDL) dan minimally modified LDL (mmLDL) dapat mengaktivasi inflamasom NLR family pyrin
domain containing 3 (NLRP3) yang merangsang sekresi IL-1f dan IL-18. Mm-LDL yang dapat
berikatan dengan pattern recognition receptor 4 (PRR4) dan toll-like receptor 2 (TLR2) akan
mengaktifkan jalur nuclear factor kappa-light-chain-enhancer of activated B cells (NF-kB) untuk
melepaskan sitokin pro-inflamasi IL-1f, IL-6, dan TNFa. Sitokin ini menarik neutrofil ke plak
aterosklerosis dan mengakibatkan neutrofilia.l” Neutrofil dapat melepaskan reactive oxygen
spesies (ROS) dan enzim myeloperoxidase (MPO) yang merusak endotel, mengkativasi koagulasi,
menyumbat mikrovaskular, dan memperluas infark miokardium.!21416. Stimulasi oleh receptor
activator of nuclear factor kappa B ligand (RANKL) dan antibodi anti-ApoA1 memicu neutrofil
menghasilkan neutrophil extracellular traps (NETs) dan matrix metalloprotease (MMP) yang
mendegradasi kolagen dan membentuk trombus.’®8 Mangold dkk.!® menemukan peningkatan
NETs berkorelasi dengan perluasan infark dan prognosis buruk penyakit jantung koroner.
Inflamasi juga memicu pelepasan hormon stres katekolamin dan kortisol yang peningkatannya
dapat menginduksi apoptosis limfosit (limfopenia) sehingga ditemukan penurunan jumlah
limfosit selaras dengan progresi keparahan penyakit jantung koroner.1620 Aladio dkk.2!
melaporkan kadar kortisol berbanding lurus dengan luas iskemia dan kerusakan miokardium.
Beberapa penelitian menemukan limfopenia berkaitan dengan progresi aterosklerosis, kenaikan
risiko mortalitas paska angiografi koroner, dan peningkatan kejadian rawat inap ulang.16.22

Neutrophil-to-lymphocyte ratio (NLR) dihitung dengan membagi neutrofil dengan limfosit
dari hasil hitung darah tepi. Peningkatan NLR terjadi selama inflamasi akibat terjadi neutrofilia
dan limfopenia. Nilai prognostik NLR lebih baik pada SKA dibandingkan parameter neutrofil dan
limfosit secara terpisah.23 Terdapat studi yang menunjukkan NLR berhubungan dengan prognosis
buruk penyakit kardiovaskular. Meta-analisis oleh Dentali dkk.2* melaporkan bahwa NLR tinggi
meningkatan risiko major adverse cardiac events (MACE) dan mortalitas jangka panjang pasien
IMA. Tahto dkk.25> menemukan korelasi positif antara NLR dengan biomarker inflamasi SKA,
seperti creatine kinase-MB (CKMB), C-reactive protein (CRP), dan high-sensitivity troponin I
(hsTnl) yang berarti NLR tinggi mencerminkan derajat inflamasi dan keparahan SKA yang lebih
berat. Hong dkk.26 menemukan perluasan infark miokardium berhubungan dengan NLR yang
tinggi paska intervensi koroner perkutan (IKP). Studi yang telah dibahas sejalan dengan hasil
penelitian ini di mana pasien STEMI dengan infark yang lebih luas dan inflamasi yang lebih masif
memiliki rata-rata dan median NLR yang lebih tinggi dibandingkan pasien NSTEMI dengan infark
yang lebih sedikit dan inflamasi yang lebih rendah dengan perbedan yang signifikan secara
statistik.

Penelitian ini memperoleh perbedaan jumlah neutrofil absolut yang signifikan secara
statistik antara kejadian NSTEMI dan STEMI (p=0,002) dengan rata-rata dan median lebih tinggi
pada pasien STEMI dibandingkan pasien NSTEMI. Namun, tidak terdapat perbedaan yang
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signifikan pada jumlah limfosit absolut (p=0,187) dengan rata-rata dan median pasien STEMI
lebih rendah dibandingkan pasien NSTEMI. Hasil ini mengindikasikan bahwa perbedaan NLR
yang signifikan lebih dipengaruhi oleh perbedaan jumlah neutrofil dibandingkan jumlah limfosit
antara kejadian NSTEMI dan STEMI. Temuan ini didukung oleh penelitian Mansiroglu dkk.2” dan
Algin dkk.13 yang secara berurutan menemukan rata-rata dan median jumlah neutrofil absolut
lebih tinggi serta rata-rata dan median jumlah limfosit absolut lebih rendah pada pasien STEMI
dibandingkan NSTEMI.

Peningkatan produksi neutrofil dipengaruhi oleh kadar granulocyte colony-stimulating factor
(G-CSF), IL-6, dan granulocyte-macrophage colony stimulating factor (GM-CSF) terutama dalam
proses granulopoiesis darurat.28 Studi oleh Bouzidi dkk.2? menunjukkan kadar IL-6 pasien STEMI
lebih tinggi dari pasien NSTEMI secara signifikan (p<0,001). Penelitian oleh Maréchal dkk.3°
menemukan kadar MPO aktif dan total sebagai penanda neutrofil dan NET lebih tinggi secara
signifikan (p<0,05) pada pasien STEMI daripada NSTEMI. Kadar IL-6 dan MPO pasien STEMI yang
lebih tinggi daripada NSTEMI diduga menjadi penyebab jumlah neutrofil absolut lebih tinggi
secara signifikan pada pasien STEMI dibandingkan NSTEMI pada penelitian ini. Limfopenia pada
pasien IMA dapat terjadi akibat peningkatan kortisol tubuh yang melemahkan fungsi limfosit
dalam respon inflamasi.2031 Hasil ini didukung studi oleh Kosmas dkk.32 yang menemukan kadar
kortisol lebih tinggi pada pasien IMA dibandingkan orang sehat, meski tidak ada perbedaan
signifikan antara pasien NSTEMI dan STEMI (p=0,358). Hal ini dapat menjelaskan penyebab tidak
adanya perbedaan jumlah limfosit absolut yang bermakna antara pasien NSTEMI dan STEMI pada
penelitian.

Penelitian ini tidak menemukan perbedaan PLR yang signifikan secara statistik antara
kejadian NSTEMI dan STEMI (p=0,549) dengan rata-rata dan median PLR pasien STEMI lebih
tinggi dari pasien NSTEMI. Temuan ini sejalan dengan studi oleh Harun dkk.15 dan Setianingrum
dkk.33 di Indonesia yang melaporkan tidak ada perbedaan bermakna (p=0,827 dan p=0,720)
dengan rata-rata PLR lebih tinggi pada pasien STEMI dibandingkan pasien NSTEMI. Penelitian ini
melaporkan parameter PLR tidak memiliki nilai prediktif dalam membedakan kejadian NSTEMI
dan STEMI dengan AUC 0,529 dan nilai cut-off 159,98 (53% sensitivitas, 57,3% spesifisitas). Hasil
ini sedikit lebih baik dari penelitian oleh Lestasi dkk.3* yang melaporkan AUC 0,514 untuk PLR
dalam membedakan NSTEMI dengan STEMI.

Patogenesis infark miokard akut diawali pecahnya plak aterosklerosis yang mengekspos
kolagen subendotel dan necrotic core sehingga memicu aktivasi trombosit dan kaskade trombosit
untuk membentuk trombus yang kaya trombosit dan fibrin.17 Aktivasi trombosit yang
ditunjukkan oleh peningkatan beta-thromboglobulin (-TG) dapat menyebabkan disfungsi
endotel dan ketidakstabilan plak, serta merangsang pelepasan sitokin pro-inflamasi yang
mendorong migrasi monosit dan pembentukan plak aterosklerosis. Interaksi trombosit dengan
sel endotel memengaruhi jumlah trombosit melalui aktivasi yang berlebihan, peningkatan
pergantian trombosit, dan penurunan waktu paruh. Peningkatan trombosit aktif dan reaktivitas
trombosit ditemukan pada individu penderita penyakit arteri koroner.35 Jumlah trombosit yang
meningkat (trombositosis relatif) dapat mencerminkan tingkat inflamasi karena mediator
inflamasi dapat merangsang proliferasi megakariosit.” Jumlah trombosit yang tinggi dilaporkan
berkaitan dengan prognosis klinis yang buruk pada pasien penyakit kardiovaskular.”

Platelet-to-lymphocyte ratio (PLR) dihitung dengan membagi jumlah trombosit dengan
jumlah limfosit absolut dari hasil hitung darah tepi. Diketahui PLR telah digunakan sebagai
biomarka yang terjangkau untuk memprediksi kondisi inflamasi dan prognosis buruk penyakit
kardiovaskular. Nilai prognostik PLR lebih baik dibandingkan jumlah trombosit atau limfosit
secara terpisah karena dapat mencerminkan kondisi inflamasi dan trombosis secara bersamaan.23
Penelitian oleh Sun dkk.3! pada 5.886 pasien STEMI menunjukkan bahwa PLR tinggi berhubungan
dengan kejadian gagal jantung, infark miokard berulang, dan strok iskemik. PLR tinggi juga
dilaporkan sebagai prediktor independen kegagalan reperfusi pada pasien STEMI yang menjalani
IKP primer.l0 Nilai PLR berkorelasi positif dengan penanda inflamasi pada penyakit
kardiovaskular. Studi oleh Akboga dkk.3¢ menunjukkan PLR berkorelasi positif dengan CRP
(r=0,312) dan penelitian oleh El Missiri dkk.3”? menemukan PLR berkorelasi positif dengan puncak
kadar CK-MB (r=0,312 pada populasi umum; r=0,471 pada pasien no-reflow) yang mencerminkan
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luas infark. Studi yang telah dibahas sejalan dengan temuan penelitian ini bahwa pasien STEMI
dengan infark yang lebih luas, inflamasi yang lebih masif, aktivasi trombosit yang lebih tinggi, dan
ukuran oklusi yang lebih besar memiliki rata-rata dan median PLR yang lebih tinggi dibandingkan
pasien NSTEMI dengan infark yang lebih sedikit, tingkat inflamasi dan aktivasi trombosit yang
lebih rendah, dan ukuran oklusi yang lebih kecil. Namun, perbedaan PLR yang signifikan secara
statistik (p=0,549) antara pasien NSTEMI dan STEMI belum ditemukan pada penelitian ini.

Penelitian ini menunjukkan tidak terdapat perbedaan jumlah trombosit dan limfosit absolut
yang signifikan secara statistik antara kejadian NSTEMI dan STEMI (p=0,970 untuk trombosit dan
p=0,187 untuk limfosit). Rata-rata jumlah trombosit pasien STEMI ditemukan lebih rendah dari
pasien NSTEMI, tetapi mediannya sama. Hasil ini menjelaskan bahwa ketiadaan perbedaan PLR
yang signifikan dipengaruhi oleh kedua komponen penyusun PLR, yaitu jumlah trombosit
(pembilang) dan jumlah limfosit absolut (penyebut). Insignifikansi lebih dipengaruhi jumlah
trombosit daripada jumlah limfosit absolut karena p value jumlah trombosit (0,970) menyimpang
lebih jauh dari batas signifikansi (0,05) dibandingkan p value jumlah limfosit absolut (0,187).
Temuan ini selaras dengan Studi oleh Harun dkk.15 yang melaporkan rata-rata jumlah trombosit
pasien STEMI lebih rendah dari pasien NSTEM], serta Indriastuti dkk.38 yang tidak menemukan
perbedaan median jumlah trombosit antara pasien STEMI dan NSTEMI. Penelitian oleh
Hashemian dkk.3° juga mengonfirmasi tidak adanya perbedaan jumlah trombosit yang signifikan
antara pasien NSTEMI dan STEMI (p=0,299).

Tidak adanya perbedaan jumlah trombosit yang signifikan antara pasien NSTEMI dan STEMI
mungkin dipengaruhi variasi fenotipe individu atau keterbatasan jumlah sampel. Terdapat
parameter lain dari variabel trombosit selain jumlah trombosit, seperti immature platelet fraction
(IPF) dan MPV yang ditemukan lebih tinggi pada pasien STEMI dibandingkan NSTEMI (p=0,013
untuk IPF; p=0,078 untuk MPV).38 Penelitian oleh Huang dkk.*® menunjukkan IPF dan MPV secara
signifikan lebih tinggi pada pasien SKA daripada individu sehat (p=0,030 dan <0,001). Hal ini
diduga akibat peningkatan proliferasi dan pelepasan trombosit dari sumsum tulang ke darah tepi
ketika pemakaian trombosit meningkat selama SKA. Produksi yang berkepanjangan akan
meningkatkan jumlah trombosit muda (immature) dengan volume yang lebih besar dibandingkan
trombosit dewasa (mature).®® Temuan ini mengindikasikan bahwa Kketidaksignifikanan
parameter jumlah trombosit pada kejadian IMA tidak meniadakan peran parameter trombosit
lainnya, meskipun parameter tersebut belum diteliti lebih lanjut dalam penelitian ini.

Kelemahan penelitian ini mencakup jumlah sampel yang terbatas pada satu rumah sakit
sehingga hasil penelitian hanya mencerminkan karakteristik pasien pada rumah sakit tersebut.
Faktor riwayat penyakit terdahulu yang tidak tercatat dalam rekam medis namun berpotensi
memengaruhi nilai NLR dan PLR juga mungkin tidak teranalisis. Diperlukan penelitian yang lebih
komprehensif dengan sampel lebih besar untuk memvalidasi hasil.

5.SIMPULAN

Penelitian menunjukkan terdapat perbedaan nilai NLR yang signifikan secara statistik
(p=0,013), tetapi tidak terdapat perbedaan nilai PLR yang signifikan secara statistik (p=0,549)
pada kejadian infark miokard akut. Analisis kurva ROC menunjukkan NLR memiliki nilai prediktif
yang kurang baik (AUC=0,622) untuk membedakan kejadian NSTEMI dengan STEMI yang
memiliki nilai cut-off 4,34 dengan sensitivitas 60,6% dan spesifisitas 60%. Namun, PLR tidak
memiliki nilai prediktif (AUC=0,514) untuk membedakan kejadian NSTEMI dan STEMI yang
memiliki nilai cut-off 158,98 dengan sensitivitas 53% dan spesifisitas 57,3%. Perbedaan nilai NLR
lebih dipengaruhi oleh perbedaan jumlah neutrofil dibandingkan jumlah limfosit, sedangkan
perbedaan nilai PLR lebih dipengaruhi oleh perbedaan jumlah limfosit dibandingkan jumlah
trombosit antara pasien NSTEMI dan STEMI. Parameter NLR lebih dapat diandalkan
dibandingkan PLR untuk membantu membedakan kejadian NSTEMI dan STEMI di fasilitas
kesehatan dengan fasilitas pemeriksaan penunjang yang terbatas.
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