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PEMERIKSAAN TINGKAT sdLDL SERUM SEBAGAI PETANDA 
DIAGNOSTIK STENOSIS KORONER

(Serum sdLDL Level as A Diagnostic Marker of Coronary Stenosis)

Indranila K. Samsuria, Laily Adninta

ABSTRACT

Small dense LDL (sdLDL) is the LDL which particles are small and dense, it is pro-atherogenic. Increased levels of serum sdLDL are 
associated with an increased risk of coronary stenosis. The aim of this study was to examine the diagnostic value of sd LDL in coronary 
stenosis. An analytical observational study with cross sectional approach was conducted at the Department of Clinical Pathology, Medical 
Faculty of Diponegoro University/Dr. Kariadi Hospital and the Unit of Cardiac diseases during the period of March-October 2013. The 
subjects were 39 patients suspected of suffering a coronary stenosis. The diagnosis of coronary stenosis, degree of stenosis and number 
of vascular stenosis was established at the time of cardiac catheterization. SdLDL assessment used a test kit. The statistical analysis used 
were unpaired t-test, Spearman correlation test, ROC analysis and  diagnostic test. LDL levels in stenosis subjects, 35.4±9.01 mg/dL were 
significantly higher compared to levels in subjects that had no stenosis, 20.7±7.10 mg/dL (p<0.001; unpaired t-test). Correlation test 
results showed a correlation  between levels of serum sdLDL with severe degree of stenosis (correlation coefficient -0.64, p <0.001) and a 
moderate positive correlation between  the number of vascular stenosis (Coefficient  correlation 0.46; p=0.003; Spearman Correlation’s 
Test). The area under the curve of ROC  was 0.9 (p <0.001). The  cut off levels sdLDL were used to detect stenosis. The results showed 
a sensitivity of 85.2%, specificity of 75%, positive predictive value of 88.5%, negative predictive value of 69.2% and accuracy of 82%. 
Levels of serum sdLDL were associated with severe  to  extensive  stenosis degree, and showed a good diagnostic value, thus, it can be 
used for screening to determine the presence of coronary stenosis.

Key words: Small dense LDL, stenosis, coronary heart disease

ABSTRAK

Small dense LDL (sdLDL) adalah partikel LDL yang berukuran kecil dan padat, bersifat proaterogenik. Peningkatan tingkat serum 
sdLDL berhubungan dengan peningkatan kebahayaan stenosis arteri koroner. Penelitian ini bertujuan untuk melihat nilai diagnosis 
sdLDL pada stenosis koroner. Penelitian dilakukan secara pengamatan potong lintang di Bagian Patologi Klinik FK Undip/RSUP 
Dr. Kariadi Semarang dan Unit Penyakit Jantung RSUP Dr. Kariadi Semarang pada masa waktu bulan Maret-Oktober 2013. Subjek 
penelitian adalah 39 orang pasien yang diduga menderita stenosis arteri koroner. Diagnosis stenosis arteri koroner, derajatnya dan 
jumlah pembuluh darah jantung yang mengalami stenosis ditetapkan berdasarkan saat jantung dimasuki kateter. Pemeriksaan sdLDL 
menggunakan perangkat uji sdLDL. Uji statistik yang digunakan adalah uji t tidak berpasangan, uji kenasaban Spearman dan analisis 
ROC serta uji diagnostik. Tingkat sdLDL di subjek stenosis adalah 35,4±9,01 mg/dL lebih tinggi secara bermakna dibandingkan 
dengan yang tidak ada stenosis 20,7±7,10 mg/dL (p <0,001; dengan uji t tidak berpasangan). Hasil uji kenasaban menunjukkan ada 
kaitannya antara tingkat serum sdLDL dan derajat berat stenosis (koefisien kenasaban =0,64; p <0,001) dan kenasaban positif derajat 
sedang antara jumlah pembuluh darah yang mengalami stenosis (koefisien kenasaban = 0,46; p=0,003). Luas area di bawah kurva 
ROC adalah 0,9 (p<0,001). Nilai cut off tingkat sdLDL untuk mendeteksi keberadaan stenosis. Nilai kepekaan 85,2%, kekhasan 75%, 
nilai duga positif 88,5% dan yang negatif 69,2% serta ketepatan 82%. Tingkat serum sdLDL berhubungan dengan derajat berat dan 
luas stenosis arteri koroner serta memiliki nilai diagnostik baik, sehingga dapat digunakan sebagai penapisan untuk menentukan 
keberadaan stenosis arteri koroner. 

Kata kunci: Small dense LDL, stenosis, penyakit jantung koroner

Bagian Patologi Klinik FK UNDIP/ RSUP Dr. Kariadi Semarang. E-mail: nila_fkundip@yahoo.com

PENDAHULUAN

Penyakit Jantung Koroner (PJK) merupakan salah 
satu penyakit yang kini banyak mengancam kesehatan 
masyarakat dan menjadi penyebab kematian utama 
dan paling ditakuti.1 American Heart Association 
memperkirakan jumlah PJK di Amerika Serikat pada 
tahun 2004 sekitar 13.200.000 jiwa. Di seluruh dunia 
didapatkan 50 juta kematian tiap tahun karena PJK, 

39 juta terdapat di negara sedang berkembang.2 Pada 
tahun 2008, WHO memperkirakan 7,3 juta jiwa di 
seluruh dunia setiap tahun meninggal karena PJK.3 
Di Amerika Serikat, PJK mengakibatkan 650.000 
kematian setiap tahun, sedangkan di Indonesia jumlah 
kejadian PJK cenderung meningkat pada dasawarsa 
terakhir.4
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Penyakit jantung koroner disebabkan karena 
aterosklerosis dan komplikasinya. Aterosklerosis 
merupakan 99% penyebab PJK.5,6 Perkembangan 
aterosklerosis terjadi secara bertahap dan merupakan 
proses yang rumit, disebabkan oleh interaksi antara 
faktor kebahayaan, gangguan fungsi sel endotel, 
oksidasi lipid dan pengelompokannya. Keberadaan 
gangguan fungsi endotel tercermin dari ekspresi 
berbagai molekul adhesi dan selectins. Molekul ini 
berfungsi sebagai reseptor permukaan sel, yang 
memacu penangkapan sel inflamasi monosit dan 
limfosit T dipermukaan endotel. Monosit akan 
melintasi rintangan endotel dan masuk ke dalam 
ruang subendotel sebagai respons keberadaan molekul 
adhesi. Monosit yang terpacu oleh inflamasi, di dalam 
dinding pembuluh darah akan membentuk reaksi 
inflamasi dan berdiferensiasi menjadi makrofag.7,8 
Makrofag akan mudah menangkap partikel lipid 
(small dense LDL) yang ada di dinding pembuluh 
darah akibat gangguan fungsi endotel dan keberadaan 
MCP-1 tersebut, sehingga membentuk sel busa yang 
memudahkan pembentukan arteri aterogenesis, yang 
kemudian akan mengakibatkan PJK.9

Small dense LDL (sdLDL) adalah partikel LDL 
berukuran kecil dan padat, bersifat pro-aterogenik 
yaitu memiliki kemampuan aterogenik lebih besar 
karena menurunkan LDL receptor mediated clearance, 
meningkatkan tahanan dinding pembuluh darah 
arteri, serta meningkatkan kemungkinan untuk 
dioksidasi.9,10

Penelitian sebelumnya oleh St Pierre et al 11 
melaporkan, di pasien laki-laki dengan sdLDL yang 
tinggi kejadian PJK meningkat enam kali lipat 
dibandingkan dengan pasien yang memiliki LDL 
ukuran normal. Suryaatmaja10 menyimpulkan bahwa 
sdLDL tiga kali lebih berbahaya daripada LDL karena 
lebih berpeluang dalam perkembangan kejadian 
aterosklerosis, sehingga sdLDL ini dapat meramalkan 
kondisi tersebut terjadi yang merupakan faktor 
kebahayaan amat penting untuk PJK. Hasil penelitian 
Arsenault et al12 menunjukkan bahwa peningkatan 
kepekatan partikel sdLDL menyebabkan peningkatan 
kebahayaan PJK pada laki-laki dan perempuan 
yang tampak sehat. Individu dengan peningkatan 
tingkat sdLDL berkebahayaan lebih besar terkena 
PJK daripada individu dengan kadar sdLDL rendah. 

Kwon et al13 dalam penelitiannya menemukan ukuran 
partikel LDL lebih kecil di pasien PJK dan bernasab 
dengan keparahan PJK dan ACS. Selanjutnya, sdLDL 
memainkan peran penting tidak hanya dalam 
timbulnya PJK, tetapi juga dalam perkembangan 
penyakitnya. Koba et al14 mendapatkan bahwa stenosis 
arteri koroner bernasab kuat dengan ukuran partikel 
LDL <255 Å . Pasien PJK memiliki kolesterol LDL 

dan nonHDL sebanding dengan pembanding yang 
sehat, tetapi tingkat sdLDL meningkat. Ghassab et 
al15 menyebutkan rerata sdLDL secara bermakna 
lebih banyak di pasien dengan stenosis arteri koroner 
dibandingkan dengan yang tidak mengidap. Hasil 
meneliti ini menyimpulkan bahwa sdLDL dapat 
meningkatkan kebahayaan kejadian stenosis arteri 
koroner. Yeşim et al16 menyimpulkan dalam telitiannya 
bahwa sdLDL banyak didapatkan pasien dengan 
stenosis daripada yang tidak mempunyai stenosis 
arteri koroner, tetapi tidak berbeda secara bermakna. 
Pemeriksaan sdLDL saat ini digunakan sebagai salah 
satu cara pilihan untuk menilai kebahayaan kejadian 
PJK. Namun demikian, belum menjadi pemeriksaan 
rutin. Pemanfaatan pemeriksaan sdLDL memiliki daya 
kekuatan untuk menjadi petanda ada stenosis arteri 
koroner. Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui 
hubungan antara tingkat sdLDL dan luas stenosis 
arteri koroner serta menilai manfaat pemeriksaan 
serum sdLDL, untuk mendeteksi keberadaan stenosis 
arteri koroner menggunakan pemeriksaan kateterisasi 
jantung sebagai baku emas.

METODE 

Penelitian ini merupakan pengamatan analitik 
dengan rancangan potong lintang. Penelitian 
dilaksanakan pada masa waktu antara bulan Maret 
sampai dengan Oktober 2013 di Bagian Patologi Klinik 
FK Undip/RSUP Dr. Kariadi Semarang. Tindakan 
kateterisasi jantung dilakukan di Unit Penyakit 
Jantung RSUP Dr. Kariadi Semarang. 

Pemilihan subjek penelitian dilakukan dengan 
cara pengambilan sampel berurutan. Pada masa 
waktu penelitian didapatkan 39 orang pasien yang 
diduga menderita stenosis arteri koroner yang 
memenuhi patokan penelitian. Patokan kesertaan 
subjek penelitian adalah: usia ≥15 tahun, diduga 
menderita stenosis arteri koroner dan mendapat 
tindakan kateterisasi jantung di RSUP Dr. Kariadi 
Semarang. Pasien yang pernah atau telah terpasang 
stent, mendapat pengobatan dislipidemi secara teratur 
dan yang menolak menjadi subjek penelitian tidak 
diikutsertakan. Variabel penelitian adalah tingkat 
serum sdLDL dan keberadaan stenosis koroner. Tingkat 
serum sdLDL diukur dengan menggunakan perangkat 
pengujian sdLDL (sdLDL, Seiken, Denka Seiken, Japan). 
Stenosis arteri koroner, derajat berat stenosis dan 
jumlah pembuluh darah yang mengalaminya adalah 
berdasarkan hasil angiografi dengan kateterisasi 
jantung dan dinyatakan ada stenosis apabila dijumpai 
sumbatan ≥50%.
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Perbedaan tingkat serum sdLDL antara subjek 
dengan stenosis dan tanpa stenosis dianalisis dengan 
uji t tidak berpasangan. Hubungan antara tingkat 
serum sdLDL dengan derajat stenosis dan jumlah 
pembuluh darah yang mengalami stenosis dianalisis 
dengan uji kenasaban Spearman. Uji Mann Whiteny 
digunakan untuk menganalisis perbedaan ciri yang 
bersebaran normal antara subjek dengan stenosis 
dan tanpa. Uji Fisher-exact digunakan untuk menilai 
hubungan antara ciri yang berskala terkait golongan di 
subjek dengan stenosis dan yang tanpa. Nilai diagnostik 
tingkat sdLDL untuk mendeteksi keberadaan stenosis 
arteri korener dilakukan dengan analisis receiver 
operating characteristic curve dan uji diagnostik. Nilai 
p dianggap bermakna apabila p<0,05. Analisis data 
dilakukan dengan menggunakan program komputer.

HASIL DAN PEMBAHASAN

Penelitian ini melibatkan 39 orang pasien yang 
diduga mengidap stenosis arteri koroner yang 
mendapat tindakan kateterisasi jantung di RSUP Dr. 
Kariadi Semarang. Ciri subjek penelitian ditampilkan 
di Tabel 1. Rerata umur subjek penelitian adalah 
55,5±9,55 tahun, umur termuda adalah 34 tahun 
dan tertua 73 tahun. Jenis kelamin subjek penelitian 

Tabel 1. Ciri subjek penelitian

Ciri 
Rerata±SB 
(min–maks)

n (%)

Umur (tahun) 55,5±9,55 (34–73)

Jenis kelamin

Laki-laki - 28 (71,8%)

Perempuan - 11 (28,2%)

Umur berdasarkan 
jenis kelamin 
(tahun)

Laki-laki 55,3±10,07 (34–73) -

Perempuan 55,9±8,54 (42–72) -

Berat badan (kg) 66,6±9,69 (47–67)

Tinggi Badan (cm) 163,10±6,23 (150–176)

IMT 25,0±3,47 (17,9–37,8)

Golongan IMT

Kurus - 1 (2,6%)

Normal - 8 (20,5%)

Pra kegemukan - 11 (28,2%)

Kegemukan - 19 (48,7%)

Keterangan:
SB = Simpang Baku
IMT = Indeks Masa Tubuh

Tabel 2. Ciri subjek penelitian berdasarkan keberadaan stenosis pembuluh koroner

Ciri 
Status stenosis

pStenosis
(n=27)

Tidak ada stenosis
(n = 12)

Umur (tahun) 56,9±8,65 (41–73) 52,3±11,08 (34–72) 0,2*

Jenis kelamin

Laki-laki 22 (81,5%) 6 (50,0%)

Perempuan 5 (18,5%) 6 (50,0%) 0,06¥

Berat badan (kg) 66,9±10,49 (47–86) 66,1±7,99 (54–80) 0,8*

Tinggi badan 163,2±6,66 (150–176) 162,9±5,42 (157–171) 0,9*

IMT 25,1±3,79 (17,9–37,8) 24,9±2,78 (21,1–31,3) 0,8§

Golongan IMT

Kurus 1 (3,7%) 0 (0,0%)
Normal 6 (22,2%) 2 (16,7%)

Pra kegemukan 6 (22,2%) 5 (41,7%)
Kegemukan 14 (51,9%) 5 (41,7%) 0,6¶

* Uji t-tidak berpasangan
¥ Uji Fisher-exact
§ Uji Mann Whitney
¶ Uji χ2
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sebagian besar adalah laki-laki. Rerata umur subjek 
perempuan adalah sedikit lebih tua dibandingkan 
dengan yang laki-laki. Namun, hasil uji statistik 
menunjukkan perbedaan umur antara subjek laki-
laki dan perempuan adalah tidak bermakna (p=0,9; 
uji t tidak berpasangan). Rerata IMT subjek penelitian 
adalah lebih dari rentang normal IMT untuk orang 
Asia (18,5–22,9).

Berdasarkan golongan IMT diketahui sebagian 
besar subjek penelitian termasuk kegemukan 
(48,7%). 

Tindakan mengkateterisasi jantung menunjukkan 
sebanyak 12 orang subjek ada stenosis (30,8%) dan 
yang 27 orang ada stenosis pembuluh darah koroner 
(69,2%). Berdasarkan golongan derajat stenosis 
dijumpai tiga (3) subjek (7,7%) termasuk yang tidak 
bermakna (≤50%) dan sebagian besar yaitu 27 orang 
(69,2%) adalah bermakna (>50%). 

Berdasarkan jumlah cabang pembuluh darah 
koroner yang mengalami stenosis (luas stenosis) 
diketahui tiga (3) subjek menderita stenosis di satu (1) 
cabang pembuluh darah (7,69%), 11 orang menderita 
stenosis di dua (2) cabang pembuluh darah (28,21%) 

dan yang terbanyak adalah di tiga (3) cabang sebanyak 
13 orang (33,33%). Di Tabel 2 tampak rerata umur 
subjek penelitian dengan stenosis adalah lebih tua 
dibandingkan dengan yang tidak ada stenosis. Namun, 
hasil uji statistik menunjukkan bahwa perbedaan 
tersebut tidak bermakna (p=0,2). Jenis kelamin subjek 
dengan stenosis sebagian adalah laki-laki, sedangkan 
di yang tanpa stenosis jumlahnya sama dengan yang 
perempuan. Hasil uji statistik menunjukkan perbedaan 
sebaran jenis kelamin di subjek dengan stenosis dan 
yang tanpa adalah tidak bermakna (p=0,06). 

Rerata berat badan subjek penelitian dengan 
stenosis sedikit lebih berat dibandingkan dengan yang 
tanpa stenosis, tetapi perbedaan tersebut adalah tidak 
bermakna (p=0,8). Rerata tinggi badan subjek dengan 
stenosis juga sedikit lebih tinggi dibandingkan dengan 
yang tanpa stenosis, tetapi perbedaan tersebut juga 
tidak bermakna (p=0,9). Rerata IMT subjek dengan 

Tabel 4. Tingkat serum sdLDL (mg/dL) berdasarkan jumlah 
cabang pembuluh koroner yang mengalami stenosis 
(luasnya) (n=39)

Jumlah cabang 
pembuluh darah 

koroner yang stenosis
Rerata±SB (min–maks)

0 20,7±7,10 (12,1–31,6)
1 36,0±10,86 (24,0–45,2)
2 38,0±10,43 (23,3–59,3)

3 33,2±7,37 (22,0–51,8)

Tabel 3. Tingkat serum sdLDL (mg/dL) berdasarkan derajat 
berat stenosis (n=39

Derajat berat 
stenosis

Rerata±SB (min–maks)

Tidak ada stenosis 20,4±6,84 (12,1-30,6)

Tidak bermakna stenosis 21,7±9,40 (12,9-31,6)

Bermakna stenosis 35,4±9,01 (22,0-59,3)

stenosis juga lebih besar dibandingkan dengan yang 
tanpa stenosis, tetapi perbedaan tersebut juga tidak 
bermakna (p=0,8). Berdasarkan golongan IMT untuk 
orang Asia, subjek dengan kegemukan lebih banyak di 
mereka yang dengan stenosis.

Namun, hasil uji statistik menunjukkan perbedaan 
sebaran golongan IMT tersebut adalah tidak bermakna 
(p=0,6). Ciri subjek penelitian berdasarkan status 
stenosis ditampilkan di Tabel 2.

Rerata tingkat serum sdLDL adalah 30,9±10,84 
mg/dL, sedangkan yang terendah adalah 12,1 mg/
dL dan tertinggi adalah 59,3 mg/dL. Tingkat sdLDL 
di subjek stenosis adalah 35,4±9,01 mg/dL lebih 
tinggi secara bermakna dibandingkan dengan yang 
tidak ada stenosis 20,7±7,10 mg/dL (p <0,001; Uji 
t-tidak berpasangan). Perbandingan tingkat r sdLDL 
berdasarkan status stenosis juga ditampilkan di 
Gambar 1. Kadar sdLDL serum berdasarkan derajat 
berat stenosis ditampilkan pada 

Di Tabel 3 tampak tingkat sdLDL paling rendah 
adalah di subjek yang tidak ada stenosis, selanjutnya 
meningkat di subjek dengan tidak bermakna dan 

p<0,001 

Gambar 1. Tingkat sdLDL di subjek penelitian yang tidak 
ada stenosis dan dengan stenosis pembuluh 
darah koroner (n=39)
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tertinggi adalah di subjek bermakna stenosis. Di Tabel 
3 juga tampak ada kecenderungan peningkatan tingkat 
serum sdLDL seiring dengan derajat berat stenosis 
yang meningkat. Hasil uji kenasaban menunjukkan 
ada kaitan positif berderajat baik (koefisien kenasaban 
=0,64) yang bermakna antara tingkat serum sdLDL 
dan derajat berat stenosis (p<0,001; uji kenasaban 
Spearman). 

Tingkat serum sdLDL berdasarkan jumlah cabang 
pembuluh darah koroner yang mengalami stenosis 
(luasnya) ditampilkan di Tabel 4.

Gambar 2. Analisis ROC tingkat sdLDL untuk menentukan 
keberadaan stenosis (n=39)

Tabel 5. Faktor yang berhubungan stenosis pembuluh koroner

Ciri 
Status stenosis

Jumlah 
keseluruhan Stenosis

(n=27)
Tidak ada stenosis

(n = 12)

Tingkat sdLDL

≥26,45 mg/dL 23 (88,5%) 3 (11,5%) 26(100%)

<26,45 mg/dL 4 (30,8%) 9 (69,2%) 13 (100%

Jumlah keseluruhan 27 (69,1) 12 (30,9) 39 (100%)

Uji Fisher Exact; p< 0,001

Kepekaan=85,2% (95% selang kepercayaan=71,8 sampai dengan 98,6%)

Kekhasan=75,0% (95% selang kepercayaan= 50,5 sampai dengan 99,55)

Nilai duga positif = 88,5% (95% selang kepercayaan=76,2 sampai dengan 100%)

Nilai duga negatif=69,2 (95% selang kepercayaan=44,4 sampai dengan 94,3%)

Ketepatan =82,0%

Di Tabel 4 tampak tingkat serum sdLDL paling 
rendah adalah di subjek tanpa stenosis, selanjutnya 
meningkat di subjek dengan satu (1) cabang pembuluh 
darah koroner dan paling tinggi adalah di yang dengan 
dua (2) cabang pembuluh darah koroner, selanjutnya 
di subjek dengan tiga (3) cabang pembuluh darah 
koroner. Namun, mengalami stenosis justru lebih 
rendah tingkat serum sdLDLnya dibandingkan 
dengan di yang hanya satu (1) pembuluh koroner yang 
mengalami hal tersebut. 

Hasil analisis kurva ROC menunjukkan tingkat 
serum sdLDL memiliki luas area di bawah kurva ROV 
=0,9 (p<0,001). Hal ini menunjukkan bahwa tingkat 
serum sdLDL dapat digunakan untuk menentukan 
keberadaan stenosis arteri korener. Nilai cut off tingkat 
serum sdLDL untuk membedakan subjek pengidap 
stenosis dengan yang tidak ada stenosis pembuluh 
koroner adalah 26,45 mg/dL. 

Uji diagnostik tingkat serum sdLDL berdasarkan cut 
off point analisis ROC untuk menentukan keberadaan 
stenosis arteri koroner ditampilkan di Tabel 5. Di Tabel 
5 tampak ada hubungan bermakna antara kategori 
tingkat sdLDL dengan keberadaan stenosis arteri 
koroner (p<0,001). 

Hasil uji diagnostik menunjukkan tingkat sdLDL 
≥26,45 mg/dL memiliki nilai diagnosis cukup baik 
untuk menentukan keberadaan stenosis koroner.

Hasil meneliti ini menunjukkan keberadaan tingkat 
serum sdLDL subjek dengan stenosis arteri koroner 
adalah lebih tinggi secara bermakna dibandingkan 
dengan yang tanpa stenosis. Hasil meneliti ini sejalan 
dengan kajian sebelumnya oleh Toft-Peterson17 

yang juga menjumpai ada perbedaan bermakna 
antara subjek dengan stenosis koroner dengan yang 
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tanpa. Hasil meneliti ini juga sejalan dengan kajian 
Framingham Offspring Study oleh Ai et al 18 yang juga 
menjumpai tingkat sdLDL pasien penyakit jantung 
koroner adalah lebih tinggi dibandingkan dengan 
subjek sehat.

SdLDL bersifat aterogenik karena mudah menembus 
dinding arteri yang menunjukkan ada pengangkutan 
melalui endotel yang besar. SdLDL berafinitas rendah 
terhadap reseptor LDL. Namun, memiliki daya 
ikat besar terhadap proteoglikan polianionik yang 
berperan terhadap kejadian ateroskleosis. SdLDL 
juga rentan terhadap oksidasi dibandingkan dengan 
LDL besar.15,19,20 Dalam beberapa telitian disebutkan 
bahwa peningkatan serum sdLDL menyebabkan 
kebahayaan untuk penyakit pembuluh darah koroner 
antara 2−3 kali lipat lebih tinggi.15 Pada penelitian ini 
juga dijumpai ada hubungan bermakna antara tingkat 
serum sdLDL dengan derajat berat stenosis dan jumlah 
pembuluh darah yang mengalaminya. Hubungan 
antara tingkat sdLDL dan derajat stenosis serta luas 
stenosis koroner belum pernah dilaporkan sebelumnya. 
Telitian sebelumnya di populasi strok menunjukkan 
ada kenasaban bermakna antara tingkat serum sdLDL 
dan derajat stenosis arteri karotis di pasien dengan 
infark jaringan otak.21

SdLDL berhubungan dengan peningkatan 
trigliserida dan penurunan tingkat serum HDL. 
Ukuran dan kepadatan LDL sebagian dipengaruhi 
oleh pertukaran trigliserida dengan menghilangkan 
ester kolesterol dari molekul LDL. Proses ini dimediasi 
oleh pengalihan protein kolesterol ester. Proses ini 
menyebabkan LDL menjadi lebih banyak mengandung 
trigliserida. Trigliserida berlebih dalam partikel LDL 
menyebabkan pengurangan ukuran trigliserida 
lipase hati yang mengakibatkan senyawa lipid yang 
aterogenik berdensitas tinggi terbentuk.22 Peningkatan 
tingkat lipid aterogenik yang ada berhubungan 
dengan peningkatan kebahayaan penyakit vaskular. 
Hasil meneliti oleh Framingham Offspring Study 
menunjukkan ada peningkatan LDL yang aterogenik 
dan merupakan faktor kebahayaan komplikasi 
kardiovaskular lebih lanjut di pasien penyakit jantung 
koroner.18 Telitian Gohari19 menjumpai tingkat sdLDL 
bernasab positif secara bermakna dengan tingkat: 
kolesterol, trigliserida, LDL dan bernasab negatif 
secara bermakna dengan HDL. Peningkatan tingkat: 
kolesterol, trigliserida, LDL dan tingkat serum HDL 
yang rendah berhubungan dengan stenosis jantung 
koroner. Namun demikian Gohari19 menyebutkan 
beberapa tolok ukur profil lipid khusus tingkat serum 
LDL pasien penyakit jantung koroner sering dijumpai 
masih dalam rentang normal, sehingga pemeriksaan 
sdLDL merupakan petunjuk yang lebih baik untuk 
meramalkan keberadaan stenosis arteri koroner.23

Pada penelitian ini juga dijumpai tingkat serum 
sdLDL dapat digunakan sebagai petanda diagnostik 
keberadaan stenosis arteri jantung koroner. Hasil uji 
diagnostik menunjukkan tingkat sdLDL ≥26,45 mg/dL 
memiliki kepekaan 85,2%, kekhasan 75%, nilai duga 
positif 88,5% dan negatif 69,2%. 

SIMPULAN DAN SARAN

Dari hasil ini dapat disimpulkan bahwa 
pemeriksaan sdLDL dapat digunakan sebagai cara 
menapis untuk meramalkan keberadaan stenosis arteri 
koroner. Pasien yang diduga menderita stenosis dengan 
tingkat sdLDL yang ≥ 26,45 mg/dL sebaiknya dirujuk 
untuk pemeriksaan angiografi jantung koroner lebih 
lanjut.

Kelemahan penelitian ini adalah besar sampel 
yang kecil dan tidak dianalisis berdasarkan stratifikasi 
faktor kebahayaan yang terkait seperti: jenis kelamin, 
diabetes melitus, hipertensi dan sebagainya. 
Berdasarkan hal tersebut diperlukan penelitian lebih 
lanjut tentang manfaat pemeriksaan tingkat sdLDL 
sebagai cara menapis keberadaan stenosis jantung 
koroner dan pemanfaatannya dalam menindak lanjuti 
pasien penyakit jantung koroner pasca tindakan 
kateterisasi jantung maupun pencangkokan pembuluh 
darah koroner.

Didasari telitian ini dapat disimpulkan, bahwa 
tingkat serum sdLDL berhubungan dengan derajat 
berat dan luas stenosis arteri jantung koroner serta 
memiliki nilai diagnostik baik, sehingga dapat 
digunakan sebagai penapisan untuk menentukan 
keberadaan hal tersebut. 
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