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PENELITIAN

OXIDIZED-LOW DENSITY LIPOPROTEIN DAN DERAJAT STENOSIS
PENYAKIT JANTUNG KORONER

(Oxidized-Low Density Lipoprotein and Stenosis Level in Coronary Artery Disease)

Sutamti, Purwanto AP, MI. Tjahjati

ABSTRACT

Coronary artery disease is caused by atherosclerosis of the coronary arteries. Ox-LDL plays a role in atherosclerosis causing coronary
artery stenosis. There are differences in the research results on the relationship of ox-LDL levels and stenosis level of coronary artery
in patients with CAD. The aim of this study was to know the correlation between ox-LDL and stenosis level of coronary artery in
Coronary Artery Disease (CAD). An observational study with cross sectional analytic approach was conducted on 37 patients with CAD
who underwent coronary angiography in the Dr. Kariadi General Hospital and Telogorejo Hospital of Semarang, taken consecutively
during Febuary up to April 2014. The Ox-LDL levels were determined by sandwich ELISA and the stenosis levels were determined by
coronary angiography. The data were analyzed by non-parametric Spearman correlation test. Median of ox-LDL level in CAD patients
was 1666.8(846.15; 3324) pg/mL. The median of stenosis level was 80 (30;90)%. There was a significant correlation of ox-LDL level
and stenosis level (r=0.358; p=0.03) in CAD patients. Based on this study there was a weak positive correlation between ox-LDL level
and stenosis level in CAD patients.

Key words: Coronary artery disease, ox-low density lipoprotein, stenosis level

ABSTRAK

Penyakit Jantung Koroner (PJK) disebabkan aterosklerosis pada arteri koroner. Ox-Low Density Lipoprotein (0x-LDL) berperan
dalam kejadian aterosklerosis yang menyebabkan stenosis arteri koroner. Tujuan penelitian adalah untuk mengetahui dengan
pembuktian hubungan antara kadar ox-LDL dan derajat stenosis arteri koroner jantung di pasien PJK. Rancangan penelitian
observasional analitik dengan pendekatan potong lintang terhadap 37 pasien PJK yang melakukan angiografi koroner jantung di
RSUP Dr. Kariadi dan RS Telogorejo Semarang yang diambil secara berturutan selama bulan Februari—April 2014. Kadar ox-LDL
diperiksa dengan sandwich ELISA, derajat stenosis diperiksa dengan angiografi koroner jantung. Uji kenasaban Spearman dilakukan
untuk menganalisis hubungan kadar ox-LDL dengan derajat stenosis arteri koroner jantung di pasien PJK. Median kadar ox-LDL
di pasien PJK 1666,8 (846,15; 3324) pg/mL. Median derajat stenosis di pasien PJK 80(30;90)%. Hasil uji statistik menunjukkan
hubungan bermakna antara kadar ox-LDL dan derajat stenosis arteri koroner jantung (r=0,358; p=0,03). Terdapat hubungan positif
lemah antara kadar ox-LDL dan derajat stenosis arteri koroner jantung di pasien PJK.

Kata kunci: Penyakit jantung koroner, ox-low density lipoprotein, derajat stenosis

PENDAHULUAN

Penyakit Jantung Koroner (PJK) merupakan
penyakit yang mengancam kesehatan masyarakat
dan menjadi penyebab kematian utama dan paling
ditakuti.! Data dari World Health Statistics 2009
memperlihatkan perbandingan angka kematian
akibat penyakit kardiovaskular antara 26,8-31,5% dan
12,3% disebabkan akibat penyakit jantung koroner.2-4
Berdasarkan Survei Kesehatan Rumah Tangga (SKRT)
Departemen Kesehatan RI tahun 1986, PJK menduduki
peringkat ketiga penyebab kematian bagi pasien di atas
45 tahun, pada tahun 1992 naik menjadi peringkat

kedua dan pada tahun 1993 menjadi peringkat
pertama sampai dengan sekarang.®> Jumlah pasien PJK
di Jawa Tengah 1,4% penduduk di atas usia 20 tahun
dan meningkat dengan bertambahnya umur.®
Batasan PJK adalah kondisi tidak normal karena
gangguan fungsi jantung dan pembuluh darah.”
Penyakit ini disebabkan aterosklerosis yang luas
di arteri koroner jantung. Berdasarkan penelitian
epidemiologis dan uji klinis, faktor kebahayaan
yang berperan dalam aterosklerosis yaitu faktor:
keturunan, gaya hidup, lipid darah, faktor pembekuan
dan fibrinolisis darah, protein, inflamasi, infeksi dan
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terkait imunologik. Di antara faktor kebahayaan
tersebut kelainan lipid-lipoprotein (dislipidemia)
dianggap sebagai faktor kebahayaan mendasar plak
aterosklerotik di PJK.” Beberapa telitian epidemiologis
menunjukan LDL merupakan faktor kebahayaan utama
aterosklerosis. Low Density Lipoprotein (LDL) dapat
masuk menembus endotel arteri kemudian mengalami
perubahan menjadi minimally modified LDL (mm-
LDL) serta menjadi oxidized-Low Density Lipoprotein
(ox-LDL).8

Ox-Low Density Lipoprotein merupakan protein
yang bersifat aterogenik, berpengaruh secara langsung
terhadap permulaan dan kemajuan aterosklerosis yang
menjadi penyebab utama PJK.>10 Beberapa telitian
terbaru menunjukkan ox-LDL pada peredaran darah
berhubungan dengan faktor kebahayaan kejadian PJK.
Ox-low density lipoprotein merupakan perangsang lebih
kuat dibandingkan dengan LDL alami (native-LDL)
dalam proses aterosklerosis pada PJK. Peran klinis ox-
LDL pada proses aterosklerosis telah banyak diteliti,
pada kejadian aterosklerosis dijumpai ox-LDL dalam
peredaran darah.!.12 Hasegawwal!l menunjukkan
peningkatan ox-LDL yang menyebabkan kenaikan
pembentukan plak aterosklerotik.!

Beberapa peneliti lain menunjukkan ox-LDL bersifat
kemotaksis, jika LDL terdapat di lapisan dalam arteri
akan menarik monosit darah yang berkembang
menjadi makrofag, kemudian makrofag tersebut
mengambil ox-LDL secara tidak terkendali sehingga
terbentuk busa yang sangat berlemak. Ox-low density
lipoprotein bersifat sitotoksik sehingga menyebabkan
kerusakan di lapisan endotel dan menyebabkan
kerusakan otot polos.1113

Mehrabi et al!* menyebutkan terdapat peningkatan
penimbunan ox-LDL dalam valvula semiluna dan arteri
koroner jantung di pasien PJK dan jumlah penimbunan
ox-LDL berhubungan dengan derajat keparahan PJK.14
Ox-low density lipoprotein dilepaskan dalam peredaran
darah bersama dengan pengikisan dan ruptur plak.
Ox-low density lipoprotein dalam peredaran darah
pasien PJK didapatkan lebih tinggi daripada jika
dijumpai jejas di arteri koroner jantung.!>-18 Visualisasi
secara langsung ox-LDL di dinding pembuluh darah
adalah cara paling ideal untuk mengukur faktor
kebahayaan aterosklerosis di PJK, tetapi cara
memeriksa ini sulit dilakukan, memerlukan waktu
dan tidak dapat dilakukan untuk kajian dengan skala
luas, karena itu dilakukan pengukuran kadar ox-LDL
dengan metode ELISA.117

Penyakit jantung koroner adalah bermakna jika
diberi batasan sebagai stenosis lebih dari 50% diameter
pembuluh darah. Stenosis arteri koroner jantung dapat
terlihat dengan tindakan angiografi koroner.1%20
Stenosis arteri koroner jantung disebabkan proses
aterosklerosis di arteri koroner.?

Aterosklerosis ditandai dengan pembentukan:
plak, aterotrombosis stenosis dan penutupan
jaringan di distal tempat tersebut.!6:21.22 Penelitian di
manusia dan kelinci menunjukan ox-LDL terdapat di
aterosklerostik plak. Kadar ox-LDL di arteri dengan
jejas aterosklerosis dijumpai lebih tinggi sebanyak
15-45 kali dibandingkan dengan LDL alami.?3-24 Ox-
low density lipoprotein terdapat dalam dua bentuk,
yaitu: berpasangan (conjugated) yang melekat di
ateromatous plak dan bentuk mengitari (circulating
form) yang ditemukan dalam serum.® Anselmi et all®
menunjukkan terdapat hubungan kuat antara kadar
conjugated ox-LDL dan circulating form serta yang
terkait kadar circulated LDL sehubungan dengan proses
terbentuk dan rupturnya plak.l® Najafi et al?8 dalam
penelitiannya menyebutkan terdapat hubungan yang
berlawanan antara kadar ox-LDL dengan stenosis yang
luas di arteri koroner jantung. Namun, ox-LDL tidak
berhubungan dengan derajat stenosis di arteri koroner
jantung.28

Tujuan penelitian ini adalah untuk mengetahui
hubungan antara kadar ox-LDL dan derajat stenosis
arteri koroner jantung di pasien PJK.

METODE

Penelitian ini dilaksanakan di poliklinik dan ruang
rawat inap Unit Perawatan Jantung (UPJ) RSUP
Dr. Kariadi dan RS Telogorejo Semarang. Pemeriksaan
ox-LDL serum dilakukan di Laboratorium GAKI
Fakultas kedokteran Universitas Diponegoro. Penelitian
ini dilaksanakan antara bulan Februari sampai April
2014 dengan menggunakan metode diskriptik analitik
dengan pendekatan potong lintang.

Subjek penelitian didiagnosis oleh dokter spesialis
jantung atau penyakit dalam, melalui anamnesis,
pemeriksaan fisik, EKG dan pemeriksaan laboratoris
untuk petanda jantung dan yang memeriksa angiografi
koroner. Patokan kesertaan pada penelitian ini adalah
pasien berusia >20 tahun, laki-laki dan perempuan,
denyut jantung normal (antara 60—100/per menit),
suhu tubuh normal (suhu 36-37°C), kadar gula
darah sewaktu <140 mg/dL. Patokan ketidaksertaan
adalah pasien yang terpasang stent, spesimen ikterik,
hemolisis dan kadar lipemik tinggi. Pemilihan subjek
penelitian dilakukan secara berurutan. Besar sampel
penelitian sebanyak 37.

Kadar ox-LDL serum yang ditetapkan dengan
metode sandwich ELISA dan dinyatakan dalam
satuan pg/mL, nilai rujukan antara 700-1300
pg/mL dan skala data angka banding.2%30 Derajat
stenosis ditetapkan dengan pemeriksaan angiografi
koroner jantung yang dilakukan oleh dokter Spesialis
Kardiologi. Penentuan derajat stenosis berdasarkan
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yang dapat dilihat dan pengukuran digital lumen
arteri koroner jantung. Penilaian keberadaan stenosis
dilakukan dengan membandingkan diameternya
(pembuluh darah) dibandingkan dengan segmen
yang normal dan berdekatan, dinyatakan dalam
satuan persen, nilai rujukan 0% dan skala data angka
banding.3!

Data penelitian meliputi hasil: wawancara,
memeriksa fisik, catatan medis, memeriksa angiografi
koroner jantung dan yang terkait laboratoris. Data
yang terkumpul selanjutnya diedit serta disandi dan
dimasukkan ke program komputer. Analisis data
meliputi analisis deskriptif dan uji hipotesis. Data
disajikan secara deskriptif untuk kekerapan umur,
jenis kelamin, tekanan darah, perilaku merokok,
pengobatan: antilipid, antihipertensi, antitrombosit
dan antioksidan dilaporkan sebagai penyebar
kekerapan. Variabel berskala lanjut seperti usia dan
IMT bersebaran data normal sehingga dideskripsikan
sebagai rerata=simpang baku. Kadar serum ox-LDL
dan derajat stenosis, dideskripsikan sebagai median.

Uji normalitas data dilakukan dengan
menggunakan uji Saphiro Wilk. Uji kenasaban Rank
Spearman dilakukan untuk mengetahui hubungan
antara kadar serum ox-LDL dan derajat stenosis,
karena penyebaran data tidak normal setelah data
ditransformasi dengan log 10. Hasil uji statistik

Tabel 1. Ciri subjek penelitian

bermakna apabila p<0,05 dengan selang kepercayaan
95%.

Pernyataan kepatutan penelitian diperoleh dari
Komisi Etik Penelitian Fakultas Kedokteran Universitas
Diponegoro/RSUP Dr. Kariadi Semarang. (Ethical
clearance No. 053/EC/FK-RSDK/2014). Seluruh subjek
penelitian diminta persetujuannya dengan menanda
tangani surat persetujuan tindakan tertulis.

HASIL DAN PEMBAHASAN

Penelitian ini dilakukan secara potong lintang
terhadap 37 subjek pasien PJK yang menjalani
program penentuan penyakit lewat angiografi jantung
koroner. Rerata usia subjek penelitian ini adalah 57
tahun dengan usia paling muda 37 tahun dan yang
tertua 76 tahun. Jenis kelamin subjek penelitian ialah
laki-laki sebanyak 26 orang (70%) dan perempuan
11 orang (30%). Rerata IMT subjek penelitian 25,9
kg/m?, rerata IMT-nya lebih dari rentang normal
(18,5-22,9). Subjek penelitian berdasarkan golongan
Indek Massa Tubuh (IMT) diketahui sebagian besar
termasuk kegemukan 31 (84%). Riwayat hipertensi
didapatkan di 28 orang (76%) sedangkan perilaku
merokok terdapat di 18 orang (49%). Sebanyak 34
(92%) subjek penelitian mendapatkan pengobatan

Median

.. - o
Ciri Rerata*+ SB (min; maks) n (%)
Umur (tahun) 57,35+10,96
Jenis kelamin
Laki-laki 26 (70)
Perempuan 11 (30)
IMT (kg/m2) 25,94+3,78
Kurus 2 (5,4)
Normal 4 (10,8)
Prakegemukan 11 (29,7)
Kegemukan 20 (54)
Tekanan darah
Hipertensi 28 (70)
Normotensi 9 (30)
Kebiasaan merokok
Merokok 18 (45)
Tidak merokok 19 (51)
Pengobatan antilipid
Pengobatan antilipid (+) 34 (92)
Pengobatan antilipid (-) 3(8)
Pengobatan antihipertensi
Pengobatan antihipertensi (+) 28 (75,7)
Pengobatan antihipertensi (-) 9 (24,3)
Pengobatan antitrombosit
Pengobatan antitrombosit (+) 37 (100)
Pengobatan antitrombosit (-) 0 (0)
Pengobatan antioksidan
Pengobatan antioksidan (+) 4 (11)
Pengobatan antioksidan (-) 33(89)

Ox-LDL (pg/mL)
Derajat stenosis

1666,8 (846,15;3324)
80 (30;90)

Keterangan: SB: Simpang Baku; min: minimum; maks: maksimum
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antilipid, 28 (75,7%) mendapatkan antihipertensi, 37
(100%) memperoleh antitrombosit dan yang 4 (11%)
mendapatkan antioksidan. Data mengenai ciri subjek
penelitian dapat dilihat di Tabel 1.

Hasil kadar serum ox-LDL didapatkan peningkatan
di 28 (76%) subjek penelitian. Kadar ox-LDL
didapatkan di rentang 846,15-3324 pg/mL. Hasil
memeriksa angiografi koroner jantung didapatkan
derajat stenosis arteri koroner jantung dengan rentang
nilai antara 30—90%. Sebanyak 30% subjek dengan
stenosis bermakna (stenosis <50%) dan 70% subjek
dengan stenosis tidak bermakna (stenosis =50%).

Data kadar ox-LDL dan derajat stenosis bersebaran
tidak normal, kemudian ditransformasi agar
bersebaran normal. Hasil transformasi data kadar ox-
LDL dan derajat stenosis setelah diuji normalitas data
ternyata bersebaran tidak normal, sehingga digunakan
uji kenasaban Rank Spearman untuk menganalisis
hubungannya tersebut.

Hubungan antara kadar ox-LDL dan derajat stenosis
arteri koroner jantung di pasien PJK, setelah diuji
statistik didapatkan hubungan bermakna, dengan
derajat hubungan yang lemah (p=0,03; r=0,358),
arah kenasaban positif. Grafik hubungan antara kadar
ox-LDL dan derajat stenosis arteri koroner jantung di
pasien PJK dapat dilihat di Gambar 1.

Hubungan kadar ox-LDL dan data ciri subjek
penelitian dengan skala angka banding (umur dan
IMT) dengan derajat stenosis setelah diuji statistik
bivariat didapatkan hasil hanya ox-LDL yang
menunjukkan hubungan bermakna, sehingga analisis
statistik multivariat tidak dapat dilakukan.

Usia subjek penelitian ini yang paling muda
adalah 37 tahun dan tertua 76 tahun, dengan
rerata usia terteliti 57,35+10,98 tahun. Tanna et
al®? pada penelitian potong lintang terhadap 208
pasien dengan PJK mendapatkan sebaran PJK paling
banyak dijumpai pada usia antara 50—59 tahun.32
Jenis kelamin subjek penelitian sebagian besar

120 |
r=0,358;p=0,03

100 4
=
= *
Z 80
72
=
g 60
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=
‘= 40
b3 SO0 o
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20 4

0 T T T T T -
a 500 1000 1500 2000 2500 3000 3500

ax-LDL{pg/mi)

Gambar 1. Diagram sebar antara kadar serum ox-LDL
dengan derajat stenosis arteri koroner jantung.

adalah laki-laki 26 (70%). Penelitian sebelumnya
oleh Fahad et al®*® menyebutkan jumlah pasien PJK
lebih sering dijumpai di laki-laki dibandingkan
dengan perempuan. Pada penelitian Fahad et al®?
didapatkan hasil untuk gambaran klinis sama bagi
pasien PJK yang menjalani angiografi koroner, yaitu
didapatkan gambaran yang lebih obstuktif di laki-
laki dibandingkan dengan perempuan. Penyebab
kondisi ini laki-laki lebih sering terjadi stenosis di
Left Anterior Descending artery (LAD), kemudian
Right Coronary Artery (RCA) dan Left Circumflex
Artery (LCX) dibandingkan dengan perempuan.
Complex lesion di ostial dan bifurcatio, pengapuran
arteri dan gangguan fungsi ventrikel kiri lebih sering
ditemukan di laki-laki daripada perempuan.3? Rerata
IMT subjek penelitian adalah 25,94+3,8 kg/m? lebih
dari rentang normal (18,5-22,9 kg/m2). Berdasarkan
golongan IMT sebagian besar subjek penelitian
termasuk kegemukan 31 (84%). Lancet et al** dalam
penelitiannya menyebutkan berat badan berlebihan
(IMT antara 25-30 kg/m?) dan kegemukan IMT =30
kg/m2) berhubungan bermakna dengan kebahayaan
PJK. Beberapa mekanisme menjelaskan hubungan
antara kegemukan dan PJK, antara lain bahwa kondisi
tersebut dapat menyebabkan peningkatan tahanan
vaskular perifer dan resistensi natrium. Di samping
itu kegemukan dapat menyebabkan: gangguan
fungsi endotel, peningkatan faktor trombogenik
dan kenaikan aktivitas saraf simpatis.?* Hipertensi
didapatkan di sebanyak 28 (76%) subjek penelitian.
Greenland et al3> dalam penelitiannya menyebutkan
terdapat hubungan antara hipertensi dan kegemukan
serta penyakit jantung koroner.3> Perilaku merokok
didapatkan di sebanyak 18 (49%) subjek penelitian,
Skoeplities et al'® menyebutkan bahwa merokok dapat
meningkatkan stres oksidatif yang berperan pada
aterosklerosis.!? Subjek penelitian yang menggunakan
pengobatan antilipid sebanyak 34 (92%). Pengobatan
antilipid golongan statin menimbulkan perbaikan
fungsi endotel, stabilisasi ateroma dan menghambat
pembesaran jantung.l%3¢ Carach et al*® dalam
penelitiannya menyebutkan bahwa pemberian antilipid
dalam jangka lama mengurangi angka kesakitan dan
kematian di pasien PJK.3¢ sebanyak empat (4) subjek
penelitian menggunakan pengobatan antioksidan.
Beberapa penelitian menunjukkan bahwa pemberian
suplementasi a-tocopherol menurunkan kadar ox-
LDL dan kemajuan aterosklerosis.3¢-37 Sebanyak 37
(100%) subjek penelitian menggunakan pengobatan
antitrombosit. Pemberian antitrombosit kepada pasien
PJK selain menghambat aktivasinya juga memperbaiki
fungsi endotel dan meningkatkan kadar nitrit oksida.
Nitrit oksida meningkatkan kemampuan dilatasi
dinding pembuluh darah.3¢ Pengobatan antihipertensi
didapatkan di sebanyak 28 (75,7%) subjek penelitian.
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Hirata et al®® menyebutkan pemberian pengobatan
antihipertensi dapat menurunkan Reactive Oxygen
Species (ROS) yang dihasilkan oleh pembuluh darah,
sehingga menurunkan oksidasi lipid. Antihipertensi
golongan Angiotensin Converting Enzyme Inhibitor
(ACEI) mencegah pembesaran otot jantung (miokard)
dan sel otot polos dan berperan dalam penekanan
kemajuan penebalan dinding endotel.38

Rentang ox-LDL pada penelitian ini antara
846,15—-3324 pg/mL. Sebanyak 28 (76%) subjek
penelitian dengan kadar ox-LDL lebih tinggi daripada
nilai rujukan. Nayeri et al®® dalam penelitian potong
lintang terhadap 40 subjek dengan diagnosis PJK
yang menjalani angiografi dan 40 pembanding subjek
sehat mendapatkan hasil kadar ox-LDL meningkat
dan berbeda secara bermakna dibandingkan dengan
pembandingnya. Peningkatan ox-LDL ditemukan di
pasien PJK, carotid atheromatosis.38

Dalam hasil meneliti ini didapatkan sembilan (9)
subjek penelitian dengan kadar serum ox-LDL normal
meskipun ditemukan ada stenosis arteri koroner
jantung. Kadar oxidized LDL normal (700-1300 pg/
mL) di subjek penelitian kemungkinan disebabkan
oleh penggunaan pengobatan: antilipid, antioksidan,
antihipertensi dan antitrombosit. Sebanyak enam (6)
dari sembilan (9) subjek penelitian ini menggunakan
pengobatan: antihipertensi gabungan antara golongan
beta- adrenergic blocker dan ACEL.

Terdapat satu subjek penelitian dengan kadar
ox-LDL tinggi meskipun dari hasil angiografi koroner
didapatkan stenosis sebesar 50%. Penyebab kondisi ini
subjek penelitian dengan diagnosis akut miokard dan
didapatkan gangguan hati serta peningkatan Aspartat
Aminotransferase (AST) dan Alanin Aminotransferase
(ALT). Peningkatan ox-LDL lebih tinggi dalam kondisi
akut infark miokard dibandingkan dengan tahap
PJK yang lain, peningkatan ox-LDL terkait temporal
karena ox-LDL dilepaskan dari fibrous caps yang ruptur
dari jejas aterosklerotik saat infark.3® Gangguan hati
di subjek ini menyebabkan fungsi sel Kupffer yang
berperan membersihkan ox-LDL dalam peredaran
darah terganggu.

Derajat stenosis arteri jantung koroner pada
penelitian ini paling rendah adalah sebesar 30%
dan paling tinggi 90%. Subjek penelitian dengan
stenosis bermakna sebesar 70%, sedangkan yang
diteliti dengan stenosis tidak bermakna hanya 30%.
Angiografi koroner merupakan metode baku untuk
mengetahui kondisi arteri koroner jantung, sehingga
didapatkan penjelasan dua (2) dimensi kondisi lumen
arteri koroner jantung, tetapi tidak memberikan
gambaran dinding pembuluh darah.16

Dalam hasil meneliti ini terbukti terdapat hubungan
antara kadar serum ox-LDL dengan derajat stenosis
arteri koroner jantung (p=0,03, r=0,358). Hal sama

ditunjukkan oleh Wallenfeld et al26 yang menyebutkan
terdapat hubungan antara kadar dan jumlah dan
ukuran plak aterosklerostik (p=0,002, r=0,17).26
Skoeplities et all® dalam penelitiannya terhadap 76
laki-laki dan 24 perempuan dengan diagnosis PJK
yang memeriksa stenosis arteri karotis menyebutkan
bahwa terdapat hubungan antara ox-LDL dan derajat
stenosis arteri karotis (p=0,0018, r=0,17).1° Wolfang
et al*® pada penelitian kohor terhadap 333 kasus
dengan PJK dan 1727 subjek sehat menunjukkan
peningkatan kadar ox-LDL berhubungan dengan
kejadian PJK.40 Anselmi et al'® pada penelitiannya
menyebutkan bahwa terdapat perbedaan antara kadar
ox-LDL antara pasien angina pectoris stabil dan angina
pectoris tidak stabil dan kadar ox-LDL didapatkan lebih
tinggi di pasien dengan angiographic complex lesion,
sedangkan Tsimikas et al?® menyebutkan bahwa
terdapat hubungan antara kadar ox-LDL dan jumlah
arteri koroner jantung serta stenosis di pasien PJK.16

Perbedaan hasil meneliti ini dengan telitian
Wallenfeld et al?6 adalah perbedaan cara memeriksa
stenosis dan letak penentuannya. Penelitian ini
menentukan derajat stenosis dengan angiografi
terkait arteri koroner jantung, sedangkan penelitian
oleh Wallenfeld et al2®6 menggunakan ultrasonografi
di arteri karotis. Plak yang menyebabkan stenosis lebih
sering terjadi dan terbentuk turbulensi maksimum di
tempat seperti di percabangan dan daerah bertekanan
tinggi. Arteri koroner jantung dalam kondisi normal
mengalirkan hampir 10% curah jantung, sehingga
tekanan dan kemungkinan plak terbentuk lebih
besar di arteri koroner dibandingkan dengan di arteri
karotis.#!

Subjek penelitian adalah pasien PJK, dengan
rentang usia antara 37-76 tahun, sedangkan
penelitian oleh Wallenfeld et al*® menggunakan subjek
penelitian laki-laki sehat, berumur 58 tahun dengan
kegemukan. Aterosklerosis yang menjadi penyebab
stenosis dipengaruhi oleh faktor umur. Fatty streak
yang terdapat di lapisan dalam pembuluh darah
mulai timbul pada umur 10 tahun di aorta dan arteri
koroner jantung, pada usia 20 tahun tumbuh lebih
pesat menjadi fibrous plak dan pada usia 40 tahun
timbul jejas yang lebih rumit.! Pada penelitian ini
digunakan subjek semua pasien dengan diagnosis PJK,
tidak membedakan kondisi akut atau kronis sedangkan
penelitian oleh Skolepties et al'® mengeluarkan
pasien yang terdiagnosis infark miokard akut. Kadar
ox-LDL ditemukan lebih tinggi dalam kondisi akut
dibandingkan dengan yang kronis.42-4>

Perbedaan hasil meneliti juga disebabkan oleh
perbedaan cara memeriksa ox-LDL. Penelitian ini
menggunakan metode memeriksa ox-LDL sandwich
ELISA menggunakan antibodi monoklonal terhadap
biotin 4-E6 (anti-modified apo mAb). Biotin 4-E6
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adalah antibodi monoklonal yang dibentuk tikus
terhadap copper-induced ox-LDL. Epitop antibodi ini
merupakan peptida dari protein apo Bl. Penggunaan
antibodi biotin 4-E6 memungkinkan untuk mengukur
kadar ox-LDL yang beredar dalam jumlah kecil.30
Faktor lain yang berpengaruh terhadap perbedaan
hasil meneliti ini dengan telitian lain, yaitu perbedaan
ciri subjek penelitian seperti: faktor suku dan derajat
penyakitnya (dari subjek penelitian). Perbedaan
hasil meneliti juga disebabkan oleh pengaruh
penggunaan obat dan faktor lama pemberiannya yang
dapat mempengaruhi kadar ox-LDL dan derajat
stenosis.*3-47

Keterbatasan penelitian ini adalah karena subjek
yang digunakan ini mendapatkan pengobatan
baku (antilipid, antioksidan, antihipertensi dan
antitrombosit) sehingga dapat mempengaruhi kadar
serum ox-LDL.

SIMPULAN DAN SARAN

Median kadar serum ox-LDL di pasien PJK 1666,8
(846,15;3324) pg/mL. Median derajat stenosis di
pasien PJK 80 (30;90) %. Hubungan positif lemah
terdapat antara kadar serum ox-LDL dan derajat
stenosis arteri koroner jantung di pasien PJK.

Berdasarkan kekurangan yang ditemukan, maka
perlu diteliti lebih lanjut dengan memperhatikan
faktor tata pengobatan bakunya (antilipid, antioksidan,
antihipertensi dan antitrombosit), serta lama
pemberian obat yang dapat mempengaruhi kadar ox-
LDL.
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