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BAB I

PENDAHULUAN

Infark Miokard Akut (IMA) adalah penyakit yang ditandai 

dengan nekrosis sebagian otot jantung yang merupakan salah satu 

penyebab kematian paling sering di Amerika Serikat dan negara-

negara maju lainnya. Aterosklerosis koroner sering merupakan 

faktor yang mendasari dalam proses terjadinya infark miokard. 

Baru-baru ini mulai diperkirakan adanya kemungkinan hubungan

antara agen infeksius dengan aterosklerosis.

Data penyakit jantung koroner pada tahun 2001, diperkirakan 

seluruh dunia mencapai 11.8 persen dari semua kematian (5.7 juta) 

di negara-negara berpenghasilan rendah dan 17.3 persen dari semua 

kematian(1.36 juta) di negara-negara berpenghasilan tinggi. Sekitar 

865,000 orang Amerika menderita infark miokard akut (IMA) per 

tahun. Berdasarkan data Riskesdas 2007 menunjukkan prevalensi 

penyakit kardiovaskular di Indonesia berkisar antara 2.6% di 

lampung, hingga 12.6% di Aceh dan proporsi kematian akibat 

penyakit ini mencapai 4.6%.

Banyak pasien yang meninggal dalam 48 jam setelah masuk 

rumah sakit, biasanya akibat syok kardiogenik karena kerusakan 

ventrikular kiri yang luas. Banyak pasien yang bertahan sampai 

keluar rumah sakit dalam kondisi yang baik, 90% hanya bertahan 

Infark Miokard Akut (IMA) adalah penyakit yang ditandai 
dengan nekrosis sebagian otot jantung yang merupakan salah satu 
penyebab kematian paling sering di Amerika Serikat dan negara-
negara maju lainnya. Aterosklerosis koroner sering merupakan faktor 
yang mendasari dalam proses terjadinya infark miokard. Baru-baru 
ini mulai diperkirakan adanya kemungkinan hubungan antara agen 
infeksius dengan aterosklerosis.

Data penyakit jantung koroner pada tahun 2001, diperkirakan 
seluruh dunia mencapai 11.8 persen dari semua kematian (5.7 juta) 
di negara-negara berpenghasilan rendah dan 17.3 persen dari semua 
kematian (1.36 juta) di negara-negara berpenghasilan tinggi. Sekitar 
865,000 orang Amerika menderita infark miokard akut (IMA) per 
tahun. Berdasarkan data Riskesdas 2007 menunjukkan prevalensi 
penyakit kardiovaskular di Indonesia berkisar antara 2.6% di 
lampung, hingga 12.6% di Aceh dan proporsi kematian akibat 
penyakit ini mencapai 4.6%.

Banyak pasien yang meninggal dalam 48 jam setelah masuk 
rumah sakit, biasanya akibat syok kardiogenik karena kerusakan 
ventrikular kiri yang luas. Banyak pasien yang bertahan sampai 
keluar rumah sakit dalam kondisi yang baik, 90% hanya bertahan 
hidup paling kurang 1 tahun. Pasien yang bertahan berada pada 
risiko yang tinggi dari kematian dini dapat diidentifikasi dengan 
serangkaian gejala klinis yang parah, tetapi prognosisnya dapat 
ditingkatkan melalui intervensi yang tepat.

Infeksi Helicobacter pylori telah dikaitkan dengan penyakit 
kardiovaskular dan beberapa penelitian melaporkan adanya 
hubungan H.pylori dengan respon inflamasi pada infark miokard 
akut. H.pylori adalah bakteri yang berbentuk spiral, batang gram-
negatif dengan flagella yang lophotrichous.
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1. Definisi
 Infark miokard akut (IMA) adalah nekrosis miokardium akibat 

dari interupsi aliran darah ke area itu yang hampir selalu 
disebabkan oleh aterosklerosis arteri koroner dan sering tumpah 
tindih dengan trombus koroner yang berlangsung selama 7 hari. 
Infark Miokard dalam patologi didefinisikan sebagai kematian 
sel miokard akibat iskemia yang berkepanjangan.

 Infark miokard juga dapat diklasifikasi dengan etiologi 
yang mendasar yang didefinisikan oleh European Society of 
Cardiology:

	 Tipe	1.	Infark miokard spontan yang berkaitan dengan iskemia 
karena kejadian serangan jantung seperti erosi dan/atau pecah 
plak atau diseksi.

	 Tipe	 2.	 Infark miokard sekunder sampai iskemia karena 
meningkatnya kebutuhan oksigen atau berkurangnya pasokan, 
misalnya: spasme arteri koroner, emboli koroner, anemia, 
aritmia, hipertensi atau hipotensi.

	 Tipe	3. Kematian jantung mendadak yang tak terduga, termasuk 
serangan jantung, sering dengan gejala yang menunjukkan 
iskemia miokard, beriringan dengan elevasi ST yang mungkin 
baru, atau LBBB baru, atau bukti trombus segar dalam arteri 
koroner dengan angiografi dan/atau otopsi, tapi kematian terjadi 
sebelum sampel darah diperoleh, atau pada suatu waktu sebelum 
munculnya tanda biologis jantung dalam darah.

	 Tipe	4a. Infark miokard yang berkaitan dengan IKP (Intervensi 
Koroner Perkutan)
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hidup paling kurang 1 tahun. Pasien yang bertahan berada pada 

risiko yang tinggi dari kematian dini dapat diidentifikasi dengan 

serangkaian gejala klinis yang parah, tetapi prognosisnya dapat 

ditingkatkan melalui intervensi yang tepat.

Infeksi Helicobacter pyloritelah dikaitkan 

denganpenyakitkardiovaskulardanbeberapa penelitianmelaporkan

adanya hubungan H.pylori denganrespon inflamasi pada infark 

miokard akut.H.pylori adalah bakteri yang berbentuk spiral, batang 

gram-negatifdengan flagella yang lophotrichous.

BAB II  

INFARK MIOKARD AKUT (1)

1. Definisi
Infark miokard akut (IMA) adalah nekrosis miokardium akibat 

dari interupsi aliran darah ke area itu yang hampir selalu 

disebabkan oleh aterosklerosis arteri koroner dan sering tumpah 

tindih dengan trombus koroner yang berlangsung selama 7 hari.

Infark Miokard dalam patologi didefinisikan sebagaikematian 

selmiokardakibatiskemia yang berkepanjangan.
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	 Tipe	4b.	Infark miokard yang berkaitan dengan trombosis stent 
yang didokumentasikan dengan angiografi atau pada otopsi.

	 Tipe	 5.	 Infark miokard berkaitan dengan CABG (Coronary 
Artery Bypass Graft)

2. Epidemiologi
Pada tahun 2007 keseluruhan angka kematian dari penyakit 

kardiovaskular adalah 251.2 per 100,000 jumlah penduduk. 
294.0 per 100,000 untuk laki-laki kulit putih, 405.9 per 100,000 
untuk laki-laki hitam, 205.7 per 100,000 untuk perempuan kulit 
putih, dan 286.1 per 100,000 untuk wanita hitam. Dari tahun 
1997 sampai 2007, angka kematian akibat Penyakit Jantung 
Koroner (PJK) menurun 27.8%. Data kematian untuk tahun 
2007 menunjukkan bahwa PJK menyumbang 33.6% dari semua 
2,243,712 kematian pada 2007, atau 1 dari setiap 2.9 kematian 
di Amerika Serikat.

Angka kematian kardiovaskular di Indonesia semakin 
meningkat dari tahun ke tahun, mencapai hampir 30% pada 
tahun 2004 dibandingkan dengan hanya 5% pada tahun 1975. 
Survei Kesehatan Nasional Indonesia, yang dilakukan oleh 
Departemen Kesehatan Republik Indonesia pada tahun 2012, 
menunjukkan bahwa penyakit cerebro-jantung adalah penyebab 
utama kematian di Indonesia. Sebuah studi kohort 13 tahun 
di tiga kabupaten di provinsi Jakarta menunjukkan bahwa 
penyakit arteri koroner adalah penyebab utama kematian di 
Jakarta, ibukota Indonesia. Penyakit jantung koroner merupakan 
penyebab kematian yang paling sering di Inggris. Total 220.000 
kematian yang diakibatkan oleh penyakit jantung iskemik pada 
tahun 2007. Diperkirakan angka kejadian sindroma koroner akut 
(SKA) lebih dari 250.000 per tahun.

Kematian mendadak masih merupakan suatu komplikasi 
SKA yang sering terjadi: sebanyak 50% dari pasien-pasien 
dengan infark miokard elevasi segmen ST (ST elevation miokard 
infarction/STEMI) tidak dapat bertahan hidup, dengan sekitar 
dua per tiga kematian terjadi dalam waktu yang singkat setelah 
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serangan dan sebelum dirawat di rumah sakit. Sebelum rezim 
perkembangan obat modern dan strategi-strategi reperfusi 
ditemukan, kematian setelah masuk rumah sakit dengan SKA 
adalah sebesar 30-40%. Setelah munculnya unit perawatan 
koroner pada tahun 1960-an, dampaknya telah berkembang, 
secara umum menunjukkan perawatan aritmia yang terbaik. 
Pekembangan terapi terkini telah memperbaiki dampak buruk 
yang lebih lanjut pada pasien berusia muda yang datang di 
rumah sakit secara dini seiring perjalanan waktu SKA. Dalam 
dekade terakhir ini telah terlihat sebuah kegagalan yang signifikan 
pada keseluruhan kematian dalam 30 hari. Banyak pasien yang 
meninggal dalam 48 jam setelah masuk rumah sakit, biasanya 
akibat syok kardiogenik karena kerusakan ventrikular kiri yang 
luas. Banyak pasien yang bertahan sampai keluar rumah sakit 
dalam kondisi yang baik, 90% hanya bertahan hidup paling 
kurang 1 tahun. Pasien yang bertahan berada pada risiko yang 
tinggi dari kematian dini dapat diidentifikasi dengan serangkaian 
gejala klinis yang parah, tetapi prognosisnya dapat ditingkatkan 
melalui intervensi yang tepat.

3. Patofisiologi
Iskemia yang berlangsung lebih dari 30-45 menit akan 

menyebabkan kerusakan sel yang ireversibel serta nekrosis atau 
kematian otot, sehingga akan berhenti kontraksi secara permanen.

Proses patofisiologi yang terjadi setelah infark miokard akut 
adalah kompleks. Terdiri dari gangguan sistolik dan diastolik, 
gangguan sirkulasi, perluasan daerah infark, dan dilatasi 
ventrikel. Banyak episode dari iskemia miokard umumnya 
dipercaya berasal dari penurunan mutlak dalam aliran darah 
miokard regional dibawah level-level paling dasar, dengan 
subendokardium membawa sebuah beban terbesar dari defisit 
aliran dari epikardium, apakah dipicu oleh sebuah penurunan 
besar dalam aliran darah koroner atau sebuah peningkatan 
dalam kebutuhan oksigen. Beragam sindroma koroner akut 
membagikan sebuah substrat patologi yang lebih-atau-kurang 
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umum. Perbedaan-perbedaan presentasi klinis dihasilkan secara 
besar dari perbedaan-perbedaan dalam besaran oklusi koroner, 
durasi oklusinya, pengaruh berubahnya aliran darah lokal dan 
sistemik, dan kecukupan kolateral-kolateral koroner.

Pada pasien dengan angina tak stabil, banyak episode 
iskemia saat beristirahat yang muncul tanpa perubahan-
perubahan diatas pada kebutuhan oksigen miokardium namun 
dipicu oleh penurunan primer dan episodik dalam aliran darah 
koroner. Perburukan gejala-gejala iskemik pada pasien dengan 
penyakit arteri koroner stabil bisa dipicu oleh faktor-faktor 
ekstrinsik seperti anemia parah, tirotoksikosis, takiaritmia akut, 
hipotensi, dan obat-obat yang mampu meningkatkan kebutuhan 
oksigen miokardium; bagaimanapun dalam banyak kasus, 
tidak ada pemicu eksternal yang jelas yang dapat diidentifikasi. 
Pada pasien-pasien ini yang merupakan mayoritas evolusi dari 
angina yang tak stabil dan komplikasi-komplikasi klinisnya 
adalah hasil dari sebuah kompleks yang saling mempengaruhi 
yang melibatkan plak aterosklerosis koroner dan stenosis, 
pembentukan trombus trombosis fibrin, dan bunyi vaskular 
abnormal. Beberapa studi menunjukkan bahwa plak ateroskelosis 
menyebabkan sindroma koroner akut tak stabil dengan ciri 
memiliki sebuah fisura atau ruptur dalam topi fibrosa-nya, sangat 
sering dibagian bahu (persimpangan bagian dinding arteri yang 
normal dan segmen bantalan-plak). Plak-plak ini cenderung 
memiliki topi-topi fibrosa aselular yang diinfiltrasikan dengan 
sel-sel busa atau makrofag dan kolam eksentrik inti lipid 
yang lembut dan nekrotik. Studi-studi klinis dan angiografi 
menunjukkan bahwa plak fisura mengakibatkan angina tak 
stabil atau infark miokard akut yang tidak hanya muncul pada 
area stenosis aterosklerosis parah, namun juga lebih umum pada 
stenosis koroner minimal. Rentetan observasi angiografi telah 
menunjukkan bahwa perkembangan dari angina stabil ke tak 
stabil berkaitan dengan perkembangan penyakit aterosklerosis 
pada 60-75% pasien. Hal ini mencerminkan episode-episode 
yang berlanjut dari mural trombosis dan penggabungan dalam 



6 

plak-plak yang mendasar. Studi-studi ini dan studi-studi lainnya 
telah menunjukkan bahwa awalnya lesi-lesi koroner menutupi 
area arteri koroner kurang dari 75% dan mengakibatkan angina 
yang tak stabil atau infark miokard; lesi-lesi menutupi lebih dari 
75% yang kemungkinan mengakibatkan oklusi total, namun 
kurang mungkin mengakibatkan infark miokard, mungkin 
karena kemungkinan perkembangan darah vesel kolateral dalam 
arteri-arteri stenotik yang parah. Lebih lanjut lagi, pemodelan 
positif kembali keluar (efek glagov) dari segmen-segmen arteri 
koroner yang mengandung plak-plak aterosklerosis besar dapat 
meminimalkan kompromi luminal dan menaikkan kerentanan 
terhadap gangguan plak.

Gangguan	Sistolik

Jika miokardium mengalami cedera iskemik, fungsi pompa 
ventrikel kiri menjadi tertekan. Secara fungsional infark 
miokardium akan menyebabkan perubahan-perubahan seperti 
daya kontraksi menurun, gerakan dinding yang abnormal, 
perubahan daya kembang dinding ventrikel, pengurangan 
volume sekuncup, pengurangan fraksi injeksi, peningkatan 
volume akhir sistolik dan akhir diastolik ventrikel dan 
peningkatan tekanan akhir diastolik ventrikel.

Gangguan	Diastolik

Selama beberapa minggu, peningkatan volume akhir 
diastolik dan tekanan diastolik mulai kembali ke arah normal. 
Sama dengan gangguan fungsi sistolik, besarnya kelainan 
diastolik tampaknya berhubungan dengan ukuran infark.

Gangguan	Sirkulasi

Pasien dengan STEMI memiliki kelainan dalam regulasi 
peredaran darah. Proses ini dimulai dengan obstruksi anatomis 
atau fungsional di pembuluh darah koroner, yang menghasilkan 
iskemia miokard regional dan, jika iskemia berlanjut, akan 
menjadi infark. Jika infark memiliki ukuran yang cukup, ini 
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akan menekan keseluruhan fungsi ventrikel kiri sehingga 
volume sekuncup ventrikel kiri menurun dan tekanan pengisian 
meningkat. Depresi volume sekuncup ventrikel kiri pada 
akhirnya menurunkan tekanan aorta dan mengurangi tekanan 
perfusi koroner, kondisi ini dapat mengintensifkan iskemia 
miokard dan dengan demikian tebentuklah lingkaran setan.

Perluasan	Daerah	Infark

Ukuran infark bergantung pada daerah miokard yang 
mengalami iskemik. Bila daerah sekitar mengalami nekrosis 
maka besar daerah infark akan bertambah besar, tetapi akan 
memperkecil daerah nekrosis jika iskemia diperbaiki.

Dilatasi	Ventrikel

Pelebaran zona non infark dapat dilihat sebagai mekanisme 
kompensasi yang mempertahankan volume sekuncup saat 
menghadapi infark yang luas.

4. Etiologi	dan	Faktor	Risiko

a. Etiologi

Infark miokard terjadi ketika iskemia miokard berlangsung. 
Iskemia miokard yang berat dapat terjadi sebagai akibat dari 
meningkatnya metabolisme miokard, penurunan suplai oksigen 
dan nutrisi ke miokardium melalui sirkulasi koroner, atau 
keduanya. Gangguan dalam suplai oksigen miokard dan nutrisi 
terjadi ketika thrombus yang terlepas pada plak aterosklerosis 
ulserasi atau tidak stabil sehingga mengakibatkan oklusi 
koroner. Stenosis arteri koroner (>75%) yang disebabkan 
oleh aterosklerosis atau stenosis dinamis yang terkait dengan 
vasospasme koroner dapat mengurangi pasokan oksigen 
dan nutrisi dan menimbulkan infark miokard. Kondisi yang 
berhubungan dengan meningkatnya metabolisme miokard yaitu 
kegiatan fisik yang ekstrim, hipertensi berat, dan stenosis katup 
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aorta yang berat. Patologi katup jantung lainnya dan curah 
jantung yang rendah berhubungan dengan penurunan tekanan 
berarti aorta, yang merupakan komponen utama dari tekanan 
perfusi koroner, dapat memicu infark miokard.

b. Faktor	Risiko 

Faktor risiko penyakit jantung koroner dapat diklasifikasi 
menjadi yang tidak dapat dimodifikasi dan yang dapat dimodifikasi. 
Faktor risiko yang tidak dapat dimodifikasi, tidak berubah sifat 
yaitu: usia, jenis kelamin dan ras-etnis. Bertambahnya usia dan 
herediter adalah dua kategori utama faktor risiko yang tidak dapat 
dimodifikasi untuk penyakit jantung koroner. Faktor risiko yang 
dapat dimodifikasi, mencapai lebih dari 90% dari semua risiko 
infark miokard akut. Merokok, riwayat hipertensi atau diabetes, 
hiperlipidemia, rasio pinggang, pola diet, aktivitas fisik, konsumsi 
alkohol, menopause dan inflamsi.
Berikut uraian faktor risiko:

Usia

Penyakit jantung koroner berkembang selama umur 
seseorang. Orang yang usianya semakin meningkat 
kemungkinan mereka akan mendapatkan penyakit jantung 
koroner dan menderita serangan jantung fatal. Setelah usia 40 
tahun, risiko untuk menderita PJK adalah 49% untuk pria dan 
32% untuk perempuan. Lebih dari empat pada lima orang atau 
81% meninggal akibat PJK adalah 65 tahun atau lebih tua.

Jenis	Kelamin

Dalam waktu enam tahun setelah mengalami serangan 
jantung, 18% pria akan mengalami serangan jantung lagi, 
dengan 8% mengalami stroke, 7% mengalami kematian jantung 
mendadak dan 22% menjadi cacat dengan gagal jantung. 
Pria di bawah usia 75 tahun memiliki proporsi yang lebih 
tinggi mengalami kejadian penyakit jantung yang berasal dari 
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penyakit jantung koroner daripada wanita. Usia rata-rata untuk 
pria yang memiliki serangan jantung pertama mereka karena 
penyakit jantung koroner adalah 65.8 tahun, sedangkan usia 
rata-rata untuk wanita adalah 70.4 tahun. Resiko menderita 
penyakit jantung koroner setelah usia 40 adalah 49% pada 
pria dan 32% pada wanita, masing-masing. Terakhir, kejadian 
Penyakit jantung koroner untuk perempuan lebih lambat 10 
tahun terhadap laki-laki dan 20 tahun terhadap laki-laki untuk 
kejadian klinis yang lebih berat seperti serangan jantung dan 
kematian mendadak.

Ras-Etnis

Studi statistik menunjukkan bahwa ras-etnis yang minoritas 
beresiko untuk penyakit jantung dan pembuluh darah, terutama 
penyakit jantung koroner. Penyakit kardiovaskular adalah 
penyebab utama kematian di antara Afrika-Amerika. Afrika-
Amerika, Meksiko-Amerika, Indian Amerika, Hawaii asli 
dan beberapa Asia Amerika memiliki risiko lebih tinggi untuk 
penyakit jantung koroner dari Kaukasia. Hal ini terjadi karena 
non-kulit putih (terutama Afrika-Amerika) memiliki faktor 
risiko lebih dan lebih tinggi untuk menjadi overweight dan 
obesitas, diabetes dan tekanan darah tinggi, yang merupakan 
salah satu faktor risiko yang paling serius bagi Penyakit jantung 
koroner.

Herediter

Orang dengan riwayat keluarga memilki penyakit 
kardiovaskular yang terbukti secara klinis (angina, infark miokard, 
serangan iskemik transien, atau stroke iskemik) pada orang tua 
atau saudara sebelum usia 60 tahun, mempunyai risiko penyakit 
jantung koroner menjadi sekitar dua kali lipat daripada mereka 
yang tidak memiliki riwayat keluarga.
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Dislipidemia

Dislipidemia adalah faktor risiko utama untuk PJK, yang 
merupakan penyebab kematian nomor satu di Amerika Serikat. 
Studi mengatakan bahwa penurunan kejadian PJK sebagian besar 
disebabkan oleh menurunnya low-density lipoprotein (LDL) 
kolesterol dan partikel aterogenik lain. Beberapa kejadian PJK 
juga terjadi setelah LDL-kolesterol diturunkan menjadi optimal. 
Hal ini dikarenakan trigliserida lipid yang terlalu tinggi atau 
terlalu rendahnya high-density lipoprotein (HDL) kolesterol yang 
ikut berperan pada faktor risiko PJK.

Merokok

Merokok adalah faktor risiko yang independen untuk 
kematian jantung mendadak pada mereka yang menderita 
penyakit jantung koroner. Perokok yang menderita penyakit 
jantung koroner memiliki sekitar dua kali risiko untuk 
meninggal mendadak akibat serangan jantung dibandingkan 
bukan perokok.

Hipertensi

Di negara maju hipertensi adalah faktor risiko pada gangguan 
kardiovaskular yang dapat dimodifikasi, hal itu mempengaruhi 
sekitar 20% sampai 50% dari populasi orang dewasa di setiap 
negara. Hipertensi meningkatkan risiko stroke hingga lebih dari 
tujuh kali lipat di populasi umum, dan mengontrol tekanan darah 
yang ketat dapat mengurangi risiko stroke berulang sebanyak 
sepertiga dari kejadian. Untuk setiap peningkatan tekanan darah 
20 mmHg sistolik atau 10 mmHg diastolik, akan meningkatkan 
kematian sebanyak dua kali lipat yang dakibatkan oleh penyakit 
jantung koroner dan stroke.
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			Diabetes

Pasien dengan diabetes mellitus tipe 2 memiliki risiko 
kematian akibat kardiovaskular yang dua sampai enam kali lipat 
lebih tinggi dibandingkan dengan mereka yang tidak diabetes. 
Lebih dari seperempat dari semua kejadian kardiovaskular 
(sindrom koroner akut atau kematian akibat kardiovaskular) 
terjadi di kalangan penderita dengan diabetes.

Rasio	Pinggang

Obesitas sentral, yang diukur dengan lingkar pinggang, 
adalah indikator yang lebih baik untuk risiko kardiovaskular 
daripada BMI. Obesitas sentral terjadi jika lingkar pinggang ≥ 
102 cm pada laki-laki (≥ 90 cm pada pria Asia) dan ≥ 88 cm 
pada wanita (≥ 80 cm pada wanita Asia).

Pola	Diet

Faktor lingkungan, termasuk pola makan, memainkan 
peran penting dalam perkembangan penyakit jantung. Terdapat 
penelitian ilmiah yang mendominasi yang menunjukkan bahwa 
nutrisi yang buruk mencetuskan penyakit jantung koroner 
dan gizi sehat mencetuskan kesehatan secara menyeluruh, 
kebugaran, kesejahteraan dan menurunkan risiko penyakit 
jantung koroner.

Aktivitas	Fisik

Sudah dibuktikan dalam literatur ilmiah yang melakukan 
aktivitas fisik secara teratur, fitness, dan olahraga merupakan 
dasar untuk menciptakan, mempertahankan dan mendapatkan 
kesehatan serta kesejahteraan bagi masyarakat dari segala 
usia. Orang yang secara fisik tidak aktif hampir dua kali lebih 
mungkin untuk mencetuskan penyakit jantung koroner daripada 
orang yang melakukan aktivitas fisik secara teratur.
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Alkohol

Alkohol merupakan faktor risiko yang agak bersifat 
paradoks untuk penyakit jantung koroner. Selama lebih dari 
tiga atau lebih dekade studi terakhir telah menunjukkan bahwa 
konsumsi alcohol secara sedang (30 gram alkohol, per hari) 
memberikan manfaat pada koroner atau berbanding terbalik 
dengan terjadinya infark miokard (yaitu, serangan jantung) untuk 
pria dan wanita. Dengan kata lain, penelitian mengungkapkan 
bahwa minum alkohol secara moderat cenderung mengalami 
penurunan risiko infark miokard. Selain itu, penelitian 
sebelumnya menunjukkan bahwa konsumsi alkohol secara 
sedang meningkatkan konsentrasi HDL-kolesterol serum, 
mengurangi kejadian diabetes mellitus tipe 2, meningkatkan 
sensitivitas insulin, menurunkan kadar penanda inflamasi dan 
hemostatik, rendahnya tingkat fibrinogen, dan menurunkan 
prevalensi sindrom metabolik, semua yang menurunkan risiko 
penyakit jantung koroner dan serangan jantung.

Menopause

Seorang perempuan yang mencapai umur 50 tahun atau 
memasuki masa menopause, akan mengalami peningkatan 
PJK secara dramatis. Selama bertahun-tahun, penelitian 
menunjukkan bawah estrogen, melalui terapi penggantian 
hormone dapat mengurangi risiko penyakit jantung pada wanita 
yang memasuki masa menopause.

Inflamasi

Peradangan memainkan peran penting dalam penyakit kardio-
vaskular dan proses inflamasi sangat penting dalam pembentukan 
aterosklerosis. Peningkatan kadar CRP berhubungan dengan 
pening katan risiko penyakit kardiovaskular bahkan tanpa 
adanya hiper lipidemia. IL-6 juga memainkan peran penting 
dalam menunjukkan risiko kardiovaskular.



13 

1. Diagnosis

a. Pemeriksaan Fisik
Pemeriksaan fisik menunjukkan pasien tampak cemas dan 
tidak bisa beristirahat (gelisah) dengan esktremitas pucat 
disertai keringat dingin. Nyeri dada yang belangsung lebih 
dari 30 menit, substernal, dan menjalar ke lengan kiri 
merupakan kecurigaan kuat adanya infark miokard akut.

b.    Pemeriksaan Penunjang

2. Elektrokardiografi

Elektrokardiografi (EKG) merupakan pemeriksaan 
penunjang pertama yang dilakukan untuk menegakkan diagnosis 
pada pasien dengan nyeri dada akut dalam waktu 10 menit sejak 
kedatangan di Instalasi Gawat Darurat (IGD). Gelombang T 
yang tinggi dan elevasi ST adalah presentasi EKG yang terlihat 
sejak awal onset nyeri. Munculnya gelombang Q akan terlihat 
setelah 6 jam kemudian.

Infark miokard pada dinding inferior akan terlihat pada lead 
II,III dan aVF, dinding anterior pada lead V1-V4,  dan dinding 
anterolateral pada lead I, aVL, V5-V6. Infark pada ventrikel 
kanan dapat didiagnosis menggunakan EKG pada V3r dan 
V4r. EKG sisi kanan harus diambil pada pasien dengan STEMI 
inferior, untuk mendeteksi kemungkinan infark ventrikel kanan. 

Pada sebagian kecil pasien dengan nyeri dada dan infark 
miokard yang berkembang (sekitar 5%), EKG menunjukkan 
blok berkas cabang (biasanya kiri). Hal ini umumnya terkait 
dengan infark anterior yang luas dan prognosis yang buruk. 
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BAB III 

INFARK	MIOKARD	AKUT	(2)

1. Diagnosis
a. Pemeriksaan Fisik

Pemeriksaan fisik menunjukkan pasien tampak cemas dan tidak 

bisa beristirahat (gelisah) dengan esktremitas pucat disertai 

keringat dingin. Nyeri dada yang belangsung lebih dari 30 menit, 

substernal, dan menjalar ke lengan kiri merupakan kecurigaan 

kuat adanya infark miokard akut.

b.    Pemeriksaan Penunjang

2. Elektrokardiografi
Elektrokardiografi (EKG) merupakan pemeriksaan penunjang 

pertama yang dilakukan untuk menegakkan diagnosis pada pasien 

dengan nyeri dada akut dalam waktu 10 menit sejak kedatangan di 

Instalasi Gawat Darurat (IGD). Gelombang T yang tinggi dan 

elevasi ST adalah presentasi EKG yang terlihat sejak awal onset 

nyeri. Munculnya gelombang Q akan terlihat setelah 6 jam 

kemudian.

Infark miokard pada dinding inferior akan terlihat pada lead 

II,III dan aVF, dinding anterior pada lead V1-V4,  dan dinding 

anterolateral pada lead I, aVL, V5-V6. Infark pada ventrikel kanan 
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Distribusi perubahan-perubahan EKG memberikan beberapa 
informasi tentang area miokardium yang terlibat:
a. Perubahan-perubahan dalam V2-V6 menunjukkan penurunan 

iskemia anterior atau nekrosis dalam area kiri anterior dari 
arteri. Infark yang luas dalam daerah ini berkaitan dengan 
risiko gagal jantung yang tinggi, aritmia, komplikasi mekanik 
dan kematian dini (Gambar 1.2)

b. Perubahan dalam I, aVL, V5 dan V6 menunjukkan iskemia 
lateral atau nekrosis dalam daerah arteri sirkumfleks atau 
cabang-cabang diagonal dari LAD (Gambar 1.3). Infark 
dalam daerah ini memiliki prognosis yang baik dibanding 
infark anterior yang luas.

c. Perubahan dalam II, III dan sebuah FV menunjukkan 
iskemia inferior atau nekrosis pada arteri koroner kanan 
(Gambar 1.4). Dibandingkan pasien dengan infark anterior 
yang luas, pasien-pasien ini memiliki insiden yang rendah 
akan gagal jantung, kenaikan insiden dari bradiaritmia (sejak 
iskemia nodal atrioventrikular (AV) atau aktivasi vagal 
sering beriringan dengan oklusi dari arteri koroner kanan) 
dan prognosis yang relatif baik.

d. Tinggi gelombang R dalam V1-V3 berkaitan dengan depresi 
ST menunjukkan iskemia atau nekrosis dalam dinding 
posterior, sering berkaitan dengan oklusi arteri sirkumfleks 
atau arteri koroner kanan

3. Ekokardiografi

Ekokardiografi sangat membantu dalam mendeteksi nyeri 
dada kardiak dan telah direkomendasikan sebagai lini pertama 
untuk mengukur Regional Wall Motion Abnormality (RWMA) 
dan Fraksi Ejeksi Ventrikel Kiri (FEVK). FEVK dikategorikan 
menjadi meningkat (FEVK > 75%), normal (FEVK 50-75%), 
menurun (FEVK30-49%) dan sangat menurun (FEVK <30%).
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4. Biomarkers

Pemeriksaan petanda kerusakan jantung yang dianjurkan 
adalah Creatinin Kinase isoenzym Myoglobin (CKMB) dan 
Cardiac Specific Troponin (cTn)T atau cTn I, yang dilakukan 
secara serial. CKMB meningkat setelah 3 jam dan mencapai 
puncak dalam 10–24 jam dan kembali normal dalam 2-4 hari, 
cTn (T dan I) meningkat setelah 2 jam dan mencapai puncak 
dalam 10-24 jam dan cTn T masih dapat dideteksi setelah 5-15 
hari sedangkan cTn I setelah 5-10 hari. Pemeriksaan enzim 
jantung lain yaitu mioglobin dan Lactic dehydrogenase (LDH).

Pada beberapa dekade terakhir, troponin jantung telah 
diganti dengan penanda biologis dalam deteksi nekrosis miokard 
yang berdasarkan pada sensitivitas dan spesifisitas. Setiap pasien 
yang menunjukkan troponin dengan kenaikan yang khas dan 
penurunan bertahap yang berhubungan dengan gejala-gejala 
iskemik atau perubahan EKG harus didiagnosis dengan pasti 
telah memiliki infark miokard. Troponin kompleks merupakan 
bagian integral dari miofibril jantung yang dilepaskan setelah 
kerusakan miokardium. Dua komponen regulasi, troponin I dan 
T, dirilis oleh mikro-infark miokard, perifer dapat dideteksi, 
menunjukkan bahwa nekrosis miokard telah terjadi. Sifat khusus 
mereka, troponin jantung sangat sensitif, dengan deteksi tinggi 
yang terjadi setelah nekrosis <1 g jaringan miokard. Troponin 
terdeteksi 3-4 jam setelah onset infark, puncaknya pada 12 jam 
dan bisa tetap tinggi sampai 2 minggu.

5. Penatalaksanaan
a. Terapi Reperfusi

Untuk pasien yang mengalami infark miokard akut dengan 
waktu onset gajala kurang dari 12 jam, Percutaneous 
Coronary Intervention (PCI), Coronary Artery Bypass Graft 
(CABG), ataupun reperfusi farmakologis (fibrinolitik) harus 
dilakukan sedini mungkin.28
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b. Bukan Terapi Reperfusi
American College of Cardiology (ACC)/American Heart 
Association (AHA) dan European Society of Cardiology 
(ESC) merekomendasikan dalam tata laksana pasien dengan 
infark miokard diberikan terapi dengan menggunakan anti 
platelet (aspirin, clopidogrel, thienopyridin), anti koagulan 
seperti Unfractionated Heparin (UFH)/Low Molecular 
Weight Heparin (LMWH), nitrat, penyekat beta, ACE-
inhibitor, dan Angiotensin Receptor Blocker. 

Pasien dengan infark miokard yang berkembang sering tidak 
meminta bantuan medis sampai gejala-gejalanya telah muncul 
lebih dari satu jam. Keterlambatan pasien ini terjadi pada saat yang 
paling kritis dalam perjalanan penyakit, saat nyeri parah dan risiko 
takiaritmia ventrikular dan serangan jantung tinggi. Oleh karena 
ini, semua pasien dengan nyeri dada dicurigai memiliki SKA yang 
harus segera dipindahkan ke rumah sakit untuk dilakukan penilaian. 
Pemindahan idealnya harus dilakukan oleh paramedis yang terlatih 
dengan monitoring jantung dan fasilitas resusitasi serta kemampuan 
untuk mendapatkan EKG selama perjalanan. Transmisi EKG 
diawal akan memungkinkan rumah sakit untuk mendiagnosis dan 
memberikan inisiasi awal sampai pada tindakan selanjutnya.

6.	 Komplikasi	akut	IMA
a. Aritmia

Aritmia setelah infark miokard memiliki bentuk yang 
bervariasi, termasuk aritmia ventrikel yang merupakan 
penyebab utama kematian mendadak, gangguan sistem 
konduksi, dan aritmia atrium. Hampir 90 persen pasien 
mengalami aritmia setelah infark akut. Takiaritmia ventrikel 
dapat ditemukan pada 67% kasus dalam 12 jam pertama 
infark miokard akut, fibrilasi ventrikel terjadi sekitar 4.5% 
dengan kejadian terbesar pada satu jam pertama dan fibrilasi 
atrium terjadi pada sekitar 5-10% pasien pasca infark, 
terutama pada pasien yang lebih tua dengan gagal jantung.29
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b. Kematian Jantung Mendadak
Kematian mendadak terjadi pada 25% pasien setelah infark 
miokard akut dan sering terjadi sebelum pasien sampai ke 
rumah sakit. Proporsi kematian akibat penyakit jantung 
iskemik yang tiba-tiba hampir 60%.

c. Syok Kardiogenik
Gagal jantung setelah infark miokard akan menyebabkan 
kongesti paru sehingga terjadi hipoperfusi organ yang 
mendalam, ini disebut syok kardiogenik. Syok kardiogenik 
ditemukan pada saat masuk (10%), sedangkan 90% terjadi 
selama perawatan. Biasanya pasien yang berkembang 
menjadi syok kardiogenik mempunyai penyakit arteri 
koroner multivesel.

d. Ruptur Dinding Ventrikel
 Insiden rupture dinding ventrikel kiri terjadi antara 10-20%, 

pasien yang mengalami infark pertama kali akan mengalami 
ruptur sekitar 18%. Ruptur dinding ventrikel kiri tujuh kali 
lebih sering daripada ruptur ventrikel kanan.

e. Infark Ventrikel Kanan
 Infark ventrikel kanan adalah komplikasi dari infark miokard 

inferior.Studi menunjukkan infark ventrikel kanan mencapai 
14-60% pada pasien yang meninggal dengan infark miokard 
inferior. Infark ventrikel kanan menyebabkan tanda gagal 
ventrikel kanan yang berat (distensi vena jugularis, tanda 
Kussmaul, hepatomegali) dengan atau tanpa hipotensi.

f. Efusi Perikardial dan Perikarditis
 Efusi perikardial dilaporkan pada 25% pasien dengan 

infark miokard akut dan lebih sering terjadi pada pasien 
dengan infark miokard anterior, infark yang luas, dan gagal 
jantung kongestif. Perikarditis dapat terlihat pada area yang 
mengalami nekrosis. Perikarditis timbul sejak hari pertama 
sampai 6 minggu pasca infark, sedangkan efusi perikardial 
setelah infark miokard membutuh waktu beberapa bulan 
untuk diserap kembali.
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g. Gagal Jantung Kongestif
 Pasien dengan infark miokard akut yang luas dan iskemia yang 

persisten memungkinkan terjadinya gagal jantung. Terjadinya 
gagal jantung akut telah lama diakui sebagai prediktor kuat untuk 
meningkatkan morbiditas dan mortalitas setelah terjadi infark 
miokard.

h. Aneurisma Ventrikel Kiri
 Akibat infark miokard akut terjadi penipisan dan pelebaran 

dinding ventrikel kiri di sisi otot jantung yang nekrosis akibat 
tak adanya aliran darah ke daerah tersebut.

i. Thrombus Mural dan Emboli
 Thrombus terjadi oleh karena penurunan kontraktilitas 

ventrikel kiri dari turbelensi akibat lambatnya alian darah 
di ventrikel kiri serta atrium kiri. Thrombus yang lepas 
dinamakan emboli. Apabila emboli ini lepas dari ventrikel kiri 
maka paling sering mengakibatkan terjadinya stroke iskemik 
dan penyakit arteri peifer (seperti: akut limb iskemia).
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Perikarditis timbul sejak hari pertama sampai 6 minggu pasca 

infark, sedangkan efusi perikardial setelah infark miokard 

membutuh waktu beberapa bulan untuk diserap kembali.

g. Gagal Jantung Kongestif

Pasien dengan infark miokard akut yang luas dan iskemia yang 

persisten memungkinkan terjadinya gagal jantung. Terjadinya 

gagal jantung akuttelah lama diakui sebagai prediktor kuat untuk 

meningkatkan morbiditas dan mortalitas setelah terjadi infark 

miokard.

h. Aneurisma Ventrikel Kiri

Akibat infark miokard akut terjadi penipisan dan pelebaran 

dinding ventrikel kiri di sisi otot jantung yang nekrosis akibat tak 

adanya aliran darah ke daerah tersebut.

i. Thrombus Mural dan Emboli

Thrombus terjadi oleh karena penurunan kontraktilitas ventrikel 

kiri dari turbelensi akibat lambatnya alian darah di ventrikel kiri 

serta atrium kiri. Thrombus yang lepas dinamakan emboli. 

Apabila emboli ini lepas dari ventrikel kiri maka paling sering 

mengakibatkan terjadinya stroke iskemik dan penyakit arteri 

peifer (seperti: akut limb iskemia).

BAB	IV

HELICOBACTER PYLORI

1. Klasifikasi
Kingdom : Bacteria, 
Phylum : Proteobacteria, 
Class : Epsilonproteobacteria, 
Order : Campylobacterales, 
Family : Helicobacteraceae, 
Genus : Helicobacter,
Species : H. pylori.                                

2. Definisi
 Helicobacter pylori adalah bakteri yang berbentuk spiral dan 

sangat cocok hidup pada kondisi kandungan udara sangat 
minim, batang Gram-negatif dengan flagela yang lophotrichous.5 

Helicobacter pylori adalah bakteri yang menginfeksi lapisan 
lendir dari lambung dan duodenum. Banyak kasus tukak 
lambung, gastritis, dan duodenitis disebabkan oleh infeksi H. 
pylori. Namun, banyak yang terinfeksi tidak menunjukkan gejala 
penyakit. Bakteri H. pylori adalah mikroorganisme yang hanya 
diketahui dapat berkembang dalam lingkungan yang sangat asam 
pada lambung. Bakteri H. pylori berkoloni di dalam lambung 
dan bergabung dengan luka lambung atau duodenum. Infeksi 
oleh H.  pylori banyak ditemui pada penduduk di negara-negara 
berstandar ekonomi rendah dan memiliki kualitas kesehatan 
yang buruk.

Gambar 4.1. Bakteri H. pylori Hasil Mikrograf 
Elektron Scanning H. pylori di Permukaan Sel 

Lambung (Pranoto, 2003)
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 Secara morfologi bakteri Helicobacter pylori mempunyai sifat 
sebagai berikut:
a. Gram negatif, berbentuk spiral (huruf S atau C dengan kurva 

pendek), dengan lebar 0,5–1,0 mikrometer dan panjang 3 
mikrometer, dan mempunyai 4–6 flagella. Kadang–kadang 
berbentuk batang kecil atau cocoid berkelompok

b. Tumbuh baik dalam suasana lingkungan yang mengandung 
02 5%, CO2 5 –10% pada temperatur 37 0C selama 16–19 
hari dalam media agar basa dengan kandungan 7% eritrosit 
kuda dan dengan pH 6,7 – 8 serta tahan beberapa saat dalam 
suasana sitotoksin seperti pH 1,5

c. Menghasilkan beberapa macam enzym yang bersifat 
sitotoksin seperti; urease dalam jumlah yang berlebihan, 
100x lebih aktif dari yang dihasilkan bakteri proteus vulgaris 
dan bakteri penghasil urease yang lain, Protease yang 
diperkirakan merusak lapisan mukus, Esterase, Fosfolipase 
A dan C, phospatase

d. Menghasilkan VAC (Vacuolating cytotoxin cell)
e. Disamping itu juga mengandung protein somatik cytotoxin 

120–130 kD yang bersifat antigenik yang dapat merusak 
endotel dan merangsang imun dalam pembentukan 
Imunoglobulin A, G (G1, 2, 4) dan M

f. Mengeluarkan platelet activating factor dan chemotactic 
substance

g. Bakteri ini khususnya resisten terhadap Trimetroprim dan 
sensitif terhadap Penisilin dan Metronidazole

3. Patogenesis

Helicobacter pylori hanya menginfeksi pada manusia dan 
ditularkan oleh jalur fecal-oral. Patogen berkolonisasi dan 
menginfeksi mukosa lambung. Faktor patogenisitas meliputi 
motilitas untuk mencari sel target, adhesi pada sel epitel 
permukaan lambung, urease akan melepaskan amonia dari 
urea untuk memfasilitasi kelangsungan hidup sel-sel dalam 
lingkungan yang sangat asam dan Cytotoxin Vacuolizing (VACA) 



21 

yang menghancurkan sel-sel epitel. Setelah patogen telah 
menginfeksi jaringan perut akan terjadi gastritis akut, perjalanan 
yang mungkin atau tidak melibatkan gejala yang jelas.

Mukosa gaster terlindungi sangat baik dari infeksi bakteri, namun 
H. Pylori memiliki kemampuan adaptasi yang sangat baik terhadap 
lingkungan ekologi lambung, dengan serangkaian langkah unik 
masuk kedalam mukus, berenang dan orientasi spasial didalam 
mukus, melekat pada sel epitel lambung, menghindar dari respon 
imun, dan sebagai akibatnya terjadi kolonisasi dan transmisi 
persisten. 

Setelah memasuki saluran cerna, bakteri H.pylori, harus 
menghindari aktifitas bakterisidal yang terdapat dalam isi lumen 
lambung, dan masuk ke dalam lapisan mukus. Produksi urease 
dan motilitas sangat penting berperan pada langkah awal infeksi 
ini. Urease menghidrolisis urea menjadi karbondioksida dan 
ammonia, sehingga H. Pylori mampu bertahan dalam lingkungan 
yang asam. Motilitas bakteri sangat penting pada kolonisasi, dan 
flagel H. Pylori sangat baik beradaptasi pada lambung.

Helicobacter pylori menyebabkan peradangan pada lambung 
terus-menerus. Respon peradangan ini mula–mula terdiri dari 
penarikan neutrofil, diikuti limfosit T dan B, sel plasma, dan 
makrofag, bersamaan dengan terjadinya kerusakan sel epitel. 
Karena H. Pylori sangat jarang menginvasi mukosa lambung, 
respon pejamu terutama dipicu oleh menempel/melekatnya 
bakteri pada sel epitel. Patogen tersebut dapat terikat pada MHC 
class dipermukaan sel eptel gaster dan menginduksi terjadinya 
apoptosis. Perubahan lebih lanjut dalam sel epitel bergantung 
pada protein–protein yang disandi pada cag-PAI dan translokasi 
CagA kedalam sel epitel lambung. Urease H. pylori dan porin 
juga dapat berperan pada terjadinya ekstravasasi dan kemotaksis 
neutrofil.

Epitel lambung pasien yang terinfeksi H. Pylori meningkatkan 
kadar interleukin-1β, interleukin-2, interleukin-6, inter leukin-8, 
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dan tumor nekrosis faktor alfa. Diantara semua itu, interleukin-8, 
adalah neutrophil-activating chemokine yang poten yang 
diekspresikan oleh sel epitel gaster, berperan penting. Strain 
H. Pylori yang mengandung cag-PAI menimbulkan respon 
interleukin-8 yang jauh lebih kuat dibandingkan strain yang 
tidak mengandung cag, dan respon ini bergantung pada aktivasi 
nuclear faktor-kB (NF-KB) dan respon ini segera dari faktor 
transkripsi aktivator protein 1 (AP-I). Infeksi Helicobacter Pylori 
merangsang timbulnya respon humoral mukosa dan sistemik. 
Produksi antibodi yang terjadi tidak dapat menghilangkan 
eradikasi infeksi, bahkan menimbulkan kerusakan jaringan. 
Pada beberapa pasien yang terinfeksi H. Pylori timbul respon 
autoantibodi terhadap H+/K+ ATP ase sel-sel parietal lambung 
yang berkaitan dengan meningkatnya atrofi korpus gaster. 
Selama respon imun spesifik, subgrup sel T yang berbeda timbul. 
Sel–sel ini berpartisipasi dalam proteksi mukosa lambung, 
dan membantu membedakan antara bakteri patogen dan yang 
komensal. Sel T-helper immatur (Th 0) berdiferensiasi menjadi 
2 subtipe fungsional; sel Th-1 mensekresi interleukin-2, dan 
interferon gamma; dan Th-2 mensekresi IL-4, IL-5 dan IL-10. 
Sel Th-2 menstimulasi sel B sebagai respon terhadap patogen 
ekstrasel, sedangkan Th1 sebagai respon terhadap intrasel.

Karena H. Pylori tidak bersifat invasif dan merangsang timbulnya 
respon humoral yang kuat, maka yang diharapkan adalah respon 
Th-2. Namun timbul paradoks, sel-sel mukosa gaster yang 
spesifik terhadap H. Pylori umumnya justru menunjukkan fenotip 
Th1. Studi–studi menunjukkan bahwa sitokin Th1 menyebabkan 
gastritis sedangkan sitokin Th2 proteksi terhadap lambung.
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Gambar 4.2. Skema representatif dari faktor-faktor yang berkontribusi pada 
patologi gastristik dan penyakit yang disebabkan oleh infeksi H. pylori
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Gambar 4.2. Skema representatif dari faktor-faktor yang 
berkontribusi pada patologi gastristik dan penyakit yang 
disebabkan oleh infeksi H. pylori
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Gambar 4.3. Skema representatif hubungan antara aktivitas 
urease dan transpor urea, metabolisme nitrogen,  metabolisme 
logam, dan regulasi gen pada H. pylori (Kusters dkk, 2006).

Gambar 4.3. Skema representatif hubungan antara aktivitas 
urease dan transpor urea, metabolisme nitrogen,  metabolisme 
logam, dan regulasi gen pada H. pylori (Kusters dkk, 2006).
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4. Gejala	Klinis
Tidak ada perbedaan yang signifikan dalam timbulnya dan 
frekuensi gejala, seperti mual muntah, nyeri, mulas, atau diare, 
terjadi pada pasien yang terinfeksi H.pylori dan pasien yang 
tidak. Tidak ada bukti yang pasti menunjukkan hubungan yang 
jelas antara gejala H.pylori terkait gastritis dan sakit perut atau 
gejala dispepsia dari kondisi lain. Di antara pasien, 30-35% tidak 
memiliki gejala. 
 

5. Diagnosis
Ada 2 macam cara diagnosa infeksi H. pylori yaitu diagnosa invasif 
yang memerlukan endoskopi dan biopsi mukosa lambung, dan 
diagnosa noninvasif yang tidak memerlukan endoskopi dan biopsi. 
Diagnosa invasif meliputi: 
1. Deteksi kuman H. pylori dengan cara pemeriksaan 

histopatologik 
2. Tes urease cepat yang mendeteksi adanya enzim urease 

dalam spesimen biopsi lambung. 
3. Pembiakan kuman H. pylori dari spesimen biopsi lambung 
4. Pemeriksaan PCR spesimen biopsi lambung

Diagnosa noninvasif meliputi:
1. Tes Nafas Urea  (Urea Breath Test) untuk mengukur enzim 

urease yang ada dalam lambung yang diproduksi oleh kuman 
H. pylori.

2. Tes Immunoserologic untuk deteksi antibodi terhadap kuman 
H. pylori dalam darah penderita.

3. Deteksi antigen fekal untuk mendeteksi fragmen kuman H. 
pylori yang didapatkan dalam tinja. 

Histopatologi, kultur, identifikasi molekuler dari bakteri 
dalam lambung dengan biopsi lapisan. Sebuah tes napas 
noninvasif melibatkan konsumsi urea13C-label dan 
pengukuran 13CO2 pada udara yang dihembuskan. Deteksi 
antigen pada tinja serta antibodi dapat diidentifikasi dengan 
ELISA atau Western blotting.5
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6. Pemeriksaan Serologi
 Tes serologi terutama berguna untuk pemeriksaan penyaring 

sejumlah orang untuk kepentingan epidemilogi karena sifatnya yang 
tidak invasif, relatif cepat dan mudah dikerjakan, serta biayanya 
lebih murah dari pemeriksaan endoskopi dan biopsi. Di samping 
itu keuntungan tes serologi adalah kurang dipengaruhi oleh supresi 
infeksi Helicobacter pylori oleh garam bismuth, proton pump 
inhibitor dan antibiotik yang sangat berpengaruh terhadap tes-tes 
yang berdasarkan enzim urease. Walaupun terdapat banyak metode 
serologi yang dikembangkan untuk mendeteksi Helicobacter pylori 
tetapi yang paling banyak dibuat secara komersial adalah metode 
ELISA (Enzyme linked immunosorbent assay). 

Penggunaan tes serologi untuk deteksi antibodi terhadap 
Helicobacter pylori tergantung pada antigen yang digunakan. 
Secara umum ada 3 jenis antigen yang digunakan yaitu: 
1. Crude antigen seperti sel utuh dan sel yang dihancurkan 

dengan sonikasi 
2. Fraksi sel seperti ekstraksi glisin dan antigen tahan panas 
3. Antigen yang diperkaya seperti urease dan antigen 120-kDA. 

Bila tidak dilakukan intervensi pengobatan maka kadar antibodi 
akan tetap tinggi dan bisa menetap seumur hidup, menandakan 
lamanya infeksi. Setelah eradikasi H. pylori kadar IgG dan IgA 
cenderung untuk turun dan akan mencapai nilai 50% sebelum 
pengobatan dalam waktu 6 bulan. Kadar IgG yang rendah cenderung 
bertahan dalam waktu berbulan-bulan setelah eradikasi Helicobacter 
pylori. Tes serologi yang negatif pada seorang yang tanpa gejala 
menandakan kecil orang tersebut terinfeksi Helicobacter pylori 
sehingga tidak diperlukan investigasi lebih lanjut. 

Prinsip enzyme linked immuno sorbent assay (ELISA) 
adalah mereaksikan antigen dengan antibodi yang telah dilabel 
enzim (AbE), sehingga terbentuk kompleks antigen-antibodi 
(Ag-AbE). Kompleks antigen-antibodi yang dilabel enzim ini 
kemudian dipisahkan dari antigen dan antibodi yang bebas, lalu 
diinkubasi dengan suatu substrat. Substrat yang dipakai biasanya 
suatu substrat kromogenik yang semula tidak berwarna, tetapi 
kemudian menjadi berwarna apabila dihidrolisis oleh enzim.
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Infeksi H. pylori dapat meningkatkan risiko untuk menderita 
infark miokard akut melalui perubahan status lipid dengan nilai-nilai 
HDL kolesterol yang lebih rendah dan nilai-nilai trigliserida serum, 
perubahan parameter koagulasi dengan fibrinogen tinggi, fragmen 
protrombin, plasminogen-mengaktifkan inhibitor 1 (PAI-1) dan 
faktor VII, peningkatan konsentrasi penanda peradangan sebagai 
faktor nekrosis tumor α (TNF- α), interleukin-6 (IL-6), interleukin-8 
(IL-8) dan lain-lain. Juga kemungkinan ada efek langsung terhadap 
stabilitas dari plak aterosklerotik. Infeksi H.pylori dan penyakit 
arteri koroner memiliki frekuensi yang lebih tinggi pada status sosial 
ekonomi rendah dan usia yang lebih tua.

Beberapa mekanisme telah diusulkan untuk menjelaskan hubungan 
antara infeksi dan lipid darah, dengan beberapa hasil menunjukkan 
bahwa infeksi virus dan bakteri dapat mengubah metabolisme lipid dari 
sel yang terinfeksi, dan hasil lain menunjukkan bahwa lipid meningkat 
sebagai hasil dari usaha tubuh untuk melawan infeksi. Hasil lain juga 
menunjukkan bahwa LDL memiliki sifat antimikroba dan terlibat langsung 
dalam menonaktifkan mikroba patogen. Hal ini telah dikonfirmasi oleh 
penelitian yang menunjukkan bahwa tikus dengan reseptor LDL yang 
rusak  akan meningkatkan kadar LDL, sehingga dapat melindungi tikus 
terhadap infeksi oleh bakteri gram negatif seperti H.pylori. 

Hasil analisa statistik pada penelitian yang dilakukan oleh Starry 
dkk menunjukkan tidak terdapat hubungan yang bermakna antara 
H.pylori dengan beratnya kejadian IMA (p=1.000). Pasien yang 
mengalami IMA dan terinfeksi H.pylori semuanya memiliki nilai 
FEVK lebih dari atau sama dengan 30%. Hal ini sejalan dengan 
penelitian yang dilakukan oleh Dario dkk, bahwa tidak terdapat 
hubungan yang signifikan antara infeksi H.pylori dengan beratnya 
penyakit IMA, dimana Dario dkk menggunakan jumlah pembuluh darah 
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BAB	V

HUBUNGAN HELICOBACTER PYLORI DENGAN 

INFARK MIOKARD AKUT

Infeksi H. pylori dapat meningkatkan risiko untuk menderita

infark miokard akut melalui perubahan status lipid dengan nilai-nilai

HDL kolesterol yang lebih rendah dan nilai-nilai trigliserida serum, 

perubahan parameter koagulasi dengan fibrinogen tinggi, fragmen 

protrombin, plasminogen-mengaktifkan inhibitor 1 (PAI-1) dan 

faktor VII, peningkatan konsentrasi penanda peradangan sebagai 

faktor nekrosis tumorα(TNF-α), interleukin-6 (IL-6), interleukin-8

(IL-8) dan lain-lain. Juga kemungkinan ada efek langsung terhadap 

stabilitas dari plak aterosklerotik. Infeksi H.pylori dan penyakit 

arteri koroner memiliki frekuensi yang lebih tinggi pada status sosial 

ekonomi rendah dan usia yang lebih tua.

Beberapa mekanisme telah diusulkan untuk menjelaskan 

hubungan antara infeksi dan lipid darah, denganbeberapa hasil

menunjukkan bahwa infeksi virus dan bakteri dapat mengubah 

metabolisme lipid dari sel yang terinfeksi, dan hasil lain 

menunjukkan bahwa lipid meningkat sebagai hasil dari usaha tubuh 

untuk melawan infeksi. Hasil lain juga menunjukkan bahwa LDL 

memiliki sifat antimikroba dan terlibat langsung dalam 

menonaktifkan mikroba patogen. Hal ini telah dikonfirmasi oleh 
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arteri koroner yang terkena infark dalam mengukur beratnya kejadian 
IMA, sedangkan penelitian yang kami lakukan menggunakan hasil 
ekokardiografi dalam bentuk FEVK. Jung Tsai dkk juga tidak menemukan 
hubungan yang bermakna antara H.pylori dengan beratnya kejadian IMA, 
walaupun terdapat insiden yang lebih tinggi pada tiga arteri koroner yang 
terkena. Penelitian lebih lanjut perlu dilakukan untuk mengetahui peran 
H.pylori dalam perkembangan penyakit IMA dan PJK. 24

Hasil analisa statistik yang dilakukan oleh Starry dkk juga 
menunjukkan tidak terdapat hubungan yang bermakna antara banyaknya 
jumlah faktor risiko PJK dan jenis infark terhadap H.pylori. Tidak 
didapatkan penelitian terdahulu yang dilakukan untuk mendukung hasil 
penelitian ini, tetapi hasil ini terjadi diduga karena tidak didapatkan 
hubungan yang bermakna antara H.pylori dengan infark miokard akut, 
sehingga perlu dilakukan penelitian kembali dengan jumlah sampel yang 
lebih besar dan diagnosis melalui endoskopi biopsi karena merupakan 
gold standard dalam pemeriksaan H.pylori. 

Beberapa penanda inflamasi telah diteliti dalam hubungan 
infeksi H.pylori dengan kejadian kardiovaskular ulangan  seperti 
kematian karena penyebab vaskular, IMA, stroke, dan recurrent 
cardiac ischemia. Saat ini salah satu penanda inflamasi yang sering 
digunakan sebagai penanda risiko penyakit kardiovaskular adalah 
high sensitive C reaktive protein (hs-CRP) (Rifai, 2005). Patogen 
infeksi yang persisten menyebabkan respon imun di dalam tubuh 
hostnya dan dapat merangsang patogenesis dari aterosklerosis. 
Bukti menunjukkan bahwa infeksi H. pylori biasanya berlangsung 
seumur hidup kecuali bila dieradikasi dengan antimikroba 
Meskipun infeksi H. pylori bersifat non-invasif dan terbatas pada 
lambung, infeksi tersebut dapat merangsang respons imun lokal dan 
sistemik. Pelepasan sejumlah sitokin proinflamasi secara kronik 
ditambah adanya mimikri antara antigen H. pylori dan antigen host 
menimbulkan dugaan adanya efek klinis di bagian tubuh yang lain.

Penelitian yang dilakukan Pasceri et al. (1998) menemukan 
prevalensi infeksi H. pylori secara signifikan lebih tinggi pada kasus 
(pasien penyakit jantung iskemik) dibandingkan kontrol (subyek 
yang tidak memiliki riwayat penyakit jantung iskemik dan hasil 
elektrokardiografi (EKG) normal) dengan OR 2,8 (95% CI, 1,3 -7,4; 
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P<0,001). Hal ini menunjukkan bahwa H. pylori berperan dalam 
penyakit kardiovaskular melalui proses inflamasi yang persisten. 
Beberapa peneliti lainnya mengemukakan adanya hubungan infeksi H. 
pylori dengan berbagai penyakit non gastroduodenal, seperti penyakit 
kardiovaskular diantaranya aterosklerosis,hipertensi, penyakit jantung 
koroner, aritmia, fenomena Raynaud, stroke, dan migraine. 

Beberapa peneliti juga mengemukakan adanya hubungan antara 
infeksi H. pylori dengan berbagai penyakit non-gastroduodenal, seperti 
penyakit kardiovaskular (aterosklerosis, hipertensi, penyakit jantung 
koroner, aritmia, fenomena Raynaud, stroke, migrain); dermatologi 
(rosasea, psoriasis, urtikaria kronik); autoimun (artritis rematoid, 
skleroderma, sindroma Sjögren), hematologi (anemia defisiensi besi, 
trombositopenia), retardasi pertumbuhan pada anak, dan lain-lain. 

Penelitian pada penderita penyakit jantung iskemik menunjukkan 
bahwa prevalensi infeksi H. pylori meningkat pada penderita penyakit 
jantung iskemik. Kadar antibodi terhadap H. pylori lebih tinggi pada 
pasien penyakit jantung iskemik dan penderita yang meninggal 
karena infark miokard dibandingkan dengan orang normal. Prevalensi 
infeksi H. pylori juga ditemukan tinggi pada penderita stroke iskemik. 
Sawayama dan kawan-kawan pada tahun 2008 menyatakan bahwa 
prevalensi infeksi H. pylori lebih tinggi pada penderita penyakit arteri 
perifer dibandingkan dengan kontrol, dan dengan analisis regresi 
logistik didapatkan bahwa infeksi H. pylori dan hipertensi memiliki 
pengaruh yang bermakna pada terjadinya penyakit arteri perifer 
sehingga dapat disimpulkan bahwa infeksi H. pylori merupakan salah 
satu faktor risiko terjadinya penyakit arteri perifer.

Beberapa penelitian menunjukkan bahwa infeksi H. pylori 
berhubungan erat dengan penyakit radang dinding lambung dan 
kanker lambung, yang keduanya berhubungan dengan penyakit 
infark miokard akut. Baru-baru ini sebuah studi kasus terkontrol 
menunjukkan hubungan antara infeksi H. pylori dan infak miokard 
akut. Menurut penelitian McDonagh (1997), ada hubungan antara 
seropositif pada H. pylori dan infark miokard akut  yang dilakukan 
pada sampel acak laki-laki dan perempuan, umur 25-74 tahun di 
North Glasgow (pada area dengan tingkat mortalitas tinggi untuk 
infak miokard akut). 
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Kowalski dkk (2006), membuktikan bahwa pemberantasan H. 
pylori secara signifikan melemahkan penurunan lumen arteri koroner 
pada pasien dengan infak miokard akut setelah angioplasti koroner 
perkutan, mungkin dengan mengurangi efek proinflamasi sitokin.

Penelitian yang dilakukan oleh Rogha dkk (2011), bahwa  infeksi 
H. pylori merupakan salah satu faktor risiko yang mungkin untuk 
infak miokard akutdengan riwayat diabetes mellitus, dislipidemia, 
hipertensi, status C reactive protein dan tingkat IL-6. 

Mekanisme hubungan antara infeksi H. pylori dan infak miokard 
akut adalah sebagai berikut: 
1. Pertama, pengaruh yang merusak dari H. pylori dan produk-

produknya seperti sitokin, sitotoksin pada endotelium koroner.
2. Aktivasi mekanisme kekebalan tubuh oleh bakteri ini yang bereaksi 

dengan inti dari monosit di dinding pembuluh aterosklerosis dan 
sitoplasma sel fibroblast pada plak aterosklerosis.

3. Induksi H. pylori pada pelepasan nitrat oksida oleh endotel 
vaskular mengganggu tingkat fibrinogen yang menyebabkan 
pengurangan kapasitas normal relaksasi otot dan menyebabkan 
vasokonstriksi dan keseimbangan hemodinamik yang merugikan. 

4. Infeksi ini mengangkat tromboksan yang diukur sebagai hasil 
tromboksan B (TXB) yang dihasilkan pada aktivasi trombosit.

5. Terjadi denudasi dan erosi dari plak pembuluh darah koroner 
akibat zat toksin yang dilepaskan oleh H. pylori.

6. Akibatnya terjadi ruptur plak baik parsial maupun total yang 
mengakibatkan terjadinya infak miokard akut.

Penelitian oleh Kowalski (2001) pada 96 pasien dengan penyakit 
infak mokard akut dan 96 pasien tanpa penyakit infak mokard akut 
didapatkan hasil bahwa:
1. Ada hubungan yang signifikan antara penyakit infak mokard akut 

dan infeksi H. pylori, terutama mengekspresikan protein CagA. 
2. Pasien yang terinfeksi dengan H. pylori CagA-positif secara 

signifikan menunjukkan hilangnya lumen arteri koroner dan 
arteri re-stenosis setelah percutaneous transluminal coronary 
angioplasty (PTCA) dengan implantasi stent; 
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3. Pemberantasan H. pylori secara signifikan melemahkan 
penurunan lumen arteri koroner pada pasien penyakit infak 
mokard akut setelah PTCA mungkin karena eliminasi peradangan 
kronis dan penurunan pelepasan sitokin proinflamasi.

4. Identifikasi DNA pada plak aterosklerotik pasien dengan penyakit 
infak mokard akut yang parah mendukung hipotesis bahwa 
infeksi H. pylori (terutama CagA positif) dapat mempengaruhi 
perkembangan aterosklerosis.

Gambar 5.1. Serum IgG anti-Hp dan anti-CagA pada pasien dengan penyakit 
infak mokard akut dan kontrol. Rerata ± S.E.M. di pada 96 pasien  penyakit 

infak mokard akut dan 96 kontrol. Asterisk menunjukkan perubahan signifikan 
(P <0,05) dibandingkan dengan nilai-nilai yang direkam pada pasien penyakit 

infak mokard akut (Kowalski (2001). IMA = Infak miokard akut
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GLOSARIUM

Istilah Arti
ACE-inhibitor Salah satu golongan obat 

kardiovaskular terpenting dan 
terbanyak digunakan. Obat ini 
bekerja dengan cara menghambat 
kerja enzim konversi angiotensin 
secara kompetitif.

Angiotensin Receptor 
Blocker

Salah satu obat antihipertensi yang 
bekerja dengan cara menurunkan 
tekanan darah melalui sistem renin-
angiotensin-aldosteron.

Aterosklerosis Pengerasan dan penyempitan 
pembuluh darah yang dapat 
menyebabkan serangan jantung 
dan stroke/ radang pada pembuluh 
darah manusia yang disebabkan 
penumpukan plak ateromatus.

CABG Suatu penanganan intervensi 
penyakit jantung koroner dengan 
cara  membuat saluran baru melewat 
arteri koronaria yang mengalami 
penyumbatan atau penyempitan. 
Ditujukan untuk mereka yang 
menderita penyumbatan arteri, 
khususnya yang menyangkut ketiga 
arteri koroner yang menyebabkan 
kerusakan otot jantung. Sasaran 
operasi bypass adalah mengurangi 
gejala penyakit arteri koroner 
(termasuk angina), sehingga pasien 
bisa menjalani kehidupan yang 
normal dan mengurangi risiko 
serangan jantung atau masalah 
jantung lain.
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CKMB Merupakan enzim yang ditemukan 
dalam konsentrasi tinggi pada otot 
jantung dan otot rangka, dan dalam 
konsentrasi rendah pada jaringan 
otak yang terdiri dari sepasang 
monomer berbeda yang disebut 
M (berkaitan dengan otot), dan B 
(berkaitan dengan otak), sehingga 
terdapat tiga isoenzim yang dapat 
terbentuk: CK1 (BB), CK2 (MB), 
dan CK3 (MM). Isoenzim-isoenzim 
tersebut dibedakan dengan proses 
elektroforesis, kromatografi 
pertukaran ion, dan presipitasi 
imunokimia.

CRP Suatu protein yang dihasilkan 
oleh hati, terutama saat 
terjadi infeksi atau inflamasi di 
dalam tubuh.

cTn Enzim jantung sangat penting, 
karena memainkan peran sentral 
dalam cara kontrak otot jantung.

EKG Umumnya digunakan untuk 
mendeteksi irama jantung abnormal 
dan untuk menyelidiki penyebab 
nyeri dada.

Fraksi ejeksi Sebuah pengukuran darah yang 
dipompa keluar dari ventrikel terisi. 
Tingkat normalnya sekitar 50% atau 
lebih.

Hipertensi Suatu kondisi di mana terjadi 
peningkatan tekanan darah secara 
kronis, tekanan darah diatas batas 
nomal.
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Hipotensi Keadaan ketika tekanan darah 
di dalam arteri lebih rendah 
dibandingkan normal

Hiperlipidemia Suatu kondisi  kadar lipid darah 
yang melebihi kadar normalnya

HDL Lipoprotein yang membawa kembali 
kolesterol buruk ke organ hati untuk 
pemrosesan lebih lanjut.

IGD Unit perawatan koroner yang peduli 
kepada pasien yang memiliki 
penyakit jantung dan masalah medis 
atau bedah lainnya. Kondisi seperti 
infark miokard (serangan jantung), 
angina (nyeri dada), gagal jantung 
kongestif dan aritmia (denyut 
jantung yang abnormal) adalah 
alasan umum untuk dimasukkan 
ke IGD.  IGD menyediakan 
kemampuan untuk memonitor 
irama jantung terus menerus dan 
menggunakan perawatan khusus 
seperti terapi trombolitik (obat 
yang melarutkan atau istirahat-
gumpalan darah). Beberapa tes 
seperti elektrokardiografi juga dapat 
dilakukan dalam IGD.

IKP/PCI Metode non-bedah yang digunakan 
untuk membuka arteri yang 
menyempit yang memasok darah ke 
otot jantung (arteri koroner).

Infark miokard Kondisi terhentinya aliran darah 
dari arteri koroner pada area 
yang terkena yang menyebabkan 
kekurangan oksigen lalu sel-sel 
jantung menjadi mati.



40 

LDH Enzim intraseluler yang terdapat 
pada hampir semua sel yang 
bermetabolisme, dengan konsentrasi 
tertinggi dijumpai di jantung, otot 
rangka, hati, ginjal, otak, dan sel 
darah merah

LDL Golongan lipoprotein (lemak dan 
protein) yang bervariasi, berfungsi 
mengangkut kolesterol, trigliserida, 
dan lemak lain (lipid) dalam darah 
ke berbagai bagian tubuh.

LMWH Kelas baru antikoagulan yang 
berasal dari heparin tak terpecah 
(unfractionated heparin).

PJK Penyakit jantung yang terjadi karena 
rusaknya dinding pembuluh darah 
karena berbagai faktor, diantaranya 
hipretensi, kolesterol, diabetes, 
mrokok, dll

SKA Istilah yang digunakan untuk 
menyebut kondisi saat terjadi 
pengurangan mendadak aliran darah 
ke jantung

STEMI Merupakan salah satu jenis serangan 
jantung. Hal ini ditentukan oleh tes 
elektrokardiogram.

Syok kardiogenik Suatu kondisi akibat dari kegagalan 
jantung untuk memompa darah 
secara efektif ke seluruh tubuh 
ditandai dengan gangguan fungsi 
ventrikel yang menyebabkan 
gangguan berat pada perfusi 
jaringan dan penghantaran oksigen 
ke jaringan.
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Tirotoksikosis Lintasan metabolisme toksisitas 
yang dipicu oleh simtoma tingginya 
rasio plasma hormon tiroid di 
dalam tubuh, simtoma ini seperti 
yang terjadi pada patogenesis 
hipertiroidisme.

UFH Jenis heparin yang memiliki sekitar 
1/3 dari heparin



42 

Dr. dr. Starry H. Rampengan, SpJP(K), FIHA, FICA, 
FACC, FAHA, FESC, FAPSIC, MARS, lahir di Manado, 
pada tanggal 7 September 1973. Tamat TK Puncak Jaya 
Sakti Manado tahun 1979, SD Kr. Tabitha I Manado 
tahun 1985, SMP Fr. Don Bosco Manado tahun 1988. 
Setelah  menamatkan SMA di SMA Negeri I Manado 
tahun 1991, meneruskan kuliah ke Fakultas Kedokteran 
Universitas Sam Ratulangi (UNSRAT). Gelar Spesialis 
Jantung dan Pembuluh Darah diraih pada tahun 2007 
dan gelar Konsultan Intervensi Jantung pada tahun 2009 

diperoleh dari Fakultas Kedokteran Universitas Indonesia. Gelar Doktor Ilmu 
Kedokteran diperoleh dari Fakultas Kedokteran Universitas Indonesia pada 
tahun 2013. Tahun 2014 memperoleh gelar Magister Administrasi Rumah 
Sakit dari Fakultas Kesehatan Masyarakat UNSRAT Manado. 

Menjadi anggota Fellow beberapa organisasi dalam dan luar negeri 
diantaranya Indonesian Heart Association (IHA), International College of 
Angiology (ICA), American College of Cardiology (ACC), American Heart 
Association (AHA), European Society of Cardiology (ESC) serta Asian Pacific 
Society of Interventional Cardiology (APSIC),

Pernah menjadi Penanggung  Jawab  Irina F - Jantung  BLU  RSUP  Prof.  
Dr.  R. D.  Kandou, Manado (2007-2012), Wakil Ketua Pokja Infeksi Nosokomial 
BLU RSUP Prof. DR. R. D. Kandou, Manado (2010-2012), Sekretaris Bagian/
SMF Kardiologi Fakultas Kedokteran, UNSRAT Manado (2014-sekarang).

Hingga saat ini masih aktif mengajar sebagai dosen di Fakultas Kedokteran 
dan Program Pascasarjana UNSRAT Manado, menjadi Sekretaris Bagian/SMF 
Kardiologi dan Kedokteran Vaskular Fakultas Kedokteran UNSRAT Manado, 
Dosen Luar Biasa Ilmu Penyakit Dalam Fakultas Kedokteran UNSRAT 
Manado, Dokter penanggung jawab di Klinik Jantung dan Pembuluh Darah 
JADE Manado, Ketua Asosiasi Klinik (Asklin) Wilayah Sulawesi Utara, Tim 
penguji OSCE Nasional Fakultas Kedokteran, UNSRAT Manado, Komite 
Medik, subkomite Mutu Profesi BLU RSUP Prof. DR. R. D. Kandou Manado, 
Komite Medik, subkomite Mutu Profesi RS Siloam Manado, Pengurus Ikatan 
Dokter Indonesia Wilayah Sulawesi Utara, Instruktur Internasional ACLS 
(Sertifikasi AHA dan ESC), Wakil Ketua Perdalin (Perhimpunan Pengendalian 
Infeksi Indonesia) Sulawesi Utara, Koordinator Regional Perhimpunan 
Dokter Emergensi Indonesia (PDEI) Wilayah Sulawesi. Beberapa buku yang 
pernah ditulis oleh penerbit diantaranya: Buku Praktis Kardiologi (2013), 
Peran Terkini Beta Bloker pada Pengobatan Kardiovaskular (2013), Penyakit 
Jantung pada Kehamilan (2014), Kardioversi pada Fibrilasi Atrium (2015) dan 
Kegawatdaruratan Jantung (2015).


