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ini menyatakan bila kadar NT-proBNP lebih dari
826,7 pg/mL maka tedapat kemungkinan prognosis
yang buruk sampai dengan kematian karena
pada subjek penelitian dengan luaran meninggal
didapatkan kadar NT-proBNP terendah 826,7 pg/
mL. Peningkatan kadar NT-proBNP pada subjek
penelitian berhubungan dengan prognostik yang
buruk dan kematian, selain itu juga untuk stratifkasi
risiko dan prediktor iskemia miokardium.'

Berdasarkan analisis statistik R? adjusted, maka
untuk NT-proBNP didapatkan R? 0,083; NT-proBNP
hanya dapat menjelaskan atau memprediksi lama
perawatan sebesar 8%; 92% dijelaskan/ditentukan
oleh faktor-faktor lain, dengan memperhitungkan
pengaruh variabel independen lain (komplikasi,
usia, jenis kelamin, cTnT, kadar CKMB).

Hasil penelitian menunjukkan bahwa dengan
pemodelan multiple logistic regression test didapat
nilai prediksi kadar cTnT koefsien 33,482 (95% IK,
p<0,001; OR=32,53). Hal ini menyatakan bahwa
hasil cTnT mempunyai nilai prediktor yang tertinggi
dibandingkan dengan NT-proBNP koefsien 30,001
(95% IK, p=0,025; OR=1,00). Pemeriksaan cTnT
akan rendah kadarnya/negatif (<0,01 pg/L) bila
tidak terdapat nekrosis, hal ini menyebabkan cTnT
tidak dapat digunakan sebagai prediktor tunggal
luaran klinis maupun untuk melihat luaran hidup/
meninggal SKA. Hasil penelitian ini tidak sama
dengan penelitian lain dimungkinkan karena yang
terinklusi subjek penelitian ini telah terjadi nekrosis
yang lama.

Pada 79 orang (95%) subjek penelitian tidak
mengalami komplikasi lain. Hal ini tidak terdapat
perbedaan secara bermakna berdasarkan luaran
meninggal dan sembuh (95% IK, p=0,588). Hal
ini disebabkan karena faktor-faktor yang dapat
menyebabkan komplikasi sudah dieksklusi sejak
pemilihan subjek penelitian (penderita gagal ginjal,
penderita stroke, dan penderita yang dirujuk dari
rumah sakit lain >72 jam sejak diagnosis SKA
ditegakkan). Keterbatasan pada penelitian ini salah
satunya penelitian ini tidak mempunyai data tentang
ekokardiograf sebagai baku emas untuk mengetahui
disfungsi ventrikular subjek penelitian. Disfungsi
ventrikular menyebabkan gagal jantung yang akan
meningkatkan kadar NT-proBNP. Keterbatasan lain
penderita SKA tidak dikelompokkan berdasarkan
NSTEMI, STEMI, dan UAP, sedangkan yang
paling besar risikonya untuk mengalami gagal
jantung yaitu STEMI. Keterbatasan lainnya dalam
penelitian ini yaitu pemeriksaan NT-proBNP hanya
dilakukan satu kali dan tidak dilakukan pemeriksaan
ulangan pada hari ke-4 dan ke-7, sedangkan
dengan pemeriksaan ulangan dapat dilihat trend
pemeriksaan.

Simpulan, NT-proBNP bukan merupakan
prediktor utama luaran klinis pada SKA, kadar
NT-proBNP >826,7 pg/mL terdapat kemungkinan
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prognosis yang buruk sampai dengan kematian.
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