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Abstrak 
Infark miokard akut (IMA) merupakan manifestasi sindrom koroner 
akut dengan angka morbiditas dan mortalitas tinggi. Inflamasi berperan 
penting dalam patogenesis IMA dan berkaitan dengan derajat kerusakan 
miokard. Penelitian ini bertujuan menganalisis hubungan Neutrophil-to-
Lymphocyte Ratio (NLR) dan Monocyte-to-Lymphocyte Ratio (MLR) 
dengan kadar Troponin I pada pasien IMA di RS Advent Bandar 
Lampung. Penelitian observasional analitik dengan pendekatan 
retrospektif dilakukan terhadap 104 pasien IMA periode Januari 2024–
Desember 2025. Analisis menggunakan uji korelasi Spearman. 
Mayoritas pasien berjenis kelamin laki-laki (70,2%) dan berusia ≥65 
tahun (51,0%). Peningkatan NLR ditemukan pada 73 pasien (70,2%), 
sedangkan MLR pada 55 pasien (52,9%). Nilai NLR, MLR, dan 
Troponin I lebih tinggi pada kelompok STEMI dibandingkan NSTEMI 
(p<0,05). Terdapat korelasi positif signifikan antara NLR dan Troponin 
I (r=0,849; p<0,001) serta MLR dan Troponin I (r=0,705; p<0,001). 
Dapat disimpulkan bahwa NLR dan MLR berhubungan positif dengan 
kadar Troponin I, dengan NLR menunjukkan korelasi lebih kuat. Kedua 
parameter berpotensi menjadi biomarker inflamasi tambahan dalam 
evaluasi klinis pasien IMA. 
 
Kata kunci:   Infark Miokard Akut, NLR, MLR, Troponin I, inflamasi 
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Abstract 
Acute myocardial infarction (AMI) is a manifestation of acute coronary syndrome associated with high morbidity 
and mortality. Inflammation plays a crucial role in AMI pathogenesis and is associated with the extent of 
myocardial injury. This study aimed to analyze the association between the Neutrophil-to-Lymphocyte Ratio 
(NLR), Monocyte-to-Lymphocyte Ratio (MLR), and Troponin I levels in patients with AMI at Advent Hospital 
Bandar Lampung. This retrospective analytical observational study included medical records of 104 patients with 
AMI from January 2024 to December 2025. Associations were analyzed using Spearman’s correlation test. Most 
patients were male (70.2%) and aged ≥65 years (51.0%). Elevated NLR was observed in 73 patients (70.2%), 
while elevated MLR was found in 55 patients (52.9%). NLR, MLR, and Troponin I levels were significantly 
higher in patients with ST-Elevation Myocardial Infarction (STEMI) than in those with Non-ST-Elevation 
Myocardial Infarction (NSTEMI) (p<0.05). Significant positive correlations were found between NLR and 
Troponin I levels (r=0.849; p<0.001) and between MLR and Troponin I levels (r=0.705; p<0.001). In 
conclusion, both NLR and MLR were positively correlated with Troponin I levels, with NLR demonstrating a 
stronger correlation. These parameters may serve as simple and cost-effective adjunctive inflammatory biomarkers 
for the clinical evaluation of patients with AMI. 

Keywords:  Acute Myocardial Infarction, NLR, MLR, Troponin I, inflammation 
 
1 Pendahuluan   

Penyakit kardiovaskular merupakan penyebab utama kematian di dunia, dengan sindrom 
koroner akut (SKA) sebagai salah satu manifestasi klinis yang memiliki morbiditas dan mortalitas 
tinggi. SKA meliputi ST-Elevation Myocardial Infarction (STEMI), Non-ST-Elevation Myocardial 
Infarction (NSTEMI), dan angina tidak stabil [1]. Organisasi Kesehatan Dunia melaporkan bahwa 
penyakit kardiovaskular menyebabkan sekitar 17,9 juta kematian setiap tahun atau 32% dari total 
kematian global [1]. Di Indonesia, Survei Kesehatan Indonesia tahun 2023 melaporkan prevalensi 
penyakit jantung sebesar 0,85% [2]. 

Infark miokard akut (IMA) merupakan kegawatdaruratan kardiovaskular akibat gangguan aliran 
darah koroner yang menyebabkan iskemia dan nekrosis miokard. Inflamasi berperan penting dalam 
patogenesis aterosklerosis, destabilisasi plak, dan ruptur plak yang memicu IMA [3]. Respons 
inflamasi ditandai dengan peningkatan neutrofil dan monosit serta penurunan limfosit. Perubahan 
tersebut dapat dinilai melalui parameter hematologi, yaitu Neutrophil-to-Lymphocyte Ratio (NLR) 
dan Monocyte-to-Lymphocyte Ratio (MLR) [4]. 

NLR menggambarkan keseimbangan antara respons inflamasi bawaan dan respons imun 
adaptif. Peningkatan NLR berkaitan dengan keparahan penyakit arteri koroner, luas infark, dan risiko 
mortalitas pada pasien SKA [5]. Sementara itu, MLR mencerminkan aktivitas inflamasi yang 
melibatkan monosit dalam aterogenesis melalui pembentukan makrofag dan foam cell, yang 
berkontribusi terhadap ketidakstabilan plak aterosklerotik [6]. 

Troponin I merupakan biomarker spesifik kerusakan miokard yang digunakan dalam diagnosis 
IMA. Peningkatan kadarnya mencerminkan nekrosis sel miokard [7]. Namun, Troponin I tidak secara 
langsung menggambarkan intensitas respons inflamasi. Oleh karena itu, pemeriksaan NLR dan MLR 
berpotensi melengkapi evaluasi klinis pasien IMA. Penelitian sebelumnya menunjukkan hubungan 
antara peningkatan NLR dan MLR dengan kadar Troponin I pada pasien SKA. Peningkatan respons 
inflamasi sistemik dapat berkaitan dengan kerusakan miokard yang lebih luas [6], [8], sedangkan 
peningkatan MLR dikaitkan dengan kerentanan plak aterosklerotik [9]. 

Bukti mengenai hubungan NLR, MLR, dan kadar Troponin I pada populasi Indonesia, 
khususnya di Provinsi Lampung, masih terbatas. Perbedaan karakteristik pasien dan faktor risiko 
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kardiovaskular dapat memengaruhi hasil penelitian. Oleh karena itu, penelitian ini bertujuan 
menganalisis hubungan NLR dan MLR dengan kadar Troponin I pada pasien IMA di RS Advent 
Bandar Lampung. Hasil penelitian diharapkan memberikan informasi mengenai potensi kedua 
parameter tersebut sebagai biomarker inflamasi tambahan untuk mendukung evaluasi klinis pasien 
IMA, terutama di fasilitas kesehatan dengan keterbatasan sumber daya. 

 
2 Metode Penelitian 

Penelitian ini merupakan penelitian kuantitatif dengan desain observasional analitik 
menggunakan pendekatan retrospektif. Data penelitian diperoleh dari rekam medis pasien infark 
miokard akut (IMA) yang menjalani perawatan di RS Advent Bandar Lampung selama periode Januari 
2024 hingga Desember 2025. Penelitian dilaksanakan setelah memperoleh persetujuan etik dan izin 
penelitian dari instansi terkait. 

Populasi penelitian meliputi seluruh pasien yang terdiagnosis infark miokard akut, baik ST-
Elevation Myocardial Infarction (STEMI) maupun Non-ST-Elevation Myocardial Infarction 
(NSTEMI), yang tercatat dalam rekam medis RS Advent Bandar Lampung selama periode penelitian. 
Teknik pengambilan sampel dilakukan secara purposive sampling berdasarkan kriteria inklusi dan 
eksklusi yang telah ditetapkan. Besar sampel minimum dihitung menggunakan rumus Fisher’s Z 
transformation untuk uji korelasi dengan tingkat signifikansi 5%, kekuatan uji 80%, dan koefisien 
korelasi yang diharapkan sebesar 0,4 sehingga diperoleh kebutuhan minimal 47 subjek. Setelah 
dilakukan koreksi terhadap kemungkinan drop out sebesar 10%, jumlah sampel minimum yang 
diperlukan menjadi 53 subjek. Pada penelitian ini diperoleh 104 subjek yang memenuhi kriteria 
penelitian. 

Kriteria inklusi meliputi pasien yang terdiagnosis infark miokard akut berdasarkan gejala klinis, 
temuan elektrokardiografi, dan peningkatan biomarker jantung, serta memiliki data pemeriksaan 
Troponin I dan hitung jenis leukosit yang lengkap saat masuk rumah sakit. Kriteria eksklusi meliputi 
pasien dengan infeksi berat, penyakit autoimun, gangguan hematologi seperti leukemia, serta pasien 
yang sedang menjalani terapi imunosupresan. 

Variabel independen dalam penelitian ini adalah Neutrophil-to-Lymphocyte Ratio (NLR) dan 
Monocyte-to-Lymphocyte Ratio (MLR), sedangkan variabel dependen adalah kadar Troponin I. Nilai 
NLR diperoleh dari perbandingan jumlah neutrofil absolut terhadap jumlah limfosit absolut, 
sedangkan nilai MLR dihitung dari perbandingan jumlah monosit absolut terhadap jumlah limfosit 
absolut. Data neutrofil, monosit, dan limfosit diperoleh dari hasil pemeriksaan darah lengkap 
menggunakan hematology analyzer. Kadar Troponin I diperoleh dari hasil pemeriksaan laboratorium 
menggunakan metode chemiluminescence immunoassay yang tercatat dalam rekam medis pasien. 

Pengumpulan data dilakukan melalui penelusuran rekam medis elektronik pasien yang 
memenuhi kriteria penelitian. Data yang dikumpulkan meliputi karakteristik demografi pasien, jenis 
infark miokard, jumlah neutrofil, monosit, limfosit, nilai NLR, nilai MLR, serta kadar Troponin I. 
Seluruh data kemudian diperiksa kembali untuk memastikan kelengkapan dan konsistensi sebelum 
dilakukan analisis statistik. 

Analisis data dilakukan menggunakan Statistical Package for the Social Sciences (SPSS). Analisis 
univariat digunakan untuk mendeskripsikan karakteristik subjek penelitian dan distribusi variabel 
penelitian yang disajikan dalam bentuk rerata dan simpangan baku atau median dan rentang 
interkuartil sesuai distribusi data. Uji normalitas dilakukan sebelum analisis bivariat untuk 
menentukan metode statistik yang digunakan. Hubungan antara nilai NLR, nilai MLR, dan kadar 
Troponin I dianalisis menggunakan uji korelasi Pearson apabila data berdistribusi normal atau uji 
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korelasi Spearman apabila data tidak berdistribusi normal. Nilai p < 0,05 dianggap menunjukkan 
hubungan yang bermakna secara statistik. 

3 Hasil dan Pembahasan 
3.1 Karakteristik Subjek Penelitian 

Karakteristik subjek penelitian dianalisis untuk menggambarkan distribusi pasien infark 
miokard akut berdasarkan jenis kelamin dan kelompok usia. Distribusi karakteristik subjek penelitian 
disajikan pada Tabel I. Data diperoleh dari 104 pasien infark miokard akut yang memenuhi kriteria 
inklusi dan eksklusi penelitian. 

Tabel 1. Karakteristik Demografi Subjek Penelitian  

Karakteristik Jumlah (n) Persentase (%) 

Jenis Kelamin   

Laki-laki 73 70,2 

Perempuan 31 29,8 

Usia   

<45 tahun 7 6,7 

45–54 tahun 18 17,3 

55–64 tahun 26 25,0 

≥65 tahun 53 51,0 

 
Dominasi pasien laki-laki pada penelitian ini sejalan dengan karakteristik epidemiologi penyakit 

kardiovaskular yang menunjukkan bahwa laki-laki memiliki risiko lebih tinggi mengalami sindrom 
koroner akut dibandingkan perempuan. Perbedaan tersebut dikaitkan dengan efek protektif hormon 
estrogen pada perempuan pramenopause yang berperan dalam mempertahankan fungsi endotel 
vaskular, mengurangi stres oksidatif, dan memperlambat perkembangan aterosklerosis [10], [11]. 
Selain itu, prevalensi faktor risiko kardiovaskular seperti merokok, hipertensi, dan dislipidemia 
umumnya lebih tinggi pada laki-laki sehingga meningkatkan risiko terjadinya infark miokard akut 
[10]. 

Distribusi usia pada penelitian ini menunjukkan bahwa lebih dari separuh pasien berada pada 
kelompok usia ≥65 tahun. Peningkatan usia merupakan faktor risiko independen penyakit jantung 
koroner karena proses penuaan menyebabkan perubahan struktural dan fungsional pembuluh darah, 
termasuk penurunan elastisitas vaskular, disfungsi endotel, peningkatan stres oksidatif, dan 
progresivitas aterosklerosis [11]. Akumulasi faktor risiko kardiovaskular dalam jangka panjang juga 
menyebabkan individu usia lanjut memiliki kemungkinan lebih besar mengalami ruptur plak 
aterosklerotik yang berujung pada kejadian infark miokard akut. 

Temuan penelitian ini konsisten dengan laporan epidemiologi global yang menunjukkan bahwa 
kejadian infark miokard akut lebih banyak ditemukan pada laki-laki dan kelompok usia lanjut. 
Penelitian Timmis et al. melaporkan bahwa peningkatan usia berhubungan erat dengan meningkatnya 
insiden penyakit arteri koroner serta tingginya angka morbiditas dan mortalitas akibat sindrom 
koroner akut [12]. Dengan demikian, karakteristik subjek pada penelitian ini mencerminkan pola 
epidemiologi infark miokard akut yang telah dilaporkan pada berbagai populasi sebelumnya. 
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3.2 Karakteristik Hematologi dan Kadar Troponin I 
Karakteristik hematologi dan kadar Troponin I dianalisis untuk menggambarkan profil 

inflamasi dan derajat kerusakan miokard pada pasien infark miokard akut. Distribusi parameter 
hematologi meliputi jumlah leukosit, neutrofil absolut, limfosit absolut, monosit absolut, nilai 
Neutrophil-to-Lymphocyte Ratio (NLR), nilai Monocyte-to-Lymphocyte Ratio (MLR), serta kadar 
Troponin I yang diperoleh dari pemeriksaan laboratorium saat pasien masuk rumah sakit. Hasil 
distribusi karakteristik hematologi dan kadar Troponin I disajikan pada Tabel 2. 

 
Tabel 2. Karakteristik Hematologi dan Kadar Troponin I 

Variabel Kategori Dominan n % 

Leukosit Meningkat (>10.000 sel/mm³) 80 76,9 

Neutrofil Meningkat (>7.500 sel/mm³) 64 61,5 

Limfosit Menurun (<1.000 sel/mm³) 89 85,6 

Monosit Menurun (<200 sel/mm³) 72 69,2 

NLR Meningkat (>3,0) 73 70,2 

MLR Meningkat (>0,40) 55 52,9 

Troponin I Meningkat (>0,04 ng/mL) 104 100 

 
Berdasarkan Tabel II, sebagian besar pasien menunjukkan peningkatan jumlah leukosit 

sebanyak 80 pasien (76,9%) dan peningkatan jumlah neutrofil absolut sebanyak 64 pasien (61,5%). 
Sebaliknya, sebagian besar pasien mengalami penurunan jumlah limfosit absolut sebanyak 89 pasien 
(85,6%). Pada parameter inflamasi turunan, sebanyak 73 pasien (70,2%) memiliki nilai NLR >3,0 
dan 55 pasien (52,9%) memiliki nilai MLR >0,40. Selain itu, seluruh pasien dalam penelitian ini 
menunjukkan peningkatan kadar Troponin I di atas nilai rujukan normal (>0,04 ng/mL). 

Temuan tersebut menunjukkan bahwa sebagian besar pasien infark miokard akut mengalami 
aktivasi respons inflamasi sistemik yang ditandai dengan peningkatan jumlah leukosit dan neutrofil 
disertai penurunan jumlah limfosit. Respons inflamasi merupakan salah satu mekanisme utama yang 
terlibat dalam proses aterosklerosis, destabilisasi plak, hingga terjadinya ruptur plak yang memicu 
infark miokard akut [3]. Aktivasi inflamasi menyebabkan mobilisasi neutrofil ke area miokard yang 
mengalami iskemia dan nekrosis sehingga meningkatkan jumlah neutrofil dalam sirkulasi perifer [15]. 

Peningkatan nilai NLR yang ditemukan pada lebih dari dua pertiga subjek penelitian 
mengindikasikan adanya dominasi respons inflamasi dibandingkan respons imun regulatori. NLR 
merupakan biomarker inflamasi yang mencerminkan keseimbangan antara aktivitas neutrofil sebagai 
mediator inflamasi akut dan limfosit sebagai regulator sistem imun. Pada kondisi infark miokard akut, 
peningkatan neutrofil disertai limfopenia diketahui berhubungan dengan luas area infark, tingkat 
keparahan penyakit, serta prognosis yang lebih buruk [5], [15]. 

Selain NLR, lebih dari separuh pasien juga menunjukkan peningkatan nilai MLR. Monosit 
berperan penting dalam proses aterogenesis melalui migrasi ke lapisan intima pembuluh darah dan 
diferensiasi menjadi makrofag yang membentuk foam cell. Aktivitas monosit yang meningkat 
berkontribusi terhadap perkembangan plak aterosklerotik, peningkatan inflamasi lokal, dan 
kerentanan plak terhadap ruptur [6], [9]. Oleh karena itu, peningkatan nilai MLR pada penelitian ini 
menunjukkan adanya keterlibatan proses inflamasi kronis yang mendasari terjadinya infark miokard 
akut. 
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Seluruh pasien dalam penelitian ini memiliki kadar Troponin I yang meningkat. Temuan ini 
sesuai dengan kriteria diagnostik infark miokard akut yang mensyaratkan adanya peningkatan 
biomarker jantung sebagai bukti nekrosis miokard [7]. Troponin I merupakan biomarker yang sangat 
spesifik terhadap kerusakan miokard dan dilepaskan ke dalam sirkulasi ketika terjadi cedera atau 
kematian sel otot jantung. Peningkatan kadar Troponin I pada seluruh subjek menunjukkan bahwa 
seluruh pasien yang dianalisis telah mengalami kerusakan miokard yang terkonfirmasi secara 
laboratoris [7]. 
3.3 Perbandingan Karakteristik Hematologi antara Pasien STEMI dan NSTEMI   

Perbandingan karakteristik hematologi antara pasien ST-Elevation Myocardial Infarction 
(STEMI) dan Non-ST-Elevation Myocardial Infarction (NSTEMI) dilakukan untuk mengevaluasi 
perbedaan respons inflamasi yang terjadi pada kedua kelompok. Analisis meliputi jumlah leukosit, 
neutrofil absolut, limfosit absolut, dan monosit absolut. Hasil analisis bivariat karakteristik 
hematologi antara kelompok STEMI dan NSTEMI disajikan pada Tabel 3. 

 
Tabel 3. Perbandingan Karakteristik Hematologi antara Pasien STEMI dan NSTEMI 

Variabel STEMI  NSTEMI p-value 

Leukosit (sel/mm³) 11.292 ± 4.026 10.591 ± 2.563 <0,001 

Neutrofil (sel/mm³) 6.839 (860-39.875) 5.753 (1.006-22.456) 0,187 

Limfosit (sel/mm³) 2,16 (1,10-973) 2,06 (1,06-936) 0,950 

Monosit (sel/mm³) 765 (77-3.625) 714 (62-2.047) 0,470 

 
Berdasarkan Tabel 3, rerata jumlah leukosit pada kelompok STEMI lebih tinggi dibandingkan 

kelompok NSTEMI, yaitu 11.292 sel/mm³ dan 10.591 sel/mm³. Hasil analisis menunjukkan 
terdapat perbedaan yang bermakna secara statistik antara kedua kelompok (p<0,001). Sementara itu, 
rerata jumlah neutrofil, limfosit, dan monosit pada kelompok STEMI juga cenderung lebih tinggi 
dibandingkan NSTEMI, namun perbedaan tersebut tidak menunjukkan signifikansi statistik (p>0,05). 

Tingginya jumlah leukosit pada kelompok STEMI menunjukkan bahwa pasien dengan oklusi 
koroner total cenderung mengalami respons inflamasi sistemik yang lebih berat dibandingkan pasien 
NSTEMI. Pada STEMI, terjadinya obstruksi total arteri koroner menyebabkan area iskemia dan 
nekrosis miokard yang lebih luas sehingga memicu aktivasi respons inflamasi yang lebih kuat. Aktivasi 
tersebut ditandai dengan pelepasan sitokin proinflamasi dan peningkatan mobilisasi leukosit dari 
sumsum tulang ke sirkulasi perifer [15]. 

Leukosit merupakan salah satu indikator inflamasi yang sering meningkat pada fase akut infark 
miokard. Peningkatan jumlah leukosit mencerminkan aktivasi sistem imun bawaan sebagai respons 
terhadap kerusakan jaringan miokard. Beberapa penelitian melaporkan bahwa leukositosis 
berhubungan dengan luas area infark, gangguan fungsi ventrikel kiri, serta peningkatan risiko 
komplikasi kardiovaskular setelah infark miokard akut [16], [17]. 

Meskipun jumlah neutrofil pada kelompok STEMI lebih tinggi dibandingkan NSTEMI, 
perbedaan tersebut tidak mencapai signifikansi statistik. Temuan ini menunjukkan bahwa peningkatan 
neutrofil terjadi pada kedua kelompok infark miokard akut sebagai bagian dari respons inflamasi akut 
terhadap cedera miokard. Neutrofil diketahui merupakan sel inflamasi pertama yang bermigrasi 
menuju jaringan iskemik dan berperan dalam proses fagositosis serta pelepasan mediator inflamasi 
yang dapat memperluas kerusakan jaringan miokard [15]. 
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Pada penelitian ini, jumlah limfosit dan monosit juga tidak menunjukkan perbedaan bermakna 
antara kelompok STEMI dan NSTEMI. Hasil tersebut mengindikasikan bahwa meskipun terdapat 
variasi nilai absolut kedua parameter tersebut, respons imun adaptif dan aktivitas monosit masih 
menunjukkan pola yang relatif serupa pada kedua kelompok pasien. Oleh karena itu, parameter 
turunan seperti NLR dan MLR diperkirakan memiliki kemampuan yang lebih baik dalam 
menggambarkan keseimbangan respons inflamasi dibandingkan penggunaan jumlah sel tunggal secara 
terpisah [5], [6]. 

Temuan penelitian ini mendukung konsep bahwa inflamasi memiliki peran penting dalam 
patogenesis infark miokard akut. Namun demikian, jumlah leukosit total tampaknya lebih sensitif 
dalam membedakan derajat inflamasi antara STEMI dan NSTEMI dibandingkan jumlah neutrofil, 
limfosit, maupun monosit secara individual. Oleh karena itu, analisis terhadap biomarker inflamasi 
berbasis rasio seperti NLR dan MLR menjadi penting untuk mengevaluasi hubungan inflamasi dengan 
derajat kerusakan miokard pada pasien infark miokard akut. 
3.4 Perbandingan Nilai NLR, MLR, dan Kadar Troponin I antara Pasien STEMI dan 

NSTEMI 
Untuk mengevaluasi perbedaan derajat inflamasi dan kerusakan miokard antara pasien ST-

Elevation Myocardial Infarction (STEMI) dan Non-ST-Elevation Myocardial Infarction (NSTEMI), 
dilakukan analisis perbandingan terhadap nilai Neutrophil-to-Lymphocyte Ratio (NLR), Monocyte-to-
Lymphocyte Ratio (MLR), dan kadar Troponin I. Hasil analisis perbandingan kedua kelompok disajikan 
pada Tabel 4. 
 
Tabel 4. Perbandingan Nilai NLR, MLR, dan Kadar Troponin I antara Pasien STEMI dan NSTEMI 

Variabel STEMI (Mean ± SD) NSTEMI (Mean ± SD) p-value 

NLR 4,79 ± 2,10 3,75 ± 2,21 0,016 

MLR 0,51  (0,20-0,80) 0,36 (0,08-0,77) 0,023 

Troponin I (ng/mL) 50,50 (1,00-534) 18,50 (1,00-648) 0,001 

 
Berdasarkan Tabel 4, nilai NLR pada kelompok STEMI lebih tinggi dibandingkan kelompok 

NSTEMI, yaitu masing-masing sebesar 4,79 dan 3,75. Hasil analisis menunjukkan bahwa perbedaan 
tersebut bermakna secara statistik (p=0,016). Temuan serupa juga ditemukan pada nilai MLR, di 
mana kelompok STEMI memiliki rerata MLR lebih tinggi dibandingkan kelompok NSTEMI, yaitu 
0,51 dan 0,36, dengan perbedaan yang signifikan secara statistik (p=0,023). Selain itu, kadar 
Troponin I pada kelompok STEMI juga lebih tinggi dibandingkan NSTEMI, yaitu 750,50 ng/mL dan 
18,50  ng/mL, serta menunjukkan perbedaan yang bermakna (p=0,001). 

Tingginya nilai NLR pada kelompok STEMI menunjukkan bahwa pasien dengan oklusi total 
arteri koroner mengalami respons inflamasi yang lebih berat dibandingkan pasien NSTEMI. Pada 
kondisi STEMI, iskemia miokard yang lebih luas menyebabkan aktivasi neutrofil yang lebih intensif 
disertai penurunan jumlah limfosit akibat respons stres sistemik. Kombinasi kedua kondisi tersebut 
menyebabkan peningkatan nilai NLR yang lebih tinggi pada pasien STEMI [5], [15]. 

NLR telah banyak dilaporkan sebagai biomarker inflamasi yang berhubungan dengan luas 
infark, tingkat keparahan penyakit, dan prognosis pasien sindrom koroner akut. Penelitian Lin et al. 
melaporkan bahwa peningkatan NLR berkorelasi dengan kejadian kardiovaskular mayor dan 
mortalitas pada pasien infark miokard akut [5]. Nilai NLR yang lebih tinggi pada kelompok STEMI 
dalam penelitian ini mengindikasikan bahwa derajat inflamasi sistemik meningkat seiring dengan 
bertambahnya luas kerusakan miokard yang terjadi. 
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Selain NLR, nilai MLR pada kelompok STEMI juga ditemukan lebih tinggi dibandingkan 
NSTEMI. Peningkatan MLR menunjukkan adanya aktivasi monosit yang lebih besar pada pasien 
STEMI. Monosit berperan dalam proses inflamasi kronis melalui infiltrasi ke dinding pembuluh 
darah, diferensiasi menjadi makrofag, dan pembentukan foam cell yang berkontribusi terhadap 
perkembangan serta ketidakstabilan plak aterosklerotik [6], [9]. Ketika terjadi ruptur plak dan oklusi 
koroner total, respons inflamasi yang melibatkan monosit akan semakin meningkat sehingga 
menghasilkan nilai MLR yang lebih tinggi. 

Temuan ini sejalan dengan penelitian de Liyis et al. yang melaporkan bahwa peningkatan MLR 
berhubungan dengan keparahan sindrom koroner akut dan dapat digunakan sebagai indikator 
inflamasi yang berhubungan dengan luaran klinis pasien [6]. Zhang et al. juga melaporkan bahwa 
peningkatan MLR berhubungan dengan kerentanan plak aterosklerotik yang berperan dalam 
terjadinya infark miokard akut [9]. 

Perbedaan kadar Troponin I yang signifikan antara kelompok STEMI dan NSTEMI 
menunjukkan adanya perbedaan derajat kerusakan miokard pada kedua kelompok. STEMI umumnya 
disebabkan oleh oklusi total arteri koroner yang mengakibatkan nekrosis miokard lebih luas 
dibandingkan NSTEMI yang umumnya disebabkan oleh oklusi parsial atau intermiten [18]. Oleh 
karena itu, pelepasan Troponin I ke dalam sirkulasi pada pasien STEMI cenderung lebih besar 
dibandingkan NSTEMI. 

Secara keseluruhan, hasil penelitian menunjukkan bahwa nilai NLR, MLR, dan kadar Troponin 
I pada kelompok STEMI secara signifikan lebih tinggi dibandingkan kelompok NSTEMI. Temuan ini 
mengindikasikan bahwa inflamasi sistemik dan kerusakan miokard pada pasien STEMI lebih berat 
dibandingkan NSTEMI. Dengan demikian, NLR dan MLR berpotensi digunakan sebagai biomarker 
tambahan yang dapat membantu mengidentifikasi tingkat keparahan penyakit pada pasien infark 
miokard akut. 
3.5 Hubungan Nilai NLR dan MLR dengan Kadar Troponin I 

Analisis korelasi dilakukan untuk mengevaluasi hubungan antara biomarker inflamasi, yaitu 
Neutrophil-to-Lymphocyte Ratio (NLR) dan Monocyte-to-Lymphocyte Ratio (MLR), dengan kadar Troponin 
I sebagai penanda kerusakan miokard pada pasien infark miokard akut. Hasil analisis korelasi disajikan 
pada Tabel 5. 
 
Tabel 5. Korelasi antara Nilai NLR dan MLR dengan Kadar Troponin I 

Variabel Independen Variabel Dependen r p-value 

NLR Troponin I 0,849 <0,001 

MLR Troponin I 0,705 <0,001 

 
Berdasarkan Tabel 5, diperoleh nilai koefisien korelasi antara NLR dan kadar Troponin I 

sebesar 0,849 dengan nilai p<0,001. Hasil tersebut menunjukkan adanya hubungan positif yang 
sangat kuat dan bermakna secara statistik antara NLR dan kadar Troponin I. Selain itu, analisis 
korelasi antara MLR dan kadar Troponin I menunjukkan nilai koefisien korelasi sebesar 0,705 dengan 
nilai p<0,001, yang mengindikasikan adanya hubungan positif kuat dan signifikan secara statistik. 
Temuan ini menunjukkan bahwa peningkatan nilai NLR maupun MLR cenderung diikuti oleh 
peningkatan kadar Troponin I pada pasien infark miokard akut. 

Hubungan positif yang sangat kuat antara NLR dan kadar Troponin I menunjukkan bahwa 
peningkatan respons inflamasi sistemik berkaitan erat dengan derajat kerusakan miokard. NLR 
merupakan indikator inflamasi yang menggambarkan keseimbangan antara peningkatan neutrofil 



Hubungan Neutrophil-to-Lymphocyte Ratio dan Monocyte-to-Lymphocyte 
Ratio dengan Kadar Troponin I pada Pasien Infark Miokard Akut di RS Advent 
Bandar Lampung   

            Doi: 10.30872/jsk.v7i3.1215 

 

 

 

 

30 Jurnal Sains dan Kesehatan (J. Sains. Kes. tahun 2026  Vol. 7 No. 3)  
p-ISSN: 2303-0267, e-ISSN: 2407-6082 

 

sebagai komponen utama respons imun bawaan dan penurunan limfosit sebagai manifestasi stres 
fisiologis akut. Pada infark miokard akut, neutrofil merupakan sel inflamasi pertama yang bermigrasi 
menuju area miokard yang mengalami iskemia dan nekrosis. Aktivasi neutrofil akan memicu 
pelepasan reactive oxygen species, enzim proteolitik, sitokin proinflamasi, serta neutrophil 
extracellular traps yang dapat memperluas cedera jaringan miokard [15,19,20]. 

Sementara itu, penurunan jumlah limfosit pada fase akut infark miokard dikaitkan dengan 
peningkatan aktivitas sistem saraf simpatis dan pelepasan hormon stres, seperti kortisol dan 
katekolamin. Kondisi tersebut menyebabkan peningkatan nilai NLR secara signifikan pada pasien 
dengan inflamasi yang lebih berat [21-23]. Oleh karena itu, semakin tinggi nilai NLR, semakin besar 
respons inflamasi yang terjadi dan semakin luas kerusakan miokard yang tercermin melalui 
peningkatan kadar Troponin I. 

Hasil penelitian ini sejalan dengan penelitian Lin et al. yang melaporkan bahwa peningkatan 
NLR berhubungan dengan peningkatan biomarker jantung, luas area infark, serta prognosis yang 
lebih buruk pada pasien sindrom koroner akut [5]. Temuan serupa juga dilaporkan oleh Tessari et al. 
yang menunjukkan adanya hubungan signifikan antara NLR dan kadar troponin pada pasien sindrom 
koroner akut, sehingga NLR dapat digunakan sebagai indikator inflamasi yang mencerminkan tingkat 
kerusakan miokard [8]. 

Selain NLR, penelitian ini juga menemukan hubungan positif yang kuat antara MLR dan kadar 
Troponin I. MLR mencerminkan keseimbangan antara aktivitas monosit sebagai mediator inflamasi 
kronis dan limfosit sebagai regulator respons imun. Monosit berperan penting dalam perkembangan 
aterosklerosis melalui infiltrasi ke lapisan intima pembuluh darah dan diferensiasi menjadi makrofag 
yang membentuk foam cell. Selain itu, monosit menghasilkan berbagai mediator inflamasi seperti 

tumor necrosis factor-alpha (TNF-α), interleukin-1β (IL-1β), dan interleukin-6 (IL-6) yang 
berkontribusi terhadap destabilisasi plak aterosklerotik [6,9,23]. 

Peningkatan aktivitas monosit menyebabkan plak menjadi lebih rentan mengalami ruptur, 
sehingga meningkatkan risiko terjadinya oklusi koroner akut dan nekrosis miokard. Kondisi tersebut 
menjelaskan mengapa peningkatan nilai MLR pada penelitian ini berkorelasi dengan peningkatan 
kadar Troponin I. Temuan ini mendukung hasil penelitian de Liyis et al. yang melaporkan bahwa 
MLR memiliki hubungan yang signifikan dengan keparahan sindrom koroner akut dan berpotensi 
digunakan sebagai indikator inflamasi pada pasien penyakit jantung koroner [6]. Hal ini semakin 
mempertegas peran MLR sebagai biomarker non-invasif yang praktis untuk membantu klinisi dalam 
melakukan stratifikasi risiko dan penentuan prognosis secara lebih dini pada pasien tersebut [24,25].  

Meskipun kedua biomarker menunjukkan hubungan yang signifikan dengan kadar Troponin I, 
nilai koefisien korelasi NLR (r=0,849) lebih tinggi dibandingkan MLR (r=0,705). Temuan ini 
mengindikasikan bahwa NLR memiliki kemampuan yang lebih baik dalam merefleksikan derajat 
kerusakan miokard dibandingkan MLR pada populasi penelitian ini. Hasil tersebut kemungkinan 
disebabkan oleh dominannya peran neutrofil pada fase akut infark miokard, terutama dalam proses 
inflamasi awal setelah terjadinya iskemia dan nekrosis jaringan [15,19,26]. 

Secara klinis, hasil penelitian ini menunjukkan bahwa NLR dan MLR berpotensi digunakan 
sebagai biomarker tambahan dalam evaluasi pasien infark miokard akut. Kedua parameter tersebut 
diperoleh dari pemeriksaan darah rutin yang relatif murah, mudah diakses, dan tersedia di hampir 
seluruh fasilitas pelayanan kesehatan. Oleh karena itu, NLR dan MLR dapat menjadi alternatif untuk 
membantu stratifikasi risiko dan penilaian awal tingkat keparahan penyakit, terutama pada fasilitas 
kesehatan dengan keterbatasan akses terhadap pemeriksaan biomarker jantung yang lebih kompleks 
[27,28,29]. Meskipun demikian, penelitian lebih lanjut berskala besar dan multisenter masih sangat 
diperlukan untuk memvalidasi temuan ini sebelum dapat diterapkan secara luas dalam praktik klinis. 
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Studi lanjutan diharapkan mampu menetapkan nilai potong yang terstandardisasi serta mengevaluasi 
efektivitas penggunaan parameter ini dalam memprediksi luaran klinis pasien dalam jangka panjang. 
Jika didukung oleh bukti empiris yang lebih kuat, ke depannya integrasi rutin nilai NLR dan MLR ke 
dalam algoritma atau pedoman tatalaksana standar diharapkan dapat mempercepat pengambilan 
keputusan medis, mengoptimalkan terapi yang diberikan, dan pada akhirnya meningkatkan kualitas 
hidup serta angka kelangsungan hidup pasien infark miokard akut. 
4 Kesimpulan  

Berdasarkan hasil penelitian dapat disimpulkan bahwa sebagian besar pasien infark miokard 
akut di RS Advent Bandar Lampung berjenis kelamin laki-laki dan berada pada kelompok usia ≥65 
tahun. Mayoritas pasien menunjukkan peningkatan parameter inflamasi yang ditandai dengan 
meningkatnya nilai Neutrophil-to-Lymphocyte Ratio (NLR) dan Monocyte-to-Lymphocyte Ratio 
(MLR), serta peningkatan kadar Troponin I. Terdapat perbedaan bermakna nilai NLR, MLR, dan 
kadar Troponin I antara kelompok ST-Elevation Myocardial Infarction (STEMI) dan Non-ST-
Elevation Myocardial Infarction (NSTEMI), dengan nilai yang lebih tinggi pada kelompok STEMI. 
Selain itu, ditemukan hubungan positif yang signifikan antara NLR dan kadar Troponin I (r = 0,849; 
p < 0,001) serta antara MLR dan kadar Troponin I (r = 0,705; p < 0,001). Nilai NLR menunjukkan 
kekuatan korelasi yang lebih tinggi dibandingkan MLR, sehingga berpotensi menjadi biomarker 
inflamasi yang lebih baik dalam merefleksikan derajat kerusakan miokard pada pasien infark miokard 
akut. Oleh karena itu, NLR dan MLR dapat dipertimbangkan sebagai parameter tambahan yang 
sederhana, cepat, dan ekonomis dalam evaluasi klinis pasien infark miokard akut. 
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