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ABSTRAK 

Latar Belakang : Small dense Low Density Lipoprotein (sdLDL) merupakan prediktor penting terhadap 

kejadian Penyakit Jantung Koroner (PJK). Niasin telah lama digunakan untuk pengobatan dislipidemia, tetapi 

hubungan niasin dengan kadar sdLDL belum banyak diketahui. Penelitian ini bertujuan mengetahui hubungan 

asupan niasin dengan kadar sdLDL pada pasien PJK.. 

Metode : Penelitian ini merupakan penelitian analitik observasional terhadap 30 pasien PJK di RSUP dr. 

Kariadi Semarang berusia antara 40-60 tahun yang didiagnosis PJK berdasarkan hasil angiografi koroner 

perkutan. Pengumpulan data asupan makanan dilakukan dengan  menggunakan Semi Quantitative Food 

Frequency Quetionnaire (SQFFQ). Pengambilan darah dan uji laboratorium dilakukan oleh Laboratorium 

Prodia Semarang untuk mengetahui kadar sdLDL. Hubungan antara asupan niasin dan kadar sdLDL akan 

dianalisis menggunakan uji korelasi pearson. Uji korelasi pearson juga dilakukan untuk melihat hubungan 

variabel confounding  dengan kadar sdLDL. Selanjutnya dilakukan uji regresi linear bertingkat untuk 

mengetahui variabel yang paling berhubungan dengan kadar sdLDL. 

Hasil :: Terdapat hubungan positif antara asupan niasin dengan kadar sdLDL (p=0,005, r=0,498). Hal ini 

disebabkan oleh pengaruh dari variabel asupan energi (p=0,013; r=0,450) dan kadar total kolesterol (p=0,000; 

r=0,747). 

Kesimpulan : Variabel asupan energi dan kadar total kolesterol merupakan variabel yang paling berpengaruh 

terhadap kadar sdLDL dalam penelitian ini. 

Kata Kunci : niasin, small dense LDL, penyakit jantung koroner 
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PENDAHULUAN 

Penyakit Jantung Koroner (PJK) merupakan suatu kondisi yang timbul akibat 

penumpukan plak pada pembuluh darah koroner yang membawa oksigen ke otot 

jantung.
1
 Penumpukan plak dalam jangka panjang akan menyebabkan 

penyempitan pembuluh darah dan penurunan aliran darah. Hal ini dapat memicu 

terjadinya serangan jantung dan menyebabkan kematian. World Health 

Organization (WHO) menyatakan bahwa PJK menyebabkan 7,3 juta kematian 

dari 17,3 juta total kematian di dunia akibat penyakit kardiovaskuler.
2
 

Berdasarkan RISKESDAS 2013, prevalensi PJK di Indonesia sebesar 1,5%.
3 

Salah satu keadaan yang mendasari timbulnya PJK ialah dislipidemia yang 

berlangsung lama dan menyebabkan aterosklerosis. Dislipidemia adalah suatu 

kondisi yang ditandai dengan ketidaknormalan konsentrasi lemak dan/atau 

lipoprotein di dalam tubuh.
4,5

 Kondisi dislipidemia yang berkontribusi terhadap 

kejadian PJK ialah apabila terjadi peningkatan kadar Total Kolesterol (TK), 

Trigliserida (TG), atau Low Density Lipoprotein (LDL) serta penurunan High 

Density Lipoprotein (HDL).
5
 Setiap peningkatan dari batas normal sebesar 1% 

pada TK (<200 mg/dL) atau LDL (<100 mg/dL) dan penurunan 1 mg/dL dari 

batas normal pada HDL (>60mg/dL) meningkatkan risiko PJK sebesar 2%.
6,7

  

Kadar LDL merupakan prediktor penting terhadap kejadian PJK dan 

digunakan sebagai target utama dalam pencegahan PJK.  Meskipun begitu, kadar 

LDL pada pasien PJK tidak selalu tinggi. Berbagai penelitian membuktikan 

bahwa kadar small dense LDL-lah (sdLDL) yang paling berhubungan dengan 

kejadian PJK.
8,9

 Small dense LDL (sdLDL) adalah LDL dengan ukuran partikel 

yang kecil dan padat serta bersifat lebih aterogenik. Hal ini disebabkan oleh 

kemampuan sdLDL yang rentan teroksidasi, permeabilitas endotel yang tinggi, 

afinitas reseptor LDL yang rendah, kandungan antioksidan yang rendah pada inti, 

dan paruh waktu yang lama.
10

 Pasien dengan PJK dan penyakit kardiovaskuler 

lain serta risiko tinggi PJK dan penyakit kardiovaskuler lain seperti pasien 

Diabetes Melitus (DM) dan sindrom metabolik memiliki kadar sdLDL yang 

tinggi. Pasien dengan kadar sdLDL yang tinggi memiliki risiko tiga kali lebih 

tinggi mengalami serangan jantung dibandingkan dengan pasien dengan kadar 

sdLDL yang rendah.
8
 Oleh karena itu, pengendalian dan penanganan terhadap 



JNH, Vol. 5, No.3, September 2017 

 

 

3 

 

peningkatan kadar lemak di dalam tubuh terutama kadar sdLDL perlu 

mendapatkan perhatian. 

Upaya yang dapat dilakukan antara lain ialah melalui pemberian zat gizi 

tertentu untuk mengendalikan kadar lemak di dalam tubuh, salah satunya yaitu 

vitamin B3 (niasin). Niasin dapat meningkatkan kadar HDL dan menurunkan 

kadar TK, TG, dan LDL.
11,12

 Namun, dampak asupan niasin terhadap kadar 

sdLDL belum banyak diketahui. Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui 

hubungan asupan niasin terhadap kadar sdLDL pada pasien PJK sehingga 

diharapkan penelitian ini dapat bermanfaat dalam memberikan informasi 

mengenai manfaat niasin dalam pengendalian kadar lemak pada pasien PJK. 

 

METODE 

Penelitian ini merupakan penelitian analitik observasional dengan rancangan 

cross sectional terhadap 30 pasien PJK di RSUP dr. Kariadi Semarang. Subyek 

penelitian dipilih secara consecutive sampling hingga jumlah sampel yang 

dibutuhkan terpenuhi sesuai kriteria inklusi dan eksklusi tertentu. Kriteria inklusi 

dalam penelitian ini ialah pria atau wanita berusia antara 40-60 tahun yang 

didiagnosis PJK berdasarkan hasil angiografi koroner perkutan dan bersedia 

menandatangani informed consent. Kriteria eksklusi dalam penelitian ini ialah 

apabila pasien menderita penyakit sirosis hepati, tiroid, atau CKD stage 5, 

menggunakan obat dislipidemia lebih dari 1 minggu, mengkonsumsi obat 

kortikosteroid, kontrasepsi atau niasin, serta mengkonsumsi alkohol. 

Data yang dikumpulkan meliputi karakteristik demografi, kebiasaan 

merokok, berat badan, tinggi badan, status gizi berdasarkan Indeks Massa Tubuh 

(IMT), asupan makanan, aktivitas fisik, dan kadar sdLDL. Pengumpulan 

karakteristik demografi dan kebiasaan merokok dilakukan dengan kuesioner. Data 

berat badan dan tinggi badan diperoleh dari rekam medis pasien di RSUP dr. 

Kariadi Semarang. IMT dihitung dengan rumus BB (kg)/TB (m
2
). Pengumpulan 

data asupan makanan dilakukan degan kuesioner menggunakan Semi Quantitative 

Food Frequency Quetionnaire (SQFFQ) sedangkan data aktivitas fisik 

menggunakan Global Physical Activity Questionnaire (GPAQ). Pengambilan 

darah dan uji laboratorium dilakukan oleh Laboratorium Prodia Semarang untuk 
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mengetahui kadar sdLDL. Pengambilan darah dilakukan setelah pasien berpuasa 

selama 8-10 jam. 
 

Variabel bebas dalam penelitian ini ialah asupan niasin dan variabel 

terikatnya ialah kadar sdLDL. Beberapa variabel seperti IMT, asupan energi, 

asupan karbohidrat, asupan lemak, kadar TK, kadar TG, kadar HDL merupakan 

variabel confounding. Analisis statistik dilakukan secara univariat dan bivariat. 

Analisis deskriptif univariat dilakukan dengan menyajikan data tabel distribusi 

frekuensi dari karakteristik subyek penelitian yaitu jenis kelamin, usia, IMT, dan 

kebiasaan merokok. Analisis bivariat dilakukan untuk melihat hubungan asupan 

niasin dengan kadar sdLDL dengan menggunakan uji korelasi dan dilanjutkan 

dengan uji regresi linear untuk mengetahui besar dan arah hubungan. Uji korelasi 

dan regresi linear bertingkat juga dilakukan untuk mengetahui apakah variabel 

confounding mempengaruhi asupan sdLDL. 

 

HASIL  

Karakteristik Subyek Penelitian 

Karakteristik subyek dalam penelitian ini meliputi jenis kelamin, kebiasaan 

merokok, usia, dan IMT seperti yang dapat dilihat pada Tabel 1.  

Tabel 1. Distribusi Karakteristik Subyek 

Variabel n % 

Jenis Kelamin 
- Pria 

- Wanita 

 

21  

9 

 

70 

30 

Kebiasaan Merokok 
- Ya 

- Tidak 

 
17 

13  

 
56,7 

43,3  

Usia (tahun) 
- 30 ± 39 

- 40 ± 49 

- 50 ± 59 

- � 60  

 

4 

5 

8 

13 

 

13,3 

16,7 

26,7 

43,3 

IMT (kg/m
2
) 

- < 18,5 

- 18,5 ± 22,9 

- 23 ± 24,9 

- �25 

 

1 

6 

9 

14 

 

3,3 

20 

30 

46,7 

 

Besar sampel dalam penelitian ini adalah 30 orang. Berdasarkan tabel diatas, 

subyek pria (70%) lebih banyak dibandingkan subyek wanita (30%) dan sebanyak 

17 orang (56,7%) memiliki kebiasaan merokok. Subyek penelitian memiliki 

rentang usia yang cukup jauh yaitu dari usia 32 tahun hingga 69 tahun dengan 
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43,3% (13 orang) berusia diatas 59 tahun. Rerata usia subyek ialah 55,4±10,1 

tahun. Berdasarkan tabel tersebut, dapat diketahui pula bahwa sebagian besar 

subyek dalam penelitian ini memiliki IMT lebih dari 25 kg/m
2 

(46,7%) yang 

termasuk dalam kategori obesitas dengan rerata 24,7±2,7 kg/m
2
. 

Tabel 2. Karakteristik Subyek 

Variabel Min Max Mean±SD 

Usia (tahun) 32 69 55,4±10,1 

IMT (kg/m
2
) 17,96 29,38 24,7±2,7 

 

 

Asupan Niasin Subyek Penelitian 

Asupan niasin subyek penelitian diperoleh melalui hasil SQFFQ dan telah 

dikonversikan dalam jumlah asupan niasin (mg) per hari. Berdasarkan hasil 

penelitian, 100% subyek belum memenuhi kebutuhan niasin untuk penderita 

dislipidemia, yaitu 500 mg/hari. Rerata asupan niasin subyek penelitian ialah 

10,6±3,9 mg/hari dengan rerata asupan niasin pada subyek pria (11,2±4,0 

mg/hari) lebih tinggi dibandingkan dengan subyek wanita (9,3±3,7 mg/hari). 

 

Kadar sdLDL Subyek Penelitian 

Tabel 4 berikut menunjukkan bahwa lebih dari sebagian subyek memiliki 

kadar sdLDL yang tinggi (70%), yaitu lebih dari 20 mg/dL. 

Tabel 4. Distribusi Frekuensi Kadar sdLDL 

Variabel n % 

Kadar sdLDL (mg/dL) 
- Normal (<20) 

- Tinggi (�20) 

 

9 

21 

 

30 

70 

 

Rerata kadar sdLDL subyek dalam penelitian ini adalah 26,5±10,9 mg/dL. 

Subyek pria memiliki rerata kadar sdLDL yang lebih tinggi dibandingkan subyek 

wanita dengan rerata sdLDL 27,2±11,0 mg/dL berbanding 25,0±11,0 mg/dL.  

 

Hubungan Asupan Niasin dengan Kadar sdLDL 

Berdasarkan data hasil peneltian, selanjutnya dilakukan uji hubungan antara 

asupan niasin dengan kadar sdLDL menggunakan uji korelasi pearson. Korelasi 

pearson kedua variabel tersebut sebesar 0,498 yang menunjukkan hubungan yang 

cukup kuat dengan arah hubungan positif (p=0,005). Hal ini menunjukkan bahwa 
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peningkatan asupan niasin menyebabkan peningkatan kadar sdLDL secara 

signifikan. 

 

Hubungan Variabel Confounding dengan Kadar sdLDL 

Variabel confounding dalam penelitian ini antara lain usia, IMT, asupan 

energi, asupan karbohidrat, asupan protein, asupan lemak, kadar TK, kadar TG, 

kadar LDL, kadar HDL, dan kebiasaan merokok. Berdasarkan hasil uji korelasi, 

variabel seperti asupan energi, asupan lemak, kadar kolesterol total, kadar LDL, 

dan kadar tligiserida berhubungan signifikan dengan kadar sdLDL (p<0,05). 

Selanjutnya dilakukan uji regresi linear bertingkat untuk mengetahu variabel-

variabel confounding yang paling berpengaruh terhadap peningkatan atau 

penurunan kadar sdLDL dalam penelitian ini. Berdasarkan hasil uji regresi linear 

bertingkat, diketahui bahwa variabel yang paling berhubungan terhadap kadar 

sdLDL ialah asupan energi dan kadar TK yang berhubungan sebesar 81,3 % 

terhadap perubahan kadar sdLDL. Asupan energi dan kadar TK berhubungan 

positif dengan kadar sdLDL dengan besar korelasi pearson masing-masing 

sebesar 0,450 (p=0,013) dan 0,747 (p=0,000). 

 

PEMBAHASAN 

Hasil penelitian ini menunjukkan bahwa terdapat hubungan yang signifikan 

antara asupan niasin dengan kadar sdLDL. Namun, asupan niasin dengan kadar 

sdLDL memiliki arah hubungan positif dimana peningkatan asupan niasin 

menyebabkan kenaikan sdLDL. Hasil ini berbeda dengan penelitian Shah, et al 

yang menunjukkan pengaruh signifikan terhadap penurunan kadar TK setelah 

pemberian niasin 8,5 mg/100 mg BB tikus selama 42 hari.
12

 Asupan niasin 

sebesar 1-2 gram/hari di penelitian lain, juga terbukti dapat menurunkan kadar 

LDL dan TG sebesar 16% dan 35% pada pasien hiperkolesterolemia.
11 

Berdasarkan hasil uji regresi linear bertingkat, variabel niasin hanya 

berhubungan sebesar 0,3% terhadap kadar sdLDL. Hal ini dapat disebabkan oleh 

rendahnya rerata asupan niasin pada subyek dalam penelitian ini yaitu 11,2±4,0 

mg/hari pada pria dan 9,3±3,7 mg/hari pada wanita. Asupan niasin untuk 

memenuhi kebutuhan penderita dislipidemia ialah sebesar 500 mg/hari.
13

 Niasin 
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telah lama digunakan untuk penanganan dislipidemia dan aterosklerosis. Efek 

niasin terhadap penurunan kadar lemak dalam darah dapat dijelaskan melalui dua 

mekanisme yaitu niasin mempengaruhi sintesis TG dan menyebabkan 

peningkatan degradasi apoB intraseluler di hati serta lipolisis TG di jaringan 

adiposa. Niasin secara langsung menghambat aktivitas enzim katalisator dalam 

pembentukan TG. Hal ini berdampak pada penurunan sintesis TG, LDL, dan 

VLDL. Lebih jauh lagi, niasin dapat menurunkan kadar sdLDL yang bersifat 

aterogenik dan meningkatkan kadar HDL khususnya partikel besar HDL2 yang 

memiliki efek protektif terhadap jantung.
14 

Hubungan positif antara asupan niasin dan kadar sdLDL pada penelitian ini 

kemungkinan besar dipengaruhi oleh variabel confounding. Variabel yang paling 

berhubungan dengan kadar sdLDL ialah asupan energi dan kadar TK (81,3%) 

sedangkan sisanya (18,4%) disebabkan oleh variabel lain. Hasil penelitian ini 

menunjukkan hubungan positif antara asupan energi dan kadar TK dengan kadar 

sdLDL yang sejalan dengan penelitian lain. Beberapa penelitian membuktikan 

bahwa asupan makanan tinggi energi meningkatkan kadar lemak viseral, kadar 

TK, dan kadar LDL serta menyebabkan penurunan ukuran partikel LDL menjadi 

sdLDL.
15±17

 Energi merupakan substansi penting yang dibutuhkan oleh manusia 

untuk dapat hidup dan beraktivitas secara normal, tetapi asupan energi yang 

melebihi kebutuhan terutama yang berasal dari karbohidrat dan lemak akan 

disimpan dalam jumlah berlebih dan menimbulkan berbagai masalah kesehatan 

seperti obesitas dan hiperlipidemia.
18

 Asupan energi berlebih akan disimpan oleh 

tubuh ke dalam jaringan adiposa dan selanjutnya dapat menyebabkan penurunan 

retensi asam lemak bebas oleh jaringan adiposa dan menimbulkan resistensi 

insulin. Keadaan ini meningkatkan kadar asam lemak bebas yang mengalir 

kembali ke liver sehingga meningkatkan sintesis TG dan very low density 

lipoporotein (VLDL) serta meningkatkan kadar TK. Peningkatan kadar TG 

plasma hingga lebih dari 1,5 mmol/L, kadar TK serta VLDL meningkatkan 

kemungkinan penurunan ukuran partikel LDL membentuk sdLDL meskipun 

kadar LDL ditemukan masih berada pada batas normal.
19

  

 

SIMPULAN 
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Berdasarkan hasil penelitian ini, dapat disimpulkan bahwa asupan niasin 

berhubungan positif dengan kadar sdLDL. Hal ini disebabkan oleh pengaruh dari 

variabel lain yaitu asupan energi dan kadar total kolesterol serta asupan niasin 

pada subyek penelitian ini yang masih rendah. 
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