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ABSTRACT

Atrial fibrillation (AF) is a strong risk factor for death with an increase from 1.5 to 1.9 times in the analysis of
Framingham. A Fis also associated with an increase of 5 times the incidence of stroke. Many studies have attempted
to search for any parameters that can predict whether the AFin patients with recent-onset FA can still return to sinus
rhythm mornot, but the results still un satisfactory. Thisis adescriptive analytic study. The subjectswere all patients
with recent onset atrial fibrillation (<72 hours). Analysistest conducted by test unpaired T-test for numerical variables
and chi-square test for categorical variables. From 68 subjects there were 36 patients (52.9%) with return to sinus.
After analysis showed that Coarse AF (95% CI 0.11 to 0.82, P=0.017) have significant relationship return to sinusin

patients with recent onset atrial fibrillation.
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Fibrilasi atrium (FA) merupakan aritmiayang
paling sering ditemui dalam praktek sehari-hari,
dengan prevalensi mencapai 1-2% dan akan semakin
meningkat dengan bertambahnya usia.%2Menurut
data WHO untuk Indonesia pada tahun 2000-2005
terjadi peningkatan signifikan persentase populasi
usialanjut yaitu 7,74% dan diperkirakan padatahun
2045-2050 akan meningkat menjadi 28,68%, seiring
dengan ini makakejadian fibrilasi atrium jugaakan
meningkat secara signifikan. Data Rumah Sakit
Jantung dan Pembuluh Darah Harapan Kita
menunjukan persentase kejadian FA pada pasien
rawat selalu meningkat setiap tahunnya, yaitu 7,1%
pada tahun 2010, meningkat menjadi 9% (2011),
9,3% (2012), dan 9,8% (2013).*FA adalah faktor
risiko kuat untuk kematian dengan peningkatan 1,5-
1,9 kali dalam analisis Framingham. FA juga
dihubungkan dengan peningkatan 5 kali kejadian
stroke dan faktor penyebab dari 5% kejadian embali
di serebral. Studi terbaru menemukan adanya 10-
30% FA padapasien gaga jantung yang simtomatik,
dengan peningkatan kematian 34% bila
dibandingkan dengan gagal jantung saja.?

* Korespondensi: cdrwjy@gmail.com
1 KJF Jantung dan K edokteran Vaskul er, Fakultas K edokteran
Universitas Riau

Pengembalian irama ke sinus mempunyai
kelebihan mengurangi risiko tromboemboli,
memperbaiki hemodinamik dengan mengembalikan
‘atrial kick’, mencegah terjadinyarespon ventrikel
cepat yang dapat menginduksi kardiomiopati akibat
takikardia, sertamencegah remodelling atrium yang
dapat meningkatkan ukuran atrium dan
menyebabkan kardiomiopati atrium.? Beberapa
penelitian memperlihatkan pasien FA recent onset
yaitu onset < 48 jam, bahkan pada penelitian lain
disebutkan < 72 jam memperlihatkan hasil bahwa
iramaFA dapat kembali menjadi sinusdalam periode
24 jam. Ini juga didukung dengan penelitian yang
menunjukkan bahwa semakin pendek durasi
kejadian FA maka dapat memprediksi irama FA
dapat kembali ke sinus.**Apakah amplitudo
gelombang fibrilasi juga mempengaruhi irama
fibrilasi atrial dapat kembali ke irama sinus atau
tidak sudah ada diteliti, namun menunjukkan hasil
yang masih berbeda-beda.Untuk itulah penelitianini
masih perlu dilakukan.

Fibrilasi atrium adalah takikardia
supraventrikular dengan karakteristik aktivasi
atrium yang tidak terkoordinasi. Fibrilasi atrium
mempunyal karakteristik gambaran EKG berupa
pola interval RR yang tidak teratur dan tidak ada
gambaran gelombang P yang jelas.!
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Adabeberapasistem klasifikasi FA yang telah
dikemukakan antaralain berdasarkan rekaman EKG
permukaan, makaFA dapat dikel ompokkan menjadi
FA kasar (coarse AF) dan FA halus (fine AF). FA
kasar menunjukkan FA belum berlangsung lamadan
peluang untuk mengkonversi menjadi irama sinus
lebih besar dibandingkan dengan FA halus.®
Berdasarkan laju respon ventrikel, FA dibagi
menjadi FA respon cepat (rapid respon, dimanalaju
ventrikel > 100 kali per menit), FA respon lambat
(slow response, lgju ventrikel < 60 kali per menit),
dan FA respon normal (normo response, laju
ventrikel 60-100 kali permenit). Berdasarkan
keadaan hemodinamik pada saat FA muncul, maka
FA diklasifikasikan menjadi FA dengan
hemodinamik stabil dantidak stabil (hipotensi, gagal
jantung, angina atau infark miokard akut).
Kelompok FA dengan hemodinamik tidak stabil
memerlukan tindakan kardioversi elektrik.®

Berdasarkan presentas dan durasi kegjadian FA,
maka FA diklasifikasikan menjadi 5 tipe, yaitu: 1.
Fibrilas atrium yang pertamakali terdiagnosis (First
diagnosed FA), setiap pasien yang baru pertama ki
terdiagnosis dengan FA tanpa melihat durasi atau
beratnya gejalayang ditimbulkan oleh FA tersebut. 2.
Paroksismal FA, FA yang biasanya hilang dengan
sendirinyadalam 48 jam sampai 7 hari. Jikadalam 48
jam belum berubah keiramasinus makakemungkinan
kecil untuk dapat berubah keiramasinuslagi sehingga
perlu dipertimbangkan pemberian antikoagulan. 3.
Persisten FA, episode FA yang bertahan sampai lebih
dari 7 hari dan membutuhkan kardioversi untuk
terminasi dengan obat atau dengan elektrik. 4. FA
persisten lama (Long standing persistent), episode FA
yang berlangsung lebih dari 1 tahun dan strategi yang
diterapkan masih kontrol irama jantung (rhythm
control). 5. Permanen FA, jika FA menetap dan secara
klinis dapat diterima oleh pasien dan dokter sehingga
strategi managemen adalah tatalaksana kontrol 1gju
jantung (rate contral).*

Pengelompokan lain yang jugadipakai adalah
penggolongan sebagai FA sekunder yaitu FA yang
terjadi akibat kondisi primer yang menjadi pemicu
FA, seperti infark miokard akut, perikarditis, paska
bedah jantung, hipertiroidisme, dan kelaianan paru.
Pada keadaan ini, koreksi terhadap faktor primer
akan berpeluang besar menghilangkan FA.’

Terminologi lone FA dikhususkan pada
penderita yang berusia kurang dari 60 tahun tanpa

26

bukti klinis atau ekokardiografi adanya kelainan
sistem jantung paru, termasuk hipertensi.
Penyebabnya diduga oleh adanya daerah fibrosis di
atrium yang mebuat daerah tersebut rentan terhadap
aritmia, lebih sensitif terhadap stimulus autonom
dan adanya miokarditis setempat. Istilah non-
valvular FA merujuk pada FA tanpa kelainan katup
mitral (terutama mitral stenosis) akibat penyakit
jantung reumatik, tidak dalam pemakaian katup
prostetik, tidak pernah melakukan operasi perbaikan
(repair) katup jantung.*’

Sampai saat ini patofisiologi terjadinya FA
masih belum sepenuhnya dipahami dan dipercaya
bersifat multifaktorial. Terdapat dua konsep teori
yang dipakail tentang bagaimanamekanisme FA bisa
terjadi, yaitu adanyafaktor pemicu dan faktor-faktor
yang melanggengkan. Pada pasien FA yang sering
kambuh tetapi masih dapat konversi ke sinus,
mekanisme utamayang mendasari biasanyakarena
adanya faktor pemicu FA, sedangkan pada pasien
FA yang tidak dapat konversi ke sinus biasanya
didominasi adanya faktor-faktor yang
melanggengkan.®Beberapa penelitian menunjukkan
adanya berbagai perubahan histopatologi pada
jaringan atrium pasien yang menderita FA. Substrat
ini terbentuk dari proses remodeling yang terjadi di
atrium. Beberapa kondisi seperti perubahan
degeneratif pada atrium karenabertambahnyausia,
proses inflamasi pada jantung, dan berbagai
penyakit jantung kronislain seperti hipertensi, payah
jantung, penyakit jantung katup dan aterosklerosis
koroner dapat memicu remodelling yang perlahan
tetapi progresif di atrium (Gambarl).°

A, Ectopic focus

PVs
) ——DADs
RA +~——EADs
"“-.___-
LA Abniormal automaticity

=/

Atrial dilation

Acute ischemia \i’nﬂammaﬂun

N\

/ '
Fibrosis —s Substrate Trigger -J i

T !

B, Single-circuit reeniry i C. Multiple-gircuit reentry

i
[
PVs 'f PVs
I RA
LA I" LA
!

]
I I |_[_| Atrial dilation

. Ve
Tachycardia Trigger Substrate -Actte ischemiz

T Inflammation
|——~¢APD = L RP, WL

Gambar 1. Mekanisme terbentuknya FA°®
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Proses remodelling yang terjadi di atrium
mengakibatkan terbentuknya suatu jalur konduksi
mempunyai kecepatan konduksi yang lebih lambat
dan masarefakter yang lebih pendek dibandingkan
yang lain. Kecepatan konduks menjadi Iebihlambat
karena proses remodeling menyebabkan
pengurangan jumlah kanal ion natrium (I ),
pengurangan kanal gap junctions (gangguan fungsi
connexin), proses remodelling juga menyebabkan
proliferasi dan diferensiasi fibroblas menjadi
miofibroblas yang dapat meningkatkan deposisi
jaringanikat danfibrosisdi atrium. Sedangkan masa
refrakter menjadi lebih pendek karena proses
remodelling menyebabkan aliran masuk ion Ca?*
berkurang dan aliran keluar ion K* meningkat pada
fase plateu dan fase repolarisasi dari potensial aksi
sel otot jantung (gambar 2)°. Proses remodelling
atrium menyebabkan gangguan elektris antara
serabut otot dan serabut konduksi di atrium (substrat
elektroanatomis).Substrat elektroanatomis ini
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selanjutnyamemfasilitasi terjadinyasirkuit reentri.
Padaawalnyahasil dari prosesremodelling di atrium
yang berupa sustrat elektroanatomis ini akan
menghasilkan sirkuit reentritunggal (single-circuit
reentry) yang jikaadatrigger makasirkuit ini akan
melanggengkan terjadinya FA (gambar 1 dan 2).°

Berdasarkan penelitian Allessie dkk
menyatakan bahwa fibrilasi atrium kronik dapat
menyebabkan proses fibrosis di atrium semakin
berlanjut dan terjadi gangguan kontraktilitas atrium
yang menyebabkan regangan dan dilatasi atrium.*
Hal ini akan menambah terbentuknya substrat-
substrat baru (multiple-circuit reentry) sehingga FA
yang terjadi semakin sulit untuk dikembalikan ke
iramasinus. Apalagi jika faktor lain seperti proses
inflamasi, iskemiaotot jantung dan penyakit jantung
kronislain jugamasih terus berlanjut (gambarl dan
2).° Konsep ini oleh Allesie dkk disebut dengan
konsep FA menyulut FA (AF begets AF).!
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Gambar 2. Proses remodelling merupakan dasar penyebab terbentuknya sirkuit reentri®

Awitan dan keberlangsungan takiaritmia
membutuhkan adanya pemicu (trigger) dan
substrat. Terbentuknya substrat seperti sudah
dijelaskan sebelumnyamerupakan faktor yang dapat
melanggengkan terjadinya FA. Atas dasar itu,
mekanisme elektrofisiologis FA dapat dibedakan

menjadi mekanisme fokal sebagai pemicu dan
mekanisme reentri mikro (multiple wavelet
hypothesis) karena adanya substrat.*

M ekanismefokal merupakan faktor yang dapat
memicu terjadinya FA yang disebabkan adanya

27



JK, Jilid 11, Nomor 1, Maret 2017, Hal. 25-30

aktivitas elektrofisiologis ditempat-tempat tertentu
di atrium jantung. Daerah-daerah tersebut antara
lain, 72% di vena pulmonalis dan sisanya 28%
bervarias dari venakavasuperior, dinding posterior
atrium Kiri, krista terminalis, sinus koronarius,
ligamentum Marshall, dan septum interatrium.
Mekanisme seluler dari aktivitas fokal mungkin
melibatkan mekanisme triggered activity dan
otomatisasi abnormal. Vena pulmoner (VP)
memiliki potensi yang kuat untuk memulai dan
melangggengkan takiaritmia atrium, karena VP
memiliki periode refrakter yang lebih pendek.t

Pada mekanisme reentri mikro, FA
dilanggengkan oleh adanya konduksi beberapa
wavel et independen secarakontinyu yang menyebar
melalui otot-otot atrium dengan cara yang kacau.
Hipotesis ini pertama kali dikemukakan oleh Moe
yang menyatakan bahwa FA dilanggengkan oleh
banykanya wavelet yang tersebar secara acak dan
saling bertabrakan satu sama lain dan kemudian
padam, atau berbagi menjadi banyak wavelet lain
yang terus-menerus merangsang atrium. Oleh
karenanya, sirkuit reentri ini tidak stabil, beberapa
menghilang, sedangkan yang lain tumbuh lagi.
Sirkuit-sirkuit ini memiliki panjang siklus yang
bervariasi tapi pendek. Diperlukan setidaknya 4-6
wavelet mandiri untuk melanggengkan FA .

METODE PENELITIAN

Penelitian ini merupakan penelitian deskriptif
analitik yang mencari hubungan antara amplitudo
gelombang fibrilasi dengan kembali iramake sinus
pada pasien non valvular recent onset atrial
fibrillation. Variabel bebas pada penelitian ini
adalah amplitudo gelombang fibrilasi, sedangkan
variabel terikat (dependen) pada penelitian ini
merupakan variabel kategori apakah irama FA
kembali ke sinus atau tidak.

Saat pasien yang didiagnosis dengan Non
valvular recent onset Atrial Fibrillation (onset <
72 jam) dirawat, maka diambil data untuk
karakteristik dasar pasien berupa, usia, jenis
kelamin, onset keluhan terberat yang menyebabkan
pasien ke rumah sakit, apakah ada atau tidak faktor
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risiko untuk terjadinya FA (seperti hipertensi, CAD,
dan lain-lain), pemeriksaan chest x-ray, dan
golongan obat yang diberikan saat masuk
(amiodarone, digoksin, betabl oker, dan penghambat
kanal kalsium).Sedangkan data-data yang
diperlukan untuk dilakukan uji analisis berupa
amplitudo gelombang fibrilasi.

Hasil penelitian akan dinyatakan dalam
persentase dan mean + SD. Uji analisis univariat
dilakukandengan uji t-test tidak berpasangan untuk
variabel numerik dan uji Chi-Square untuk variabel
kategorik, hal ini untuk mengetahui apakah
amplitudo gelombang fibrillasi secara bermakna
mempengaruhi irama FA dapat kembali ke sinus.
Seluruh data akan diolah dengan program SPSSfor
windows versi 18.

HASIL DAN PEMBAHASAN

Pada penelitian ini didapatkan 73 pasien
dengan Recent onset Atrial Fibrillation. Dari
sejumlah pasien tersebut hanya terdapat 68 pasien
yang bisa diikutsertakan dalam penelitian
ini.Karakteristik dasar subjek penelitianini terlihat
padatabel 1. Dari 68 pasien yang dianalisis, rata-rata
usiaadalah 60 tahun, dengan proporsi laki-laki lebih
banyak daripada perempuan.Penyakit dasar yang
banyak diderita oleh pasien antara lain hipertensi
dan penyakit jantung iskemik. Parameter klinislain
yang paling banyak ditemukan pada pasien yaitu
CTR rata-rata 63%, onset keluhan saat datang
berobat paling banyak < 24 jam.Berdasarkan
karakteristik elektrokardiografi yang paling banyak
ditemukan padapenelitian ini adalah jenis FA kasar.
Pengobatan awal yang diberikan pada pasien tidak
terlalu banyak perbedaan persentasenyayaitu antara
amiodaron, beta bloker dan digoksin.Pada gambar
3,terlihat bahwa dibandingkan dengan beberapa
faktor risiko, maka pasien dengan faktor risiko
hipertensi mempunyai kemungkinan yang lebih
tinggi untuk iramakembali ke sinus.



Tabel 1. Karaktersitik dasar subyek penelitian
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Subjek Penelitian
(n=68)

Usia, tahun (mean+SD) 60,25+13,15
Jenis Kelamin, Laki-laki (%) 57,4
Penyakit dasar

- Hipertensi, (%) 54,4

- Penyakit jantung iskemik (%) 69,1

- Gagal jantung, (%) 41,2

- Diabetes mellitus (%) 47,1

Gangguan Fungsi Ginjal, (%) 47,1

Onset keluhan < 24 jam (%) 64,7
CTR, % (mean+SD) 63,67+8,25
Amplitudo gelombang fibrilasi
Coarse AF, (%) 55,9
Initial terapi
Digoksin, (%) 22,1
Beta bloker, (%) 35,8
Amiodarone, (%) 38,2

B Eembalike SR ® Tidak kembalike §

69.4 69.4 68.8

Persentase (%)

Laki-laki Hipertensi Penyakit Gagaljantung DM Gangguan

jantung fungsi ginjal
iskemik

Faktor Risiko Fibrilasi Atrial

Gambar 3. Persentase irama kembali atau tidak
kembali ke sinus berdasarkan faktor risiko

fibrilasi atrial

Dari 68 subjek penelitian terdapat 36 pasien
(52,9%) irama FA dapat kembali ke irama sinus.
Setelah dilakukan analisis terhadap variabel bebas
yang telah ditentukan sebelumnya, didapatkan
bahwa FA kasar berhubungan secara bermakan
terhadap kembalinyairamake sinus( 95% IK 0,11-
0,82, P=0,017). Dari beberapaliteratur menjelaskan
bahwa FA kasar |ebih mudah kembali ke SR karena
adanya beberapa perbedaan antara FA kasar dan

halus.® FA kasar mempunyai gelombang fibrilasi
antara 150-300 kali/menit dengan fluktuasi
amplitudo > 1mm. Sedangkan FA halus mempunyai
gelombang fibrilasi yang lebih cepat (300-650 kali/
menit) dengan fluktuasi amplitudo < 1 mm.?° FA
kasar ditimbulkan karenaaktivasi substrat reentrant
yang homogen dengan satu atau dua
wavelengthyang luas. Ini berbeda dengan FA halus
yang ditimbulkan oleh aktivasi substrat reentrant
dengan mekanisme atau pola yang lebih komplek
dan jumlah wavelength yang lebih banyak dengan
ukuran dan terletak di areayang berbeda-bedayang
secarasimultanteraktivasi sehinggabentuk fluktuas
gelombang fibrilasi sukar dinilai.*

Hal ini juga dibuktikan oleh beberapa
penelitian sebelumnya seperti yang dilakukan oleh
Choudhary dkk, memperlihatkan bahwa frekuensi
gelombang fibrillasi yang rendah (< 350 kali/menit),
merupakan faktor independen yang dapat
memprediksi irama FA dapat kembali ke irama
sinus.® Pada penelitian Bollmann dkk membuktikan
bahwa secaraklinis FA dengan frekuensi gelombang
fibrilasi yang rendah mempunyai respon durasi FA
paroksismal yang lebih pendek.? Studi rekaman
holter EKG pada 30 pasien dengan FA paroksismal
oleh Nilsson F dkk membuktikan bahwa frekuensi
gelombang fibrilasi berguna dalam memprediksi
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irama FA kembali ke sinus dengan tingkat akurasi
yang tinggi.*®* Penelitian yang sama oleh Chiarugi
dkk jugamendapatkan frekuensi gelombang fibrilas
dan laju jantung merupakan prediktor FA
paroksismal dapat kembali ke sinus dengan akurasi
90%.%* Penelitian lain oleh Husser dkk pada 25
pasien dengan onset baru FA mendapatkan bahwa
frekuensi gelombang fibrilasi < 355 kali/menit
merupakan prediktor kuat irama FA dapat kembali
ke sinus dengan sensitivitas 89% dan spesifisitas
71%.%

KESIMPULAN

Rata-rata usia subyek penelitian adalah 60
tahun, proporsi lebih banyak padalaki-laki. Penyakit
dasar yang banyak diderita oleh pasien adalah
hipertensi dan penyakit jantung iskemik. Pasien
dengan faktor risiko hipertensi mempunyai
persentase lebih besar untuk iramakembali kesinus.
FA kasar merupakan faktor independen kembalinya
ke irama sinus pada pasien recent onset fibrilas
atrium.
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