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KATA PENGANTAR KETUA POKJA
ELECTROPHYSIOLOGY & PACING

Assalaamu’alaikum wr wb.

Segala puji hanya bagi Allah yang Maha Mengetahui, pemilik khasanah
pengetahuan yang maha luas. Dengan izin-Nya buku pedoman terapi memakai ALat
Elektronik KArdiovaskular implan (ALEKA) dapat diterbitkan untuk pertama kali.

Aritmia merupakan persoalan besar kesehatan jantung di Indonesia saat ini dan
akan makin membesar di masa yang akan datang. Sebagian pasien dengan aritmia perlu
dilakukan pemasangan Aleka, baik alat pacu jantung permanen (APJP) maupun defibrillator
kardioverter implant (DKI) untuk memperbaiki morbiditas maupun mortalitas. Selain itu
aritmia, gagal jantung (GF) merupakan komplikasi tersering penyakit jantung yang dapat
mengakibatkan disabilitas berat dan menetap. Sebagian pasien GF bila memenubhi kriteria
tertentu dapat diperbaiki baik morbiditas maupun mortalitas, dengan Aleka jenis terapi re-
sinkronisasi jantung (TRJ). Oleh karena itu sangat penting adanya pedoman terapi memakai
Aleka yang mencakup berbagai tingkat pelayanan kesehatan.

Epidemiologi dan kelainan jantung yang membutuhkan Aleka diuraikan secara
singkat dalam pedoman ini, terbagi dalam rekomendasi untuk APJP, DKI dan TRJ. Selain
itu, dalam pedoman ini diuraikan rekomendasi Aleka pada berbagai populasi khusus, cara
implantasi dan berbagai komplikasi implantasi Aleka dengan penekanan pada tata laksana
infeksi sebagai komplikasi yang paling dikhawatirkan. Tingkat pelayanan dibedakan untuk
tingkat layanan kesehatan primer, sekunder dan tersier sesuai dengan kebijakan jaminan
kesehatan semesta yang berlaku di Indonesia. Walaupun masih dalam skala kecil, pedoman
ini juga menjadi salah satu pedoman pertama di bidang jantung yang menyertakan data-
data penelitian lokal.

Pedoman tata laksana yang dibuat oleh tim yang berdedikasi tinggi ini merupakan
suatu langkah awal bagi tata laksana aritmia secara menyeluruh di masa yang akan datang.
Tim penyusun adalah para anggota Perhimpunan Aritmia Indonesia (Indonesian Heart
Rhythm Society-InaHRS) yang baru berdiri pada bulan April 2013 lalu di Jakarta. InaHRS
merupakan tempat bernaungnya para ahli aritmia Indonesia dalam melaksanakan tugas-
tugas keprofesian. Aritmia merupakan suatu keunikan dalam bidang kardiologi karena
dianggap sulit dan menantang. Diharapkan melalui kiprah InaHRS, kalangan kardiologi,
spesialis lain dan para dokter umum makin akrab dengan aritmia dan makin memahami
tata laksana aritmia yang benar.

Kepada seluruh pihak yang membantu terbitnya buku pedoman ini, khususnya
tim penyusun, saya sampaikan banyak terima kasih. Semoga upaya yang dicurahkan
menjadi amal jariah yang ikhlas. Kritik dan saran untuk perbaikan pedoman Aleka ini ke
depan sangat dinantikan.

Wassalaamu'alaikum wr wb,
Yoga Yuniadi ;

Ketua Pokja Elektrofisiologi dan Pacing

Vi



KATA SAMBUTAN KETUA PENGURUS PUSAT PERKI

Assalamualaikum Wr. Wb,

Dengan mengucap puji dan syukur kehadirat Allah SWT, maka buku “Pedoman
Terapi Memakai Alat Elektronik Kardiovaskular Implan (Aleka)” yang disusun oleh
Perhimpunan Dokter Spesialis Kardiovaskular Indonesia ini dapat terselesaikan.

Kami mengharapkan buku ini dapat dipergunakan sebagai pedoman dan pegangan
dalam memberikan pelayanan Kesehatan Jantung dan Pembuluh Darah di rumah sakit
—rumah sakit di seluruh Indonesia.

Sesuai dengan perkembangan ilmu kardiovaskular, buku pedoman ini akan selalu
dievaluasi dan disempurnakan agar dapat dipergunakan untuk memberikan
pelayanan yang terbaik dan berkualitas.

Semoga buku pedoman ini bermanfaat bagi kita semua.

Pengurus Pusat
Perhimpunan Dokter Spesialis Kardiovaskular Indonesia

Prof. DR. Dr. Rochmad Romdoni, SpPD, SpJP(K), FIHA
Ketua
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PRAKATA.
PEDOMAN TERAPI MEMAKAI
ALAT ELEKTRONIK

KARDIOVASKULAR IMPLAN
(ALEKA)







Perkembangan dan kemajuan pada diagnostik dan terapi dalam tata laksana
pasien dengan kelainan irama jantung merupakan dasar disusunnya pedoman terapi
memakai alat elektronik kardiovaskular implan (Aleka) ini. Pedoman ini disusun oleh
Perhimpunan Aritmia Indonesia - Indonesian Heart Rhythm Society (InaHRS), sebuah
kelompok kerja dari Perhimpunan Dokter Spesialis Kardiovaskular Indonesia (PERKI),
berdasarkan pedoman terbaru yang dipublikasi oleh perhimpunan Eropa maupun
Amerika Utara dan disesuaikan dengan keadaan lokal di Indonesia.

Pedoman Aleka ini terdiri dari alat pacu jantung permanen (APJP), defibrilator
kardiak implan (DKI) dan terapi resinkronisasi jantung (TRJ). Kumpulan rekomendasi
ini memberi pedoman untuk penggunaan Aleka dengan tepat tetapi bukan sebagai
pedoman untuk tata laksana aritmia secara umum.

Bradikardia simtomatik menjadiindikasiimplantasi APJP. Sebelum keputusan
diambil untuk implantasi APJP, pertanyaan utama yang muncul adalah apakah simtom
yang dialami pasien berhubungan dengan bradikardia, baik yang dicurigai maupun
terdokumentasi. Ada kemungkinan bahwa kondisi yang terjadi bersifat sementara
(akibat iskemia, efek samping obat, gangguan elektrolit, inflamasi, sepsis) dan dapat
ditangani dengan pemacuan temporer serta dapat disembuhkan dengan mengobati
penyebab yang mendasari. Indikasi implantasi APJP haruslah dievaluasi secara teliti
dan dicari penyebab yang mendasari. Indikasi kelas | untuk implantasi APJP tidak dapat
menyingkirkan pilihan tata laksana alternatif yang mungkin ada. Diagnosis banding
termasuk penyebab kardiak maupun non-kardiak harus disingkirkan terlebih dahulu.

Untukterapi memakaiAleka, tidak hanya dibutuhkan pengetahuangangguan
irama jantung yang dalam namun juga pengetahuan teknik dasar. Pendekatan
transvena telah mempermudah teknik bedah dan memudahkan tindakan implantasi
sehingga dapat dilakukan oleh kardiolog. Hanya dengan memiliki pengertian yang
mendalam mengenai keterkaitan antara fungsi dari pemacuan yang kompleks,
interaksinya dan implikasi medis yang terjadi akan membuat seorang dokter mampu
melaksanakan terapi Aleka yang optimal. Rekomendasi yang ada pada pedoman
ini mencerminkan pengetahuan yang ada saat ini untuk memfasilitasi pembuatan
keputusan sehingga tercapai tata laksana yang memadai pada situasi yang spesifik.
Pedoman ini tidak menggantikan penilaian klinis secara individu setiap pasien oleh
seorang dokter dan diagnosis serta tata laksana harus disesuaikan untuk setiap situasi
spesifik dari pasien.

Tingkat bukti klinis dan kekuatan rekomendasi dari kekuatan pilihan pengobatan
tertentu yang digunakan pada pedoman ini telah ditimbang dan dinilai berdasarkan
skala yang telah ditentukan sebelumnya, seperti yang tertera pada tabel 1 dan 2.



Tabel 1. Kelas Rekomendasi

Kelas Rekomendasi

Definisi

Tabel 2. Tingkat Bukti Klinis

Level C

Konsensus atau pendapat ahli atau studi skala kecil, studi
retrospektif, registri.

Kode pacu jantung generik yang umumnya digunakan dapat dilihat sebagai berikut:

Tabel 3. Kode pacu jantung generik menurut NASPE/BPEG

Posisi | I n 2 Vv

Kategori Kamar yang Kamar yang Respon Modulasi laju | Pemacuan
dipacu (paced) | ditilik (sensed) terhadap tilik multisite
O=Tidakada |O= Tidakada O=Tidakada |O=Tidakada | O= Tidakada
A= Atrium A= Atrium T = Dipicu R =modulasi | A= Atrium
V= Ventrikel | V= Ventrikel | = Diinhibisi laju V = Ventrikel
D = Dual (A+V) | D= Dual (A+V) | D=Dual (T+l) D = Dual (A+V)

Penunjukkan | S=tunggal S=tunggal

oleh (AatauV) (AatauV)

produsen

NASPE/BPEG = North American Society of Pacing and Electrophysiology/British Pacing and Electrophysiology Group
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BAB I. ALAT PACU
JANTUNG PERMANEN







1. Pendahuluan

Prevalensi bradiaritmia yang memerlukan implantasi alat pacu jantung
permanen (APJP) sampai saat ini belum diketahui. Beberapa analisis menyebutkan
adanya variabilitas yang besar antar berbagai negara di dunia dalam hal jumlah
implantasi APJP. Hal ini mungkin disebabkan adanya variasi pada demografi tertentu,
tetapi mungkin juga menggambarkan kurangnya pengetahuan tentang dasar-dasar
penegakkan diagnosis pada keadaan ini.

Tidak dapat dipungkiri, pengetahuan mengenai perjalanan alamiah dari
bradiaritmia didapatkan dari studi yang sudah lama yang dilakukan diawal era pacu
jantung. Pada beberapa keadaan, implantasi pacu jantung lebih didasarkan pada
pendapat dan bukan dari studi-studi klinis.

Blok atrioventrikular (AV)

Pasien blok AV derajat tinggi yang tidak mendapat terapi dapat mengalami
gagal jantung (GJ) akibat curah jantung yang berkurang dan kematian mendadak
akibat asistol atau takiaritmia yang dicetuskan oleh bradikardia. Walaupun uji klinis
acak terkontrol pacu jantung pada pasien blok AV belum pernah dilakukan, namun
terdapat beberapa studi observasional yang menunjukkan bahwa implantasi pacu
jantung pada keadaan ini dapat mencegah sinkop berulang dan meningkatkan
kesintasan pada anak maupun dewasa.' Sementara itu, pada pasien dengan blok
AV derajat 1 dan blok AV derajat 2 tipe 1 dengan interval PR yang sangat panjang,
disarankan untuk melakukan normalisasi interval PR dengan pacu jantung kamar
ganda (AV resynchronization).?

Disfungsi nodus sinus (DNS)

Tidak ada bukti klinis bahwa implantasi APJP meningkatkan harapan hidup
pada penderita DNS. Angka kesintasan dan risiko kematian mendadak pada pasien
dengan sindrom sinus sakit (SSS), baik yang simtomatik maupun asimtomatik sama
dengan populasi umum.? Meskipun demikian, risiko tromboemboli sistemik lebih
sering ditemukan pada pasien SSS yang tidak diterapi. Suatu ulasan menunjukkan
kejadian emboli sebesar 15,2% pada pasien SSS dibandingkan 1,3% pada kelompok
tanpa SSS dengan usia yang sama. Insiden fibrilasi atrium (FA) pada awal diagnosis
SSS sebesar 8,2% dan meningkat hingga 15.8% pada pemantauan selama 38 minggu.*
Pada ulasan yang sama, kejadian emboli pada pasien yang diimplantasi APJP moda
VVI sebesar 12,3%. Hal ini tidak banyak berbeda dari insiden pada pasien yang tidak
mendapat pemacuan.



Pasien yang
dipertimbangkan
untuk implantasi

APJP untuk
anti-bradikardia

v v
Bradikardia menetap Bradikardia intermiten
Disfungsi Blok AV 1 1
nodus sinus - Irama sinus
- Fibrilasi EKG
terdokt tasi Tersangka

|
! 1 1! v 15
| Intrinsik I Ekstrinsik BBC Refleks Sinkop yang
tidak

(fungsional) sinkop
terjelaskan
, ! I

- Blok AV paroksismal B Sin'us kargtis:. . .
- Blok sinus dan henti - Henti sinus atau blok [ | -Terinduksi uji meja ungkit

sinus (termasuk bentuk AV yang terinduksi

bradi-takikardia dari $55) vagal
- Fibrilasi atrium dengan - Blok AV idiopatik

konduksi ventrikular lambat

Gambar 1. Klasifikasi bradiaritmia berdasarkan manifestasi klinis pasien

AV= atrioventrikular, BBC= Blok Berkas Cabang, APJP= Alat Pacu Jantung Permanen, SSS= Sindrom Sinus Sakit
Modifikasi dari Brignole M dkk. 22

Pada sebuah ulasan sistematik terdapat penurunan angka kejadian stroke
dan FA secara bermakna jika dilakukan pemasangan APJP moda AAl atau DDD
dibandingkan dengan APJP dengan moda VVI. Hal ini terutama terlihat pada pasien
DNS, walaupun pemacuan di atrium tidak mempengaruhi kesintasan. Namun perlu
dicatat bahwa studi DANish Multicenter Randomized Trial on Single Lead Atrial PACing
vs. Dual Chamber Pacing in Sick Sinus Syndrome (DANPACE) menunjukkan bahwa pacu
jantung dengan moda AAIR meningkatkan insidensi paroksismal FA yang lebih tinggi
dibandingkan pada pacu jantung dengan moda DDDR.?

Patofisiologi dan klasifikasi

Identifikasi dini berbagai penyebab bradiaritmia merupakan langkah awal
penanganan pasien. Sebuah studi yang mengevaluasi pasien yang dikirim ke Unit
Gawat Darurat dengan diagnosis bradikardia, ditemukan penyebab bradikardia
meliputi efek samping obat (21%), infark miokard akut (14%), keracunan (6%) dan



gangguan elektrolit (4%). Secara umum ketika penyebab yang reversibel dapat
ditangani, maka implantasi pacu jantung permanen tidak diperlukan.®

Efek fisiologis utama pasien dengan bradikardia adalah penurunan curah
jantung. Apabila perubahan isi sekuncup dapat mengkompensasi penurunan laju
jantung, maka pasien dengan bradikardia berat dapat tanpa gejala. Pasien dengan
blok AV derajat 1 dan blok AV derajat 2 tipe 1 dengan interval PR yang sangat panjang
(>0,30 detik) dapat menimbulkan simtom, karena kontraksi atrium terjadi sangat dini
pada fase diastolik.”

Diagnosis

Pada individu yang sehat, usia muda ataupun saat tidur, sinus bradikardia
dan blok AV dapat terjadi tanpa keluhan. Namun pada pasien dengan bradiaritmia
yang berkepanjangan atau bradikardia yang frekuen biasanya mengalami simtom.
Simtomnya dapat ringan seperti mudah lelah, menurunnya kapasitas latihan, mudah
marah, lelah secara mental, sulit konsentrasi, apatis, mudah lupa, sampai yang berat
seperti kliyengan, pra-sinkop dan sinkop. Simtom-simtom ini umumnya disebabkan
penurunan aliran darah otak.

Pada bradikardia persisten, penegakan diagnosis dapat dilakukan dengan
perekaman EKG, sedangkan pada bradikardia intermiten diagnosis dapat dilakukan
dengan monitor Holter atau implantable loop recorder (ILR). Uji provokasi atau studi
elektrofisiologi (SEF) mungkin diperlukan apabila dicurigai adanya bradikardia tapi
tidak terdokumentasi. Tidak ada batasan rendahnya laju jantung yang memerlukan
pemacuan, oleh karena itu penting untuk mendapatkan korelasi yang jelas antara
munculnya simtom dan bradikardia.

Apabila dicurigai adanya bradikardia intermiten tetapi tidak terdokumentasi,
maka beberapa tes di bawah ini dapat digunakan untuk mengkonfirmasi :

1. Monitor EKG jangka pendek (Holter, telemetry and external loop recorder)
berguna pada pasien dengan simtom yang sering, sedikitnya 1 kali per
minggu. Pasien sinkop sering tidak mempunyai simtom dalam hitungan
bulan atau tahun, maka ILR lebih sering dapat membantu. Nilai diagnostik
ILR sejalan dengan lamanya pemantauan. Pada pemantauan selama dua
tahun, nilai diagnostiknya sebesar 43-50%, sedangkan pada pemantauan
selama empat tahun sebesar 80%.

2. Uji provokasi. Uji ini didasarkan pada asumsi bahwa simtom yang timbul
pada saat provokasi mempunyai mekanisme yang sama dengan episode
yang spontan. Uji meja jungkit dan pijat sinus karotis diindikasikan bila



terdapat refleks sinkop yang tidak jelas. Studi elektrofisiologi disarankan
apabila sinkop dicurigai berhubungan dengan aritmia pada pasien dengan
riwayat infark miokard, sinus bradikardia, blok berkas cabang (BBC) atau
palpitasi yang terjadi dan menghilang secara singkat dan mendadak yang
tidak terdokumentasi. Uji latih diindikasikan apabila sinkop terjadi selama
atau setelah aktivitas.

2. Bradikardia Permanen
2.1. Indikasi implantasi APJP
2.1.1. Disfungsi nodus sinus (DNS)

Secara umum sinus bradikardia yang disertai keluhan merupakan indikasi
untuk dilakukannya implantasi APJP. Keluhan dapat terjadi pada saat istirahat namun
lebih sering terjadi pada saat aktivitas. Efek pemacuan jantung pada perjalanan alamiah
bradiaritmia diperoleh dari studi yang sudah lama saat pertama kali era pacu jantung
yang menyarankan perbaikan keluhan dengan pacu jantung.®® Pada satu uji klinis
acak pada 107 pasien DNS simtomatik (usia 72+11 tahun) yang dilakukan randomisasi:
1) tanpa terapi, 2) diberikan teofilin oral, 3) diimplantasi APJP kamar ganda dengan
responsif laju dan diikuti selama 19+14 bulan, didapatkan bahwa, kejadian sinkop dan
GJ lebih rendah pada kelompok pacu jantung dibandingkan kelompok lain. Implantasi
APJP pada DNS ditujukan untuk memperbaiki simtom dan bukan untuk meningkatkan
kesintasan.?

Pada banyak pasien, manifestasi klinis DNS sering tidak dapat ditentukan
apakah keluhannya disebabkan oleh respon laju nadi terhadap aktivitas yang
tidak adekuat. Beberapa tes yang dapat dilakukan antara lain uji latih, pemberian
obat blokade otonom (propanolol dan atropin) untuk menentukan inkompetensi
kronotropik.'® Oleh karena varibialitas simtom yang tinggi pada pasien inkompetensi
kronotropik, dan kualitas bukti ilmiah yang tidak kuat, maka implantasi APJP pada
pasien ini harus berdasarkan kasus per kasus.

Perspektif klinis:

. Pasien DNS kebanyakan orang tua dan biasanya mempunyai penyakit jantung
penyerta. Pada kasus seperti ini, hubungan sebab akibat antara simtom dan
DNS menjadi sulit ditentukan.

. Perlu dibedakan antara bradikardia fisiologis karena efek latihan, dan
bradikardia patologis yang perlu pacu jantung misalnya, sinus bradikardia
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(SB) (walaupun laju nadi mencapai 40-50 kpm saat istirahat atau 30 kpm saat
tidur) masih diterima sebagai respon fisiologis yang tidak membutuhkan pacu
jantung pada individu terlatih.

. Apabila bradikardia disebabkan oleh obat-obatan, penghentian obat tersebut
harus menjadi pertimbangan sebelum memutuskan implantasi APJP.

Tabel 4. Indikasi untuk pemacuan pada pasien dengan bradikardia permanen

Tingkat
Rekomendasi Kelas bukti Primer | Sekunder | Tersier
klinis

Pemacuan diharuskan pada:

1. Disfungsi nodus sinus. Jika gejala
dapat dikaitkan dengan bradikardia
dengan jelas

Dirujuk *Dirujuk v

2. Blok AV didapat. Pasien dengan AV
blok tipe 2 derajat dua terlepas dari
simtom yang ada.Pasien dengan
TV tidak langgeng akibat IM, FEVKi
<40%, dan FV atau TV menetap yang
terinduksi saat SEF.

Dirujuk *Dirujuk v

Pemacuan dianjurkan pada:

1. Blok AV didapat. Pemacuan harus
dipertimbangkan pada pasien dengan
AV blok tipe 1 derajat dua yang
menyebabkan simtom atau terdapat lla C
pada tingkat intra- atau infra-His
pada SEF

Dirujuk *Dirujuk v

Pemacuan diperbolehkan pada:

1. Disfungsi nodus sinus. Jika gejala
kemungkinan diakibatkan oleh
bradikardia, walaupun bukti yang ada
tidak pasti

b C dirujuk *Dirujuk v

Pemacuan dilarang pada:

1. Disfungsi nodus sinus. Pada
pasien dengan sinus bradikardia
yang asimtomatik atau diakibatkan
penyebab yang reversibel
2. Blok AV didapat. Pemacuan tidak C
diindikasikan pada pasien dengan blok
AV yang diakibatkan oleh penyebab
reversibel

*Tingkat layanan kesehatan

*Dirujuk= Dapat dipertimbangkan implantasi APJP kamar tunggal VVI bila tidak memungkinkan untuk dirujuk ke pelayanan
tersier untuk implantasi APJP kamar ganda

AV= atrioventrikular, APJP= alat pacu jantung permanen, FEVKi= fraksi ejeksi ventrikel kiri, FV= fibrilasi ventrikel, IM= infark

miokard, TV= takikardia ventrikular
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2.1.2. Blok AV didapat

Tidak seperti pada sinus bradikardia, pasien blok AV mungkin perluimplantasi
APJP walaupun asimtomatik dengan tujuan memperbaiki prognosis. Walaupun belum
ada uji klinis acak pada pasien dengan blok AV derajat 2 atau blok AV total, namun
beberapa penelitian observasional menunjukkan bahwa APJP dapat mencegah sinkop
berulang dan meningkatkan kesintasan."

Pada blok AV derajat 2 tipe 1, indikasi implantasi APJP masih kontroversial,
kecuali bila terdapat simtom atau adanya gangguan konduksi intra- atau infra-His."

2.2, Pemilihan moda pacu jantung

Tabel 5. Hasil luaran dari uji klinis acak terkontrol pacu jantung kamar ganda
versus kamar tunggal

Luaran Referensi Keuntungan Catatan
pemacuan kamar
ganda dibandingkan
pemacuan ventrikular
Kematian segala 13-18 Tidak ada manfaat
sebab
Stroke, emboli 13-18 Bermanfaat (hanya pada RH 0,80 manfaat lebih tinggi pada
analisis meta, tidak pada SSS.
uji tunggal)
Fibrilasi atrial 13-18 Bermanfaat RH 0.81 dan 0.76 manfaat lebih
tinggi pada SSS.
GJ, rawat inap untuk 13-17 Tidak ada manfaat
GJ
Kemampuan latihan 18 Bermanfaat Keseluruhan standar peningkatan
rata-rata sebesar 35%. Tidak
signifikan dibandingkan pada VVIR
Sindrom alat pacu 14-16,18 Bermanfaat Terdokumentasi pada 25% pasien
jantung Wi
Status fungsional 14,1518 Tidak ada manfaat
Kualitas hidup 14-16,18 Bervariasi Mempunyai efek yang konsisten
pada kualitas hidup, namun
pengukuran tidak dapat ditentukan
dengan pasti.
Komplikasi 13-16,18 Lebih banyak terjadi Laju pergeseran kabel-pacu lebih
komplikasi pada kamar tinggi (4,25 vs 1,4%) dan pemacuan
ganda yang tidak adekuat (1,3 vs 0,3%).

GJ=gagal jantung, RH= rasio hazard, SS5= sindrom sinus sakit
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Disfungsi nodus sinus Blok AV

v v v v
Menetap Berulang Menetap Berulang
Kronotropik Kronotropik I DNS I I Bukan I I FA I
inkompeten kompeten

! ! b

Pilihan 1: Al Pilihan 1: Pilihan 1: Pilihan 1: | W I DDD+AVM
DDDR+AVM - DDDR+AVM DDDR DDD (VI jika AF)
Pilihan 2: Pilihan 2: Pilihan 2: Pilihan 2: Pilihan 2:
AAIR AAI DDDR, tanpa AVM DDD VDD
Pilihan 3: Pilihan 3: Pilihan 3:
AAIR VIR WIR

Gambar 2. Moda pemacuan optimal pada DNS dengan blok AV

FA=fibrilasi atrial, AV= atrioventrikular, DNS= disfungsi nodus sinus
Modifikasi dari Brignole M dkk 2

2.2.1. Disfungsi nodus sinus

Pada pasien dengan sinus bradikardia menetap, maka pilihan pertama adalah
pacu jantung dengan moda kamar ganda. Hasil studi DANPACE tidak menyarankan
penggunaan rutin pacu jantung AAIR pada kasus seperti ini.> Pemacuan ventrikel
kanan sebaiknya dihindari pada pasien dengan sinus bradikardia, karena dapat
menyebabkan fibrilasi atrium (FA) dan perburukan GJ." Pemrograman interval AV
untuk menghindari pemacuan ventrikel kanan pada pasien dengan konduksi AV yang
memanjang kurang menguntungkan dilihat dari sudut pandang hemodinamik karena
dapat menimbulkan regurgitasi mitral diastolik, sehingga menimbulkan simtom dan
FA.2%%" Pada pasien DNS dengan fraksi ejeksi ventrikel kiri rendah (FEVKi <35%) dan
memiliki indikasi untuk implantasi APJP, terapi resinkronisasi jantung (TRJ) dapat
dipertimbangkan jika diperlukan pemacuan ventrikel kanan.?

Walaupun pemacuan moda VVIR lebih unggul dibanding moda VVI untuk
meningkatkan kualitas hidup dan kapasitas latihan, tetapi perbaikan kapasitas latihan
pada moda DDDR tidak lebih unggul dibanding dengan DDD.?

Perspektif klinis:

. Pasien dengan DNS, APJP kamar ganda menurunkan risiko FA dan stroke, tapi
tidak menurunkan angka rawat ulang akibat GJ atau kematian dibandingkan
dengan APJP kamar tunggal ventrikel.

. APJP kamar ganda menurunkan risiko sindrom pacu jantung yang terjadi pada

13



lebih dari seperempat pasien dengan DNS dan blok AV. Sindrom pacu jantung
berhubungan dengan penurunan kualitas hidup yang membenarkan APJP
dengan kamar ganda.

2.2.2.Blok AV didapat

Uji klinis acak tidak dapat menunjukkan keunggulan pacu jantung kamar
ganda dibandingkan dengan pacu jantung ventrikel pada angka mortalitas maupun
morbiditas. Keuntungan pacu kamar ganda dibanding pacu kamar tunggal adalah
mencegah sindrom pacu jantung yang terjadi pada lebih dari seperempat pasien
dengan blok AV, dan meningkatkan kapasitas latihan. Pacu jantung kamar ganda
lebih unggul dari pacu kamar tunggal dalam hal memperbaiki simtom. Kesimpulan ini
diperoleh dari 26 uji klinis tukar silang'”'®

2.2.3. FA permanen dan blok AV
Pacu jantung dengan responsif laju meningkatkan kapasitas latihan,
menurunkan simtom sesak nafas, nyeri dada dan berdebar dibandingkan dengan
pacu jantung tanpa responsif laju. Oleh karena itu, pacu jantung dengan responsif
laju menjadi pilihan utama pada pasien dengan FA permanen dan blok AV, dan pacu
jantung VVI tanpa responsif laju harus dihindari.**

Pada kelompok pasien ini, disarankan laju denyut jantung minimum
diprogram lebih tinggi (70 kpm) untuk mengkompensasi hilangnya pengisian atrium
secara aktif dan sensor maksimal sebaiknya diprogram lebih ketat (misalnya 110-120
kpm) untuk menghindari overpacing, yaitu pemacuan yang lebih cepat dari yang
diperlukan sehingga dapat menimbulkan nyeri dada seperti pada pasien penyakit
jantung koroner.?2
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Tabel 6. Pilihan moda pemacuan/pemrograman pada pasien dengan

bradikardia permanen

Rekomendasi Kelas Tingkat
bukti Primer' Sekunder | Tersier'
klinis

Diharuskan memilih:

1. APJP kamar ganda dengan . .
mempertahankan konduksi - Dirujuk *Dirujuk v
AV spontan pada DNS untuk
menurunkan resiko FA dan
stroke, menghindari sindrom B (vs. AAI) Dirujuk *Dirujuk V
pacu jantung dan meningkatkan

kualitas hidup

2. Pemacuan ventrikular dengan
fungsi responsif laju pada FA | C Dirujuk v N
permanen dan blok AV.

Dianjurkan memilih:

1. Fitur responsif laju untuk DNS
dengan ketidakmampuan

_— i
kronotropik, terutama jika pasien lla C Dirujuk Dirujuk v
muda dan aktif secara fisik

2. APJP kamar ganda dibanding
dengan kamar tunggal VVI pada
blok AV didapat dengan irama lla Dirujuk *Dirujuk v

sinus, untuk menghindari sindrom
pacu jantung dan meningkatkan
kualitas hidup

' Tingkat layanan kesehatan
*Dirujuk= Dapat dipertimbangkan implantasi APJP kamar tunggal VVI bila tidak memungkinkan untuk dirujuk ke pelayanan
tersier untuk implantasi APJP kamar ganda

APJP= alat pacu jantung permanen, AV= atrioventrikular, DNS= disfungsi nodus sinus, FA= fibrilasi atrium

3. Bradikardia intermiten
3.1.Indikasi implantasi APJP
3.1.1. Disfungsi nodus sinus

Terdapat dua manifestasi klinis bradikardia intermiten pada pasien yang
menderita gangguan intrinsik nodus sinus (NS), yang memerlukan pacu jantung: (1)
henti sinus dengan simtom yang terdokumentasi, atau blok sinoatrial (SA) asimtomatik,
sinus bradikardia permanen (laju jantung 40-50 kpm), dan (2) jeda (pause) sinus
panjang yang terjadi setelah terminasi takikardia pada sindrom bradi-takikardia.
Pada kedua manifestasi tersebut di atas terdapat waktu pemulihan NS yang panjang.
Jeda yang panjang (>3 detik) dengan gejala pra-sinkop/sinkop, merupakan indikasi
pemasangan APJP.2
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Tidak ada uji klinis spesifik yang dapat menjelaskan peranan dari APJP pada
dua kondisi tersebut karena pasien-pasien ini merupakan bagian dari populasi pasien
dengan DNS. Tetapi sinkop dan takikardia supraventrikular (TSV) sering ditemukan
pada pasien dengan DNS.

Alat pacu jantung permanen mungkin menjadi solusi yang bisa
dipertimbangkan pada pasien DNS yang mempunyai jeda ventrikel >3 detik
(terdokumentasi), dengan pengecualian pada orang-orang terlatih, saat tidur, dan bila
dalam pengobatan.?

3.1.2. Bradikardia intermiten dan asistol pada pasien dengan refleks sinkop

Pada studi observasional, pacu jantung dapat menurunkan insiden sinkop
pada pasien dengan asistol yang terdokumentasi tetapi tidak dapat mencegah
kejadian sinkop secara keseluruhan.”* Adanya bukti hubungan antara EKG dan simtom
memberikan indikasi implantasi APJP (kamar ganda) karena efektif untuk mencegah
episode sinkop berulang dan menurunkan kejadian sinkop pada pasien berumur =40
tahun.?2%

Pada pasien refleks sinkop (neurally mediated syncope) dengan jeda >6
detik yang asimtomatik, implantasi APJP dianjurkan. Pada uji klinis International
Study on Syncope of Unexplained Etiology (ISSUE 2) waktu jeda yang terdokumentasi
yang menimbulkan sinkop selama 9 detik. Pada uji klinis ISSUE 3, waktu jeda yang
terdokumentasi yang menimbulkan sinkop selama 12 + 10 detik.26*
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Tabel 7. Indikasi untuk pemacuan pada bradikardi intermiten yang
terdokumentasi

Rekomendasi Kelas Tingkat
bukti Primer | Sekunder Tersier
klinis

Pemacuan diharuskan pada:

1. Disfungsi nodus sinus.
(termasuk bentuk bradi-
takikardia) Pasien yang memiliki
bukti adanya bradikardia | B
simtomatik akibat henti sinus atau
blok sinoatrial.

Dirujuk *Dirujuk N

2. Blok AV intermiten/ paroksismal
(termasuk FA dengan konduksi
ventrikular lambat)Pasien
dengan blok AV derajat tiga
atau dua intrinsik intermiten/
paroksismal

| C Dirujuk *Dirujuk V

Pemacuan dianjurkan pada:

1. Refleks sinkop asistolik. Pasien
>40 tahun dengan refleks sinkop
berulang yang tidak dapat
diprediksi dan adanya bukti jeda
simtomatik akibat henti sinus atau
blok AV atau pada kombinasi dari
kedua hal tersebut

- N
lla B Dirujuk Dirujuk N

2. Jeda asimtomatik. Pasien dengan
riwayat sinkop atau adanya jeda
asimtomatik >6 detik karena lla C Dirujuk *Dirujuk V
adanya henti sinus, blok sinoatrial
atau blok AV.

Pemacuan dilarang pada:

1) Bradikardia yang penyebabnya C - - -
reversibel.

+Tingkat layanan kesehatan

*Dirujuk= Dapat dipertimbangkan implantasi APJP kamar tunggal VVI bila tidak memungkinkan untuk dirujuk ke pelayanan
tersier untuk implantasi APJP kamar ganda

APJP= alat pacu jantung permanen, AV= atrioventrikular, DNS= disfungsi nodus sinus, FA= fibrilasi atrium

3.2. Pemilihan moda pacu jantung
Pada bradikardia intermiten, pemacuan dibutuhkan hanya untuk suatu
periode yang singkat. Pada situasi ini harus dipertimbangkan dengan baik antara
manfaat pencegahan bradikardia dan jeda dengan kerugian terjadinya GJ akibat
pemacuan permanen. Bila memungkinkan, sebaiknya pasien tidak mendapat
stimulasi pemacuan ventrikular secara terus menerus. Hal ini dapat dilakukan dengan
melakukan pemrograman, antara lain adaptasi manual interval AV (hingga 250 mdet),
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atau pemrograman histeresis AV.'*? Pemrograman ini lebih jelas manfaatnya pada
pasien dengan DNS.

Sampai saat ini, belum ada uji klinis yang dilakukan secara khusus pada
pasien dengan bradikardia intermiten. Oleh karena itu rekomendasi pemilihan moda
pacu jantung kelompok ini sama dengan pada pasien dengan bradikardia permanen.

Sementara itu, uji klinis ISSUE 2 dan ISSUE 3 menunjukkan bahwa pemacuan
moda DDD dengan laju histeresis (dan algoritme khusus respon rate drop) pada pasien
dengan refleks sinkop asistolik mampu mengurangi kejadian sinkop.26%°

Tabel 8. Pilihan moda pemacuan pada refleks sinkop

Rekomendasi* Kelas Tingkat
bukti
klinis

Pemacuan diharuskan pada:

1. Bradikardi berulang yang terdokumentasi. Pemeliharaan konduksi
AV spontan direkomendasikan | B

2. Refleks sinkop asistol. Pemacuan kamar ganda dengan laju histeresis
untuk menjaga irama sinus

*hanya ditujukan untuk pelayanan tersier; AV= atrioventrikular

4. Bradikardia yang tidak terdokumentasi
4.1. Blok berkas cabang (BBC)

Adanya BBC menunjukkan bahwa penyebab sinkop mungkin suatu blok AV
total. Meskipun demikian, di antara pasien BBC dengan sinkop, diagnosis akhir sinkop
kardiak ditemukan pada <50%, diagnosis akhir refleks sinkop memiliki presentase
yang hampir sama, dan <15% memiliki kausa yang tidak jelas.*® Studi ISSUE 1 dan
B4 (Bradycardia detection in Bundle Branch Block) menunjukkan bahwa separuh dari
pasien BBC yang disertai sinkop memerlukan pemacuan.®?

Walaupun sinkop tidak berhubungan dengan insiden kematian mendadak
pada pasien dengan fungsi kardiak yang baik, ditemukan bahwa pasien dengan
BBC memiliki insiden kematian yang tinggi terutama bila disertai dengan GJ, infark
miokard sebelumnya atau FEVKi rendah.?? Hal ini menunjukkan bahwa tingginya
mortalitas pada kelompok ini mungkin disebabkan penyakit jantung yang mendasari
dan adanya takiartimia ventrikular (TV). Oleh karena itu implantasi DKI atau TRJ-D
perlu dipertimbangkan pada pasien dengan BBC dan GJ dengan FEVKi <35%.
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4.1.1. Blok berkas cabang dan sinkop yang tidak terjelaskan dengan SEF
abnormal

Studi elektrofisiologi (SEF) meliputi pengukuran interval His-ventrikular (HV)
dasar, pemacuan atrium inkremental, dan dengan provokasi farmakologis (ajmalin,
prokainamid, atau disopiramid). Nilai prognostik interval HY menunjukkan bahwa pada
pasien dengan interval HV <70 mdet, progresivitas menjadi blok AV dalam 4 tahun
<4%, interval HV 70-100 mdet progresivitasnya 12% dan pada pasien dengan interval
HV >100 mdet sebesar 24%.3* Pada 5 studi (333 pasien) mengenai nilai diagnostik uji
provokasi farmakologis menunjukkan bahwa blok AV derajat tinggi dapat diinduksi
pada 50 pasien (15%). Pemantauan selama 24-63 bulan, 68% pasien mengalami blok
AV spontan.®

Pasien dengan sinkop yang tidak terjelaskan dan blok bifasikular, SEF
sangat sensitif dalam mengidentifikasi pasien dengan blok AV derajat tinggi.
Meskipun demikian, hasil SEF yang negatif belum dapat menyingkirkan adanya blok
AV intermiten/paroksismal sebagai penyebab sinkop. Pada pasien dengan hasil SEF
negatif, penggunaan ILR masih dapat mendeteksi adanya blok AV intermiten atau
stabil pada 50% kasus.*°

Secara keseluruhan disepakati bahwa pasien dengan SEF positif dianjurkan
untuk dilakukan implantasi APJP.

| BBC dan sinkop yang tidak terjelaskan

| FEVKI <35% | | FEVKI > 35%
Pertimbangkan Pertimbangkan Tata laksana yang sesuai
DKI/TRJ-D pijat SK/SEF
(jika negatif) ek :
Pertimbangkan ILR FREL LRI L

l

(jika negatif)
Pemantauan klinis

Gambar 3. Algoritme tata laksana untuk pasien dengan blok berkas cabang
(BBC) dan gejala sinkop yang tidak terjelaskan

DKI = defibrilator kardiak implant, FEVKi = Fraksi ejeksi ventrikel kiri, ILR = implantable loop recorder, SEF = studi elektrofisiologi, SK
= sinus karotis, TRJ-D = terapi resinkronisasi jantung dengan defibrillator

Modifikasi dari Brignole M dkk.2?
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4.1.2. Blok berkas cabang alternasi

Blok berkas cabang alternasi (BBC bilateral) adalah kondisi dengan bukti
yang jelas adanya blok di ketiga fasikulus pada EKG yang berurutan. Contohnya Blok
Berkas Cabang Kanan (BBCKa) dan Blok Berkas Cabang Kiri (BBCKi) pada EKG yang
berurutan, atau BBCKa dengan blok fasikular anterior pada satu EKG dan blok fasikular
posterior pada EKG lainnya. Walaupun pasien dengan kelainan ini jarang, tetapi pasien
kelompok ini sering berkembang menjadi blok AV total.** Oleh karena itu implantasi
APJP biasanya direkomendasikan ketika BBC alternasi jarang ditemukan baik dengan
maupun tanpa adanya sinkop.?

4.1.3. Blok berkas cabang dan sinkop yang tidak terjelaskan dengan
pemeriksaan non-diagnostik

Observasi menggunakan ILR menunjukkan bahwa gambaran blok AV
ditemukan pada sekitar separuh pasien dengan sinkop yang tidak jelas dan BBC.>'
Sebuah uji klinis pada pasien dengan blok bifasikular yang membandingkan antara
pemacuan DDD/60 kpm dengan DDI/30 kpm (pemacuan inaktif) menemukan bahwa
kejadian sinkop atau pra-sinkop terjadi pada 25% pasien dengan DDD versus 45%
pada kelompok DDI (Rasio Hazard 0,43;P=0,05). Walaupun pada studi ini pacu jantung
dapat mengurangi simtom secara bermakna sebenarnya hanya 1 dari 5 pasien yang
mendapat manfaat.’” Oleh karena itu, keputusan untuk implantasi APJP tergantung
dari evaluasi untung rugi secara individual.

Tabel 9. Indikasi untuk pemacuan jantung pada pasien dengan BBC

Tingkat
Rekomendasi* Kelas bukti Primer: | Sekunder Tersier'
klinis

Pemacuan diharuskan pada:

1. Blok berkas cabang, sinkop yang tidak Dirujuk *Dirujuk v
terjelaskan, dan SEF abnormal. Pasien
dengan sinkop, BBC, dan SEF positif yang
didefinisikan sebagai interval HV >70mdet,
atau blok His-Purkinje derajat 2 atau 3
yang muncul pada saat pemacuan atrium
inkremental atau dengan uji farmakologis.

2. Blok berkas cabang alternasi. Pada pasien Dirujuk *Dirujuk v

BBC alternasi dengan atau tanpa simtom

Pemacuan diperbolehkan pada:

1. Blok berkas cabang dengan sinkop yang Dirujuk Dirujuk v
tidak terjelaskan, hasil pemeriksaan non Ilb C
diagnostik.

Pemacuan dilarang pada:

1. BBC asimtomatik. - B - - -

*Tingkat layanan kesehatan
*Dirujuk= Dapat dipertimbangkan implantasi APJP kamar tunggal VVI bila tidak memungkinkan untuk dirujuk ke pelayanan
tersier untuk implantasi APJP kamar ganda

APJP= alat pacu jantung permanen, BBC= blok berkas cabang, HV= his-ventrikular, SEF= studi elektrofisiologi
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4.2 Refleks sinkop

Refleks sinkop sering terjadi tanpa sebab atau tanpa pencetus (atipikal).
Diagnosis penyakit ini tidak dapat ditegakkan berdasarkan riwayat penyakit saja, tetapi
juga harus dapat menyingkirkan penyebab sinkop lainnya (tiadanya penyakit jantung
struktural) dan munculnya simtom yang sama saat dilakukan pijat sinus karotis atau
uji meja jungkit.??

4.2.1. Sinkop sinus karotis

Diagnosis sindrom ini ditegakkan apabila terjadi sinkop setelah pijat sinus
karotis yang disertai asistol >3 detik atau penurunan tekanan darah sistolik >50 mmHg,
atau keduanya, dan sinkop terjadi secara spontan. Untuk menegakkan diagnosis,
pijat karotis sebaiknya dilakukan pada posisi berbaring dan berdiri. Adapun indikasi
pemacuan (kamar ganda) pada sinkop sinus adalah jika terjadi asistol >6 detik disertai
sinkop setelah pijat sinus karotis pada posisi berbaring maupun berdiri.** Tujuan utama
implantasi APJP pada kondisi ini terutama adalah untuk mencegah trauma, terutama
pada pasien usia lanjut dengan sinkop sinus karotis berulang.®®

Bukti manfaat pacu jantung pada pasien sinkop sinus karotis terbatas pada
uji klinis skala kecil dan studi observasional retrospektif. Studi-studi mengenai hal
ini sangat heterogen dalam hal pemilihan pasien, durasi, dan posisi (berbaring atau
berdiri) pijat sinus karotis, penentuan kriteria untuk mengidentifikasi sinkop jenis
bancuh dan moda pemacuan (kamar tunggal vs ganda). Umumnya, setelah dilakukan
implantasi APJP, rekurensi sinkop berkisar 0-20%, sedangkan pada pasien yang tidak
dipacu berkisar 20-60%. Dalam analisis meta 3 studi dengan kelompok kontrol yang
tanpa APJP, sinkop berulang terjadi pada 9% dari 85 pasien dengan APJP dan pada 38%
dari 91 kontrol (RR :0,24, 95% IK 0,12-0,48).3*' Pemantauan 169 pasien yang diterapi
dengan APJP, angka sinkop berulang sekitar 7% dalam 1 tahun, 16% dalam 3 tahun,
dan 20% dalam 5 tahun.** Pemacuan moda VVI pada sinkop sinus karotis jenis bancuh
tidak efektif. Sedangkan, pada sinkop sinus karotis jenis cardio-inhibitory, kejadian
sinkop menurun dari 1,68 (95% IK 1,66-1,70) episode setiap pasien per tahun sebelum
pemasangan APJP hingga 0,04 (95% IK 0,038-0,042) setelah pemasangan APJP (98%
penurunan risiko relatif).*

Sebagai kesimpulan, pacu jantung efektif mencegah rekurensi sinkop,
meskipun sinkop berulang masih terjadi pada lebih dari 20% pasien dalam 5 tahun.
Walaupun tidak terdapat uji klinis acak skala besar, sebagian besar kepustakaan
menunjukkan manfaat pacu jantung pada pasien dengan sinkop sinus karotis.?
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Pilihan moda pemacuan pada sinkop sinus karotis

Moda pemacuan yang optimal adalah kamar ganda. Moda VVI menyebabkan
perburukan yang bermakna, dibandingkan dengan pemacuan moda DVIyang ditandai
dengan penurunan drastis tekanan darah sistolik (59 vs 37 mmHg, P=0,001) dan
simtom yang menetap (91 vs 27%; P=0,008).* Dalam uji silang acak terhadap moda
DVI vs moda VVI, yang dilakukan pada 23 pasien dengan sindrom sinus karotis jenis
bancuh, sinkop terjadi pada 0 vs 13% (P=0,25), pra-sinkop pada 48 vs 74% (P=0,04).
Lebih banyak pasien (64%) menyukai moda DVI dibandingkan dengan moda VVI
(P=0,001).* Pada studi Westminster dengan 202 pasien, sinkop berulang pada moda
DDD sebesar 9% sementara saat diubah menjadi moda VVI, angka rekurensi sinkop
meningkat dua kali lipat (18%).%

4.2.2. Sinkop vasovagal yang dicetuskan dengan uji meja jungkit

Refleks vasovagal yang dicetuskan saat uji meja jungkit bercirikan hipotensi
dan bradikardia. Alat pacu jantung secara rasional akan efektif pada refleks vasovagal
dengan tipe cardio inhibitory (dominan bradikardia), karena tidak terdapat peran
pemacuan pada sinkop tipe vasodepressor. Kurangnya reprodusibilitas uji meja jungkit
membatasi penggunaan tes ini sebagai alat untuk menilai perlu tidaknya terapi APJP
pada sinkop vasovagal. Hal ini menegaskan perlunya pertimbangan khusus untuk
implantasi APJP pada pasien dengan hasil uji meja jungkit positif. Presentasi klinis
mungkin lebih penting daripada hasil uji meja jungkit positif untuk memilih pasien
yang mendapat manfaat dari pemacuan jantung.*

Perspektif klinis:

. Pada usia muda, sinkop vasovagal umumnya tidak berbahaya sehingga APJP
tidak dibutuhkan walaupun sinkop vasovagal bersifat cardio inhibitory. Pacu
jantung sebaiknya dibatasi sebagai pilihan terakhir pada pasien dengan refleks
sinkop berat. Umumnya pasien yang perlu implantasi APJP adalah pasien usia
diatas 60 tahun dengan riwayat sinkop dan cedera berulang.

Pilihan moda pemacuan pada sinus vasovagal

Pada seluruh uji klinis, digunakan pemacuan kamar ganda, dengan fitur
respon rate drop. Fitur ini dimulai dengan pemacuan DDD cepat jika alat pacu
mendeteksi penurunan denyut jantung yang mendadak.
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Tabel 10. Indikasi implantasi APJP pada pasien dengan sinkop refleks yang
tidak terdokumentasi

Rekomendasi

Kelas

Tingkat
bukti
klinis

Primer'

Sekunder'

Tersier'

Pemacuan diharuskan pada:

1. Sinkop sinus karotis. Pasien
dengan sindrom sinus karotis
jenis cardio inhibitory dan sinkop
berulang.

Pemacuan diperbolehkan pada:

1. Sinkop jenis cardio inhibitory
yang terinduksi jungkit. Pasien
dengan respon cardio inhibitory
yang dicetuskan uji meja jungkit
dengan sinkop yang sering
berulang dan usia 40 tahun (bila
terapi lainnya gagal).

Pemacuan dilarang pada:

1. Sinkop non-cardio inhibitory
terinduksi jungkit. Pemacuan
jantung tidak diindikasikan jika
tidak terdapat refleks cardio
inhibitory yang terdokumentasi.

ngkat layanan kesehatan

Dirujuk

*Dirujuk

Dirujuk

*Dirujuk

*Dirujuk= Dapat dipertimbangkan implantasi APJP kamar tunggal VVI bila tidak memungkinkan untuk dirujuk ke pelayanan

tersier untuk implantasi APJP kamar ganda; APJP= alat pacu jantung permanen,

Tabel 11. Pemilihan moda pemacuan

Rekomendasi

Kelas

Tingkat
bukti
klinis

Primer

Sekunder'

Tersier'

Diharuskan:

1. Pemacuan APJP kamar ganda

karotis.
2. Pemacuan APJP kamar ganda

pada pasien dengan sinkop
vasovagal jenis cardio inhibitory

pada pasien dengan sindrom sinus

Dianjurkan:

Dirujuk

Dirujuk

*Dirujuk

*Dirujuk

1. Pemrograman dengan laju yang
rendah dan histeresis sebagai
fungsi pemacuan cadangan yang
akan menjaga irama jantung dan
konduksi AV alamiah.

Dirujuk

*Dirujuk

+Tingkat layanan kesehatan

*Dirujuk= Dapat dipertimbangkan implantasi APJP kamar tunggal VVI bila tidak memungkinkan untuk dirujuk ke pelayanan

tersier untuk implantasi APJP kamar ganda; APJP= alat pacu jantung permanen, AV= atrioventrikular

PEDOMAN ALAT ELEKTRONIK KARDIOVASKULAR IMPLAN (ALEKA)
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BAB Il. DEFIBRILATOR
KARDIOVERTER IMPLAN (DKIl)







1. Pendahuluan

Defibrilator kardioverter implan (DKI) adalah sebuah alat yang dapat
ditempatkan di dada pasien untuk mengatasi kegawatan yang terjadi akibat gangguan
irama jantung yang berbahaya, terutama yang dapat menyebabkan kematian
mendadak.

Pada mulanya, DKI digunakan hanya untuk mencegah kematian jantung
mendadak akibat takikardia ventrikular (TV) atau fibrilasi ventrikel (FV) pada pasien
risiko tinggi yang berhasil selamat dari satu kali atau lebih tindakan resusitasi. Hal ini
dikenal sebagai Pencegahan Sekunder. Data di Pusat Jantung Nasional Harapan Kita
(PJNHK) menunjukkan peningkatan jumlah pasien yang dilakukan implantasi DKI untuk
pencegahan sekunder pada 3 tahun terakhir sebesar 30% per tahun. Bagaimanapun,
angka ini belum mencakup semua pasien yang selayaknya mendapat DKI. Di Pusat
Jantung Nasional Harapan Kita, pada tahun 2012 saja, terdapat 97 kejadian henti
jantung saat perawatan, dan 62 (64%) diantaranya meninggal dunia. Pada tahun 2013,
angka kejadian henti jantung adalah 93 kasus, hanya 25 kasus (26%) yang selamat.

Saat ini sudah banyak uji klinis yang mendukung juga penggunaan DKI
sebagai alat Pencegahan Primer, yaitu pada pasien yang memiliki risiko tapi belum
pernah mengalami kejadian gangguan irama maupun tindakan resusitasi.

Berikut ini akan dibahas secara ringkas mengenai pengenalan elemen alat
DKI, uji klinis yang telah dilakukan, indikasi pemasangan DKI pada berbagai keadaan,
pemilihan generator DKI dan tindak lanjut pasien pasca pemasangan DKI.

2. Elemen dari DKI
Sistem DKl terdiri atas 3 elemen:*

2.1. Kabel-pacu

Fungsi kabel-pacu adalah untuk memberikan pacuan dan tilik jantung.
Alat pacu jantung dan DKI biasanya menggunakan kabel dengan dua elektrode:
elektrode distal pada ujung kabel dan elektroda kedua yang berbentuk cincin berjarak
beberapa milimeter sebelah proksimalnya, yang disebut bipolar. Ada jenis DKI yang
mengintegrasikan kemampuan tilik dan defibrilasi sehingga pada bagian distal terdiri
atas: satu elektroda dan kumparan defibrilator, disebut sebagai: pseudo-bipolar.
Kabel bipolar memungkinkan penginderaan yang lebih akurat dan mengurangi risiko
interferensi luar yang bisa menyebabkan gangguan fungsi alat, misalnya kejutan listrik
yang tidak tepat akibat penilikan aktivitas otot skeletal.
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Pada kebanyakan implantasi DKI saat ini, kabel-pacu/-tilik dimasukkan secara
transvena, dengan elektroda distal diletakkan pada endokardium apeks ventrikel
kanan. Pada beberapa kasus jarang, akibat keterbatasan anatomi vena dan/atau
risiko tinggi bakteremia dan infeksi endovaskular, kabel-pacu/-tilik diletakkan pada
epikardium dengan pembedahan.

Alat harus merekam elektrogram ventrikel setidaknya 5 mV, sehingga cukup
untuk deteksi takikardia dan VF. DKl kamar ganda melibatkan kabel tambahan dengan
sepasang kabel-pacu/-tilik pada atrium kanan.*®

2.2. Kabel-defibrilasi

Kabel-defibrilasi adalah kabel-pacu yang memiliki kemampuan defibrilasi.
Kabel-defibrilasi menggunakan “kumparan” kawat sebagai lokasi pengeluaran energi
kejut. Sehingga, satu kabel-defibrilasi transvena dapat menjalankan semua fungsi
pemacuan, penilikan dan defibrilasi. Kumparan pada kabel-defibrilasi bisa tunggal
atau ganda. Pada kumparan ganda, selain kumparan distal di apeks ventrikel kanan
beberapa kabel-defibrilasi DKI memiliki kumparan kedua di proksimal kumparan
ventrikel kanan. Pada kumparan tunggal, active can/penutup metal DKI bertindak
sebagai salah satu elektrode kejut. Konfigurasi di atas mengharuskan implantasi
generator di daerah pektoralis. Sistem ini bersama-sama dapat memberikan nilai
ambang defibrilasi yang diinginkan.

2.3. Generator

Generator tersusun atas sirkuit penilikan serta kapasitor voltase tinggi
dan baterai. Penemuan generator berukuran kecil (ketebalan <11 mm) telah
memungkinkan implantasi pektoral pada hampir semua pasien.” Daya generator
dapat bertahan hingga enam tahun atau lebih pada kebanyakan pasien. Dibandingkan
dengan implantasi abdominal, pemasangan secara transvena di daerah pektoralis, baik
secara subkutan atau submuskular, terkait dengan komplikasi perioperatif yang lebih
rendah, prosedur yang lebih pendek, lama rawat di rumah sakit yang lebih singkat dan
biaya total lebih ringan.>**? Walaupun implantasi di sisi kiri lebih disukai, implantasi di
sisi kanan juga boleh dilakukan.>***
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Gambar 4. Penampakan generator dan kabel-pacu aktif kumparan ganda DKI
kamar tunggal di bawah floroskopi (A), gambar generator DKI kamar
ganda (B), dan kabel-pacu aktif konvensional di atrium kanan dan
kabel-pacu aktif kumparan ganda di ventrikel kanan (C).

3. Uji klinis pada DKI
3.1. Pencegahan sekunder

Pada awal hingga pertengahan tahun 1990an, tiga uji klinis dilakukan pada
pasien yang selamat dari TV yang fatal.

Uji klinis Antiarrhythmics Versus Implantable Defibrillators (AVID), dilakukan di
Amerika Serikat, mengikutsertakan pasien dengan henti jantung sebelumnya atau TV
yang menetap dan hemodinamik yang terganggu. Pada studi ini pasien dirandomisasi
ke dalam kelompok DKI atau terapi obat antiaritmia, terutama amiodaron dan
sisanya sotalol.>* Studi Canadian Implantable Defibrillator Study (CIDS) di Kanada juga
memiliki struktur yang serupa.*®*” Studi di Hamburg mengikutkan pasien-pasien yang
selamat dari henti jantung dan kemudian diacak kedalam kelompok-kelompok yang
mendapatkan amiodaron, metoprolol, propafenon, atau implantasi DKI.*®

Studi-studi ini menegaskan bahwa DKI merupakan terapi pilihan pada pasien
yang selamat dari henti jantung atau TV menetap yang signifikan secara hemodinamik
atau disebut sebagai alat pencegahan sekunder.
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3.2. Pencegahan primer

Beberapa penelitian penting juga telah dilakukan dalam rangka menilai
peranan DKI sebagai alat pencegahan primer yaitu pada pasien yang berisiko namun
belum mengalami manifestasi aritmia ventrikel.

Studi-studi tersebut termasuk MADIT (Multicenter Automatic Defibrillator
Implantation) yang mengikutsertakan pasien dengan kardiomiopati iskemik (FEVKi
<35%) dan TV tidak menetap yang asimtomatik dan tidak dapat dikendalikan dengan
obat prokainamid selama studi elektrofisiologi (SEF).

Uji klinis MUSTT (Multicenter Unsustained Tachycardia) memiliki kriteria
inklusi yang serupa dengan MADIT (infark sebelumnya, FEVKi <40%, TV tidak menetap
yang terinduksi pada SEF) kemudian mengelompokkan pasien secara acak ke dalam
kelompok terapi yang dipandu oleh SEF versus tanpa terapi antiaritmia (kontrol).
MUSTT menunjukkan manfaat keselamatan dengan pemasangan DKI pada kelompok
terapi yang dipandu SEF. Pasien lainnya dalam kelompok terapi yang dipandu SEF yang
hanya mendapatkan obat antiaritmia, memiliki hasil yang serupa dengan kelompok
kontrol.*

Studi MADIT Il yang dilakukan pada tahun 2002 semakin memperluas indikasi
DKI. MADIT Il mengelompokkan subyek dengan riwayat infark miokard dan FEVKi
<30% secara acak kedalam terapi DKI atau kontrol. Berbeda dengan MADIT |, induksi
TV dengan SEF tidak dilakukan. Pasien yang menerima DKI mengalami penurunan
angka mortalitas 31%. Aspek yang penting dari MADIT Il adalah bahwa subyek pada
kedua lengan penelitian semuanya mendapatkan terapi dosis optimal dari penyekat
beta, penghambat ACE, dan statin.®®

Dalam studi COMPANION (Comparison of Medical Theraphy, Pacing
and Defibrillation in Chronic Heart Failure), diteliti pasien dengan GJ lanjut, kelas
fungsional Ill atau IV NYHA, FEVKi <35% dan perlambatan konduksi intraventrikular
dengan durasi QRS >120 mdet, tetapi tanpa indikasi implantasi APJP atau DKI klasik.
Subyek dibagi menjadi dua kelompok yaitu, kelompok dengan terapi obat saja dan
kelompok kombinasi obat dengan terapi resinkronisasi jantung (TRJ) atau defibrilator
biventrikular. Risiko rawat ulang atau kematian akibat GJ menurun 34% pada kelompok
TRJ dan 40% pada kelompok defibrilator biventrikular.’

Studi SCD-HeFT (Sudden Cardiac Death in Heart Failure) adalah uji klinis
pencegahan primer di tahun 2005, dimana subyek dengan FEVKi <35% dan simtom
kelas fungsional Il atau Il NYHA dikelompokkan secara acak ke dalam tiga kelompok:
terapi GJ konvensional plus plasebo, terapi GJ konvensional plus amiodaron, atau terapi
GJ konvensional plus implantasi DKI. Terapi DKI, dibandingkan dengan plasebo, terkait
dengan penurunan risiko 23% dari kematian akibat semua penyebab dan penurunan
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mortalitas absolut sebesar 7% dalam 5 tahun. Tidak ada perbedaan manfaat dari segi
mortalitas antara subyek dengan kardiomiopati iskemik (70% dari seluruh subyek) dan
kardiomiopati non iskemik. Terapi DKI hanya bermanfaat pada subyek kelas fungsional
IINYHA £

Tabel 12. Uji klinis utama DKI sebagai pencegahan kematian jantung mendadak

Uji Tahun | Pasien | Kriteria Kriteria inklusi lain Rasio 95% indeks [
(n) inklusi: hazard kepercayaan
%FEVKi
<
MADIT 1 (63) 1996 196 35 TVTL dan EF positif 0,46 0,26-0,82 0,009
MADIT I (60) 2002 1232 30 Riwayat IM 0,69 0,51-0,93 0,016
CABG-Patch(64) | 1997 900 36 EKGRS dan BPAK positif 1,07 0,81-1,42 0,64
DEFINITE (65) 2004 485 35 KMNI, ESV, atauTVTL 0,65 0,4-1,06 0,08
DINAMIT (66) 2004 674 35 6-40 hari setelah IM dan VLJ 1,08 0,76-1,55 0,66
terganggu
SCD-HeFT (62) 2005 1676 35 Riwayat IM atau KMNI 0,77 0,62-0,96 0,007
AVID (55) 1997 1016 40 Riwayat henti jantung 0,62 0,43-0,82 <0,02
CASHT (56) 2000 191 45+18 | Riwayat henti jantung 0,77 1,112% 0,081
CIDS (322) (58) | 2000 | 659 35 Riwayat henti jantung, sinkop | 0,82 0,60-1,10 Tidak
bermakna

*rasio hazard kematian akibat sebab apapun pada kelompok DKI dibandingkan dengan kelompok non-DKI. t hanya meliputi
pasien DKI dan amiodaron dari CASH. $batas atas indeks kepercayaan 97,5%.

AVID= antiarrhytmics Versus Implantable Defibrillator; BPAK = bedah pintas arteri koroner; CASH= Cardiac Arrest Study Hamburg;
CIDS= Canadian Implantable Defibrilllator Study; DEFINITE= Defibrillators in Nonischemic Cardiomyopathy Treatment Evaluation;
DINAMIT= Defibrillator in Acute Myocardial Infarction Trial; EF=elektrofisiologi; VL= variabilitas laju jantung; ESV=ekstrasistol
ventrikel; FEVKi= fraksi ejeksi ventrikel kiri; IM=infark miokard; KMNI= kardiomiopati non-iskemik; MADIT I= Multicenter Automatic
Defibrillator Implantable Trial I; MADIT |= Multicenter Automatic Defibrillator Implantable Trial II; TVTL= takikardia ventrikular tidak
langgeng; EKGSR= elektrokardiogram sinyal rerata; SCD-HeFT= sudden cardiac death in heart failure trial
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4. Indikasi implantasi DKI
Tabel 13. Indikasi Implantasi DKI 33 5556 58-60, 62, 63, 65,6770
Rekomendasi* Kelas Tingkat
bukti klinis
Implantasi DKI diharuskan pada:
1. Pasien dengan FEVKi <35% dan kelas fungsional Il atau Il NYHA, yang
disebabkan IM, paling cepat 40 hari setelah kejadian serangan jantung.
2. Pasien dengan FEVKi <30% dan kelas fungsional | NYHA, yang disebabkan
IM, paling cepat 40 hari setelah kejadian serangan jantung.
3. Pasien yang selamat dari kejadian henti jantung karena FV atau TV
yang menetap dengan hemodinamik tidak stabil, dan tidak ditemukan |
penyebabnya yang reversibel.
1. Pasien dengan Kardiomiopati Dilatasi non-iskemik, FEVKi <35% dan kelas
fungsional Il atau Ill NYHA.
2. Pasien dengan TV tidak langgeng akibat IM, FEVKi <40%, dan FV atau TV
menetap yang terinduksi saat SEF.
3. Pasien dengan kelainan struktur jantung dan TV yang menetap dan
spontan, baik dengan hemodinamik stabil maupun tidak.
4. Pasien dengan riwayat sinkop tanpa sebab yang jelas, disertai TV atau FV
yang menetap dan hemodinamik tidak stabil pada saat SEF. | B
Implantasi DKI dianjurkan pada:
1. Mengurangi risiko kematian jantung mendadak pada pasien dengan
Sindrom QT Panjang (SQTPa), yang pernah mengalami sinkop dan/atau TV la B
walaupun mengkonsumsi obat penyekat beta.
1. Pasien dengan Kardiomiopati Dilatasi non-iskemik disertai disfungsi
ventrikel kiri yang bermakna dan memiliki riwayat sinkop tanpa sebab
yang jelas.
2. Pasien dengan TV yang menetap dengan fungsi ventrikel kiri yang normal
atau mendekati normal.
3. Pasien dengan Kardiomiopati Hipertrofi yang memiliki satu atau lebih
faktor risiko kematian jantung mendadak.
4. Mengurangi risiko kematian jantung mendadak pada pasien Displasia
Ventrikel Kanan Aritmogenik yang memiliki satu atau lebih faktor risiko
mengalami kematian jantung mendadak.
5. Pasien dengan TV Polimorfik Katekolamin yang memiliki riwayat pingsan
dan/atau mengalami TV menetap yang terdokumentasi walaupun
mengkonsumsi obat penyekat beta.
6. Pasien dengan Sindrom Brugada dengan TV terdokumentasi yang tidak
menyebabkan henti jantung. lla C
7. Pasien dengan Sindrom Brugada yang memiliki riwayat pingsan.
8. Pasien dengan Sarkoidosis jantung, Miokarditis sel raksasa atau penyakit
Chagas.
9. Pasien yang menunggu prosedur transplantasi jantung.
Implantasi DKI diperbolehkan pada:
1. Pasien penyakit jantung non iskemik dengan FEVKi <35% dan kelas
fungsional  NYHA
2. Pasien dengan SQTPa dan faktor risiko kematian jantung mendadak
3. Pasien dengan sinkop dan penyakit jantung struktural lanjut yang tidak
dapat ditemukan penyebabnya pada pemeriksaan invasif dan non-invasif
4. Pasien dengan riwayat kardiomiopati di keluarga yang terkait kematian
jantung mendadak b C
5. Pasien dengan ventrikel kiri non-kompaksi
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Implantasi DKI dilarang pada:

1. Pasien TV dengan penyebab yang reversibel, tanpa penyakit jantung
struktural (misalnya pada ketidakseimbangan elektrolit, obat-obatan, atau
trauma)

2. Pasien yang tidak memiliki harapan hidup dengan status fungsional yang
baik minimal 1 tahun ke depan, walaupun mereka memenuhi kriteria
implantasi DKl kelas | dan lla seperti dijelaskan diatas

3. Terapi DKI tidak diindikasikan pada pasien dengan TV/FV yang tidak dapat
dihentikan

4. Terapi DKI tidak diindikasikan pada pasien dengan gangguan kejiwaan
serius yang dapat diperberat oleh implantasi alat atau gangguan yang
nantinya akan menyulitkan pemantauan lanjutan dari alat

5. Terapi DKI tidak direkomendasikan pada GJ kongestif kelas fungsional
IV NYHA yang refrakter terhadap obat-obatan yang bukan kandidat
transplantasi jantung atau TRJ-D

6. Terapi DKI tidak diindikasikan untuk sinkop yang belum jelas penyebabnya,
pada pasien tanpa takiaritmia ventrikular terinduksi dan tanpa penyakit
struktural jantung.

7. Terapi DKI tidak diindikasikan bila TV/FV dapat diatasi dengan ablasi
kateter/bedah (misalnya pada kasus aritmia atrial dengan sindrom Wolff-
Parkinson White, TV alur keluar ventrikel kanan atau kiri, TV idiopatik, atau
TV fasikular tanpa penyakit jantung struktural).

*hanya ditujukan untuk pelayanan tersier

DKI= defibrillator kardiak implan, FEVKi= fraksi ejeksi ventrikel kiri, FV= fibrilasi ventrikel, IM= infark miokard,

NYHA= New York Heart Association, SQTPa= sindrom QT panjang, TRJ= terapi resinkronisasi jantung, TV=

takikardia ventrikel

5. Indikasi implantasi DKI pada pasien pediatrik dan penyakit jantung
kongenital

Identifikasi dini dan pengobatan dari pasien-pasien muda dengan risiko
kematian mendadak sangatlah penting karena dibandingkan dengan dewasa,
persentase anak-anak yang bertahan hidup setelah upaya resusitasi jauh lebih
rendah.”!

Indikasi untuk terapi DKI pada pasien pediatrik yang berhasil diresusitasi atau
berisiko tinggi kematian jantung mendadak (sebagai pencegahan sekunder), adalah
sama dengan dewasa. Data dari studi-studi non acak mendukung rekomendasi kelas |
bahwa pasien-pasien anak yang berhasil diresusitasi dari kematian jantung mendadak
harus menjalani implantasi DKI setelah evaluasi lengkap untuk menyingkirkan
penyebab yang reversibel.”>7¢
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Tabel 14. Indikasi implantasi DKI pada pasien pediatrik dan penyakit jantung

kongenital’>%°
Rekomendasi* Kelas Tingkat bukti
klinis
Implantasi DKI diharuskan pada:
1. Pasien yang selamat dari henti jantung setelah evaluasi
mendalam tentang penyebab kejadian dan penyebab | B
reversibel telah disingkirkan.
2. Pasien dengan TV menetap dan simtomatik yang gayut
dengan penyakit jantung kongenital, setelah menjalani : c
evaluasi hemodinamik dan elektrofisiologis. Ablasi kateter/
bedah dapat menjadi alternatif pada pasien-pasien terpilih.
Implantasi DKI dianjurkan pada:
1. Pasien penyakit jantung kongenital dengan sinkop berulang
yang penyebabnya tidak jelas, disertai adanya disfungsi T e
ventrikular atau aritmia ventrikular yang terinduksi pada SEF.
Implantasi DKI diperbolehkan pada:
1. Pasien dengan sinkop berulang yang gayut dengan penyakit
jantung kongenital kompleks dan disfungsi ventrikular lanjut b .
yang sistemik, dimana pemeriksaan invasif dan non invasif
gagal menemukan penyebab yang jelas.
Implantasi DKI dilarang pada:
1. Pasien pediatrik dan pasien dengan penyakit jantung
kongenital sesuai dengan kelas Ill pada bagian lll. Indikasi c
pemasangan DKI.

*hanya ditujukan untuk pelayanan tersier

DKI= defibrillator kardiak implan, SEF= studi elektrofisiologi, TV= takikardia ventrikular

6. Pemilihan generator DKI

Sistem DKl kamar tunggal mampu mengatasi bradikardia dengan pemacuan
pada ventrikel dan juga memiliki fasilitas Pemacuan Anti Takikardia (PAT). Sistem
DKI kamar ganda (kabel di ventrikel kanan dan atrium kanan) memiliki kemampuan
tambahan untuk pemacuan sekuensial atrioventrikular. Sistem DKI tiga kamar
(atrium kanan, ventrikel kanan dan ventrikel kiri) juga memiliki fungsi TRJ, disebut
sebagai TRJ-D. Terdapat semakin banyak bukti bahwa pilihan perangkat keras akan
sangat mempengaruhi luaran dari pasien-pasien DKI. Ini terutama menyangkut dua
pertimbangan: 1) manajemen pemacuan ventrikel dan 2) nyeri yang disebabkan
kejutan voltase tinggi. Terapi DKI konvensional dalam berbagai bentuknya
terkait dengan perburukan GJ, TV, FV dan kematian non kardiak, yang umumnya
berhubungan dengan efek samping dari pemacuan ventrikel kanan.?#! Ini konsisten
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dengan peningkatan risiko FA dan GJ akibat pemacuan ventrikel kanan pada berbagai
studi pacu jantung.®*8

Pada pasien tanpa blok AV dan tanpa abnormalitas konduksi intraventrikular,
pemacuan ventrikel harus sedapatnya dihindari. Untuk kebanyakan pasien DKI yang
tidak memiliki indikasi pemacuan karena bradikardia, hal ini dapat dicapai dengan
memprogram ambang bawah laju pemacuan ventrikel yang sangat rendah (30-40
kpm). Untuk pasien DKI dengan DNS, dimana dukungan untuk bradikardia diperlukan,
pemacuan ventrikel dapat diminimalisasi dengan menggunakan teknik-teknik baru
yang didesain khusus untuk mempromosikan konduksi intrinsik.34#>

Pada pasien dengan blok AV, pemacuan ventrikel kanan dan kiri secara
bergantian atau pemacuan biventrikular (TRJ-P/TRJ-D) mungkin lebih unggul
dibandingkan pemacuan apeks ventrikel kanan saja. Upaya optimalisasi moda dan
lokasi pemacuan harus lebih besar pada pasien yang akan menjalani pemacuan jangka
panjang, fungsi jantung yang lebih buruk, dan asinkroni mekanik yang lebih luas.

Pemacuan Anti Takikardia merujuk pada penggunaan teknik stimulasi
pemacuan untuk terminasi takikardia. Takikardia yang memerlukan mekanisme re-
entri umumnya peka terhadap terminasi dengan pemacuan. Mekanisme TV yang
paling lazim terjadi pada pasien DKl adalah re-entri akibat jaringan parut. Ciri khas dari
aritmia re-entri adalah reprodusibilitas inisiasi dan terminasinya dengan ekstrastimulus
pada waktu yang tepat.®® Teknik PAT ini dapat diaplikasikan secara otomatis dengan
DKl dan memungkinkan terminasi TV tanpa nyeri.

7. Defibrilator kardiak implan subkutan

Food and Drug Administration (FDA) telah memberikan persetujuan untuk
DKl jenis baru yang implantasinya subkutan tanpa kabel-pacu transvena. Indikasi DKI
subkutan adalah pada pasien dengan kelainan kongenital atau struktural jantung,
dimana tidak ada akses vena, atau pasien dengan kanalopati yang memiliki risiko
kematian jantung mendadak yang tidak memerlukan pemacuan rutin. Umumnya
pasien ini relatif muda sehingga sepanjang hidupnya berisiko untuk pemasangan
kabel-pacu berulang pada sistem transvena. Dalam sebuah studi, DKI subkutan ini
sama efektifnya dengan DKI transvena dalam menghentikan aritmia ventrikel walau
dibutuhkan energi kejut tiga kali lebih besar karena impedansi dan jarak ke jantung
yang lebih besar. Limitasi pada sistem ini adalah tidak dapat memberikan pemacuan
anti bradikardia jangka panjang dan pemacuan anti takikardia untuk terminasi TV
tanpa nyeri. Pasca-kejut, DKI subkutan dapat memberikan pemacuan temporer, tetapi
pemacuan tersebut dapat memberikan rasa tidak nyaman pada pasien yang sadar.®’
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8. Pemantauan pasien DKI
8.1. Interogasi alat

Pasien dengan DKI harus dipantau setiap tiga sampai enam bulan,
tergantung dari karakteristik alat masing-masing pasien dan situasi klinisnya. Saat ini
teknologi telah memungkinkan untuk melakukan evaluasi jarak jauh melalui situs web
namun hanya terbatas untuk interogasi alat dan pengambilan data diagnostik saja. Uji
ambang atau pemrograman ulang tetap harus dilakukan secara langsung di poliklinik
dengan komputer pemrogram.

Interogasi alat termasuk evaluasi berbagai aspek fungsi alat dengan telemetri:®

- Evaluasi program terapi dan kriteria deteksi untuk TV dan FV.

- Penilaian ambang pemacuan dan penilikan serta impedansi dari kabel
kejut listrik, juga morfologi dan amplitudo sinyal.

- Evaluasi episode deteksi aritmia dan aktivasi alat yang terekam,
termasuk pemacuan dan kejut listrik yang terjadi. Walaupun alat-alat
lama hanya menghitung jumlah kejutan yang diterima pasien, alat-alat
termutakhir dapat mencatat tanggal dan waktu dari tiap episode dan
merekam elektrogram dari kejadian tersebut.

- Penilaian status baterai, yang mengindikasikan kapan generator harus
diganti secara elektif.

Terhadap pasien yang mengalami kejutan tunggal dan segera kembali ke
status klinis awal tanpa gejala terkait (nyeri dada, nafas pendek atau rasa melayang)
dapat dilakukan interogasi alat dalam waktu satu atau dua hari. Kejutan tunggal yang
tidak disertai gejala terkait tidak memerlukan evaluasi kedaruratan.

Kejutan defibrilasi yang disertai perubahan kognitif (sinkop, kejang atau
penurunan kesadaran) atau yang terkait dengan hentijantung harus dianggap sebagai
kegawatan medis, dan memerlukan transpor segera ke Unit Gawat Darurat. Pasien
yang mengalami lebih dari dua kejutan listrik dalam 24 jam, memerlukan evaluasi
darurat dan dirawat di rumah sakit untuk menentukan kausa.

Kejutan tersebut bisa adekuat akibat TV berulang atau tidak adekuat
akibat FA, takikardia supraventrikular atau malfungsi alat. Bila pelepasan muatan
listrik disebabkan TV berulang, terapi tambahan (seperti obat antiaritmia atau ablasi
kateter) mungkin diperlukan. Pada studi AVID, 18% dari pasien yang menerima DKI
memerlukan tambahan obat antiaritmia, terutama karena kejutan listrik yang terlalu
sering.>
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8.2. Uji ambang defibrilasi (AD)

Fungsi defibrilasi biasanya diukur dengan uji Ambang Defibrilasi (AD).
Ambang defibrilasi adalah jumlah energi dalam joule yang diperlukan untuk defibrilasi
jantung. Pada pendekatan standar untuk uji AD, FV diinduksi dengan stimulus
frekuensi tinggi atau kejutan energi rendah pada gelombang T. Apabila fungsinya baik
maka alat DKI seharusnya akan menilik dan mengidentifikasi aritmia yang terjadi dan
mengirimkan kejutan listrik. Bila kejutan berhasil mendefibrilasi jantung, pengujian
diulangi setelah 5 menit menggunakan energi yang lebih rendah (teknik step down).
Urutan ini diulangi hingga defibrilasi tidak terjadi dan pasien kemudian diselamatkan
dengan kejutan berenergi lebih tinggi (hingga 40 joule) melalui sistem kabel DKI.
Defibrilator eksternal selalu siap sedia apabila kejutan melalui kabel intravena gagal.
Energi terendah yang berhasil mendefibrilasi jantung ditentukan sebagai AD.

AD biasanya <15 joule dan seringkali <10 joule dengan sistem kabel bifasik
yang mutakhir.#° Karena variasi keadaan klinis (misal: iskemia, GJ, otonomik dan
fluktuasi sirkardian) dan sifat probabilistik dari defibrilasi itu sendiri, kejutan listrik yang
diberikan tepat pada level AD tidak akan selalu berhasil mendefibrilasi jantung.*

Uji AD harus dipertimbangkan setelah obat antiaritmia, terutama amiodaron
mulai diberikan atau dosisnya telah dinaikkan. Ini sangat penting saat amiodaron
dimulai pada pasien yang batas keamanannya kecil. Menurut substudi The optimal
pharmacological therapy in cardioverter defibrillator patients (OPTIC), AD hanya
mengalami sedikit kenaikan pasca pemberian amiodaron,®* tetapi tidak menutup
kemungkinan bahwa kenaikan yang cukup bermakna bisa terjadi pada pasien.

Tabel 15. Keadaan klinis yang memerlukan evaluasi defibrilator dan
pertimbangan induksi aritmia

Kondisi klinis Pertimbangan

Terapi kejut berulang Kerusakan kabel-pacu, terapi aritmia atrium yang
tidak tepat, aritmia ventrikular berulang atau
refrakter

Obat antiaritmia baru (memengaruhi ambang | Obat antiaritmia dapat memengaruhi laju
defibrilasi atau laju TV atau keduanya) TV, memerlukan pemrograman; juga dapat
memengaruhi ambang defibrilasi

Perubahan bermakna pada status klinis antara lain | Dapat memengaruhi penilikan (jika infark melibatkan
infark miokard, fungsi jantung yang terganggu jaringan sekitar  kabel-pacu);  memerlukan
pengobatan baru, memengaruhi ambang defibrilasi

Memprogram ulang pada sensitivitas yang lebih | Dapat menyebabkan FV tidak terdeteksi
rendah (misalnya pada penilikan gelombang T)

Kondisi lain seperti pneumonektomi Dapat memengaruhi ambang defibrilasi
TV=takikardia ventrikular, FV= fibrilasi ventrikel
Modifikasi dari Hayes DL dkk *
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8.3. Penghentian terapi DKI

Penghentian terapi DKI dapat dipertimbangkan dalam kondisi-kondisi

sebagai berikut:**’

38

Pada pasien dengan harapan hidup yang rendah akibat penyakit komorbid,
terapi DKI dapat dihentikan tanpa mengeluarkan alat. Bila dukungan pacu
jantung masih diperlukan, DKI dapat diprogram sebagai pacu jantung saja
atau ditukar dengan pacu jantung biasa bila baterai DKI habis.

Bila terjadi komplikasi terkait alat (seperti infeksi), maka DKI dan/atau kabel-
pacu harus dikeluarkan sementara dan perhatian harus diberikan untuk
proteksi jangka pendek maupun jangka panjang untuk perlindungan
terhadap kematian jantung mendadak. Pasien harus mendapatkan
pengawasan berkelanjutan hingga rencana jangka panjang ditetapkan. Bila
pasien tetap berisiko terhadap kematian mendadak, maka DKI baru harus
ditanamkan kembali setelah dianggap aman.

Pasien yang memohon agar DKl dikeluarkan karena menganggap
risiko kematian mendadak sudah tidak terlalu mengancam lagi, harus
diinformasikan tentang belum adanya bukti bahwa pasien yang pernah
mendapatkan DKI sesuai indikasi akan mengalami pengurangan risiko
di masa depan, dimana DKI tidak diperlukan lagi. Pasien dengan indikasi
tepat untuk DKI, tampaknya akan tetap memiliki risiko kematian jantung
mendadak untuk seterusnya, walaupun keadaan umumnya membaik atau
beberapa tahun lewat tanpa kejadian aritmia. Untuk alasan inilah terapi
DKI tidak dapat dihentikan berdasarkan harapan bahwa alat tersebut tidak
diperlukan lagi.



Pencegahan sekunder Pencegahan primer
riwayat henti Pasien iskemik & non-iskemik
jantung, FV atau TV
yang berkepanjangan l
ang t;rg:ﬁ::)ﬂ aau Nilai dan dokumentasikan
Riwayat pasien, FEVKi +& kelas fungsional NYHA

!

Terapi medis berbasis pedoman(TMBP) . Jika memungkinkan, mulai tingkatkan
Pasien memperoleh TMBP minimal [T Tidak titrasi obat:
selama 3 bulan? penyekat beta, penghambat ACE, statin
Jika masuk RS,
JANGAN pulangkan
pasien Ya

‘ v I

Riwayat infark Kardiomiopati non-iskemik Kardiomiopati dengan QRS
miokard minimal selama 9 bulan >120 mdet
NYHA I,Il atau Il Kelas fungsional I NYHA Kelas fungsional Il atau IV
atau NYHA
Kelas sungsional Il NYHA l
1
| FEVKi< 30% # | | FEVKi< 30% # | | FEVKi< 35% |

! ! !

—>| Pertimbangkan DKI kecuali terdapat kontraindikasi

| Pertimbangkan TRJ-D |

Gambar 5. Algoritme tata laksana DKI

DKI = defibrilator kardiak implant, FEVKi = Fraksi ejeksi ventrikel kiri, FV= fibrilasi ventrikel, ILR = implantable loop recorder, SEF =
studi elektrofisiologi, TRJ-D = terapi resinkronisasi jantung dengan defibrillator, TV= takikardia ventrikular

*FEVKi diukur 30 hari pasca infark miokard atau 90 hari pasca prosedur revaskularisasi
¥ fraksi ejeksi 31-35% dipertimbangkan pada pasien yang tepat

Modifikasi dari Arnold JMO dkk*?* dan Tang AS dkk 2
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BAB lIl. TERAPI RESINKRONISASI
JANTUNG (TRJ)







1. Pendahuluan

Terapi pemacuan saat ini telah berkembang pesat dalam hal teknologi
dan indikasi. Pada awalnya terapi pemacuan hanya ditujukan bagi pasien dengan
gangguan irama berupa bradikardia simtomatik baik oleh karena kelainan fungsi
nodus sinus maupun hambatan pada konduksi nodus atrioventrikular (AV).”® Namun
dalam dekade terakhir ini terapi pemacuan telah mengalami perluasan pemakaian
yaitu untuk pasien dengan GJ kronik yang dikenal sebagai Terapi Resinkronisasi
jantung (TRJ).?® Saat ini TRJ telah menjadi terapi baku pada GJ sistolik kronik yang tidak
membaik dengan obat.'® Data hasil survei tahun 2009 mencatat jumlah pemasangan
TRJ pada tahun tersebut di kawasan Asia-Pasifik adalah 1.827.1

Gagal jantung sampai saat ini masih menjadi masalah kesehatan utama
baik di negara maju maupun di negara berkembang. Hasil survei di negara Uni Eropa
didapatkan prevalensi GJ sekitar 2 sampai 4% dan meningkat tajam seiring dengan
meningkatnya usia (10% pada usia >70 tahun dan 20% pada usia >80 tahun).'®

Dari survei EuroHeart Failure, 36% pasien yang dilakukan pengukuran fungsi
ventrikel kiri mempunyai FEVKi <35%, diantara pasien tersebut 41% memiliki durasi
QRS =120mdet; 7% dengan BBCKa, 34% dengan BBCKi atau perlambatan konduksi
intraventrikular (PKIV) lainnya dan 17% dengan durasi QRS =150 mdet.'” Dalam data
Italian Network on CHF (IN-CHF), 1391 pasien (25%) menderita BBCKi komplit, 336 (6%)
BBCKa komplit dan 339 (6%) bentuk lain PKIV."%

Di Indonesia, berdasarkan penelitian yang dilakukan oleh Siswanto dkk.(%
Terdapat sekitar 1.687 pasien GJ per tahun yang masuk ke unit gawat darurat rumah
sakit dengan angka rawat ulang sekitar 29%. Dari data epidemiologi didapatkan sekitar
25% pasien GJ disertai dengan gangguan konduksi intraventrikular, terutama BBCKi.'%
Data PJNHK tahun 2012, 516 dari 1.239 pasien GJ mempunyai FEVKi <35%, diantaranya
105 pasien mempunyai QRS >120 mdet dengan proporsi BBCKi sebanyak 35%.

Penelitian epidemiologi telah menyimpulkan bahwa BBCKi merupakan
faktor risiko independen terhadap kematian kardiak.”® BBCKi akan menimbulkan
ketidakselarasan (disinkroni) antara kontraksi ventrikel kiri dan kanan dengan segala
konsekuensi hemodinamiknya seperti penurunan curah jantung dan munculnya
regurgitasi mitral. Dari salah satu penelitian pemetaan endokardial ditemukan bahwa
pada keadaan BBCKi, aktivasi endokardial ventrikel kiri yang paling lambat adalah pada
bagian dinding lateral dan bagian dengan aktivasi tercepat adalah pada septum.’””

Salah satu dasar pemikiran terapi TRJ pada gagal jantung adalah untuk
menyelaraskan pompa ventrikel kiri dan kanan. Pada TRJ dilakukan pacuan simultan
pada bilik ganda yaitu endokardium bilik kanan dan epikardium bilik kiri melalui salah
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satu cabang vena jantung.'® TRJ telah terbukti dapat meningkatkan curah jantung,
memperbaiki kualitas hidup, meningkatkan kapasitas fungsional, dan menurunkan
angka kematian pada pasien GJ kronik yang mendapat terapi obat-obatan.'®” Hal
tersebut dapat dicapai karena kontraksi dan fungsi pompa ventrikel menjadi efisien.

1.1. Proporsi pasien dengan GJ yang dapat terapi TRJ

Pada tahun 2011, angka implantasi rerata TRJ di Eropa adalah 140 unit per
1 juta populasi, dimana 107 unit adalah TRJ dengan defibrilator (TRJ-D) dan 33 unit
TRJ dengan pemacuan (TRJ-P). Dari tahun 2005 dan 2011 terjadi peningkatan yang
signifikan jumlah implantasi TRJ yang konsisten diantara berbagai negara.''°

1.2. Mortalitas GJ

Prognosis GJ umumnya buruk. Pada pasien yang dirawat dengan GJ angka
kematian 1tahun berkisar sekitar 20% pada usia <75 tahun dan >40%jika usia >75 tahun
walau dengan terapi farmakologis yang optimal.’""'? Data akurat mengenai prognosis
pasien GJ rawat jalan sulit didapat. Pasien dalam penelitian uji klinis cenderung lebih
muda dengan komorbiditas yang lebih sedikit dan memiliki prognosis yang lebih baik.
Dalam penelitian terbaru angka kematian rata-rata per tahun hanya 5-10% walaupun
dalam protokol studi tersebut sudah mengeksklusi pasien dengan risiko rendah."'**
Dalam lebih dari dua dekade terakhir, perkembangan tata laksana GJ menunjukkan
perbaikan prognosis pasien dengan GJ kronik. Pada studi vasodilator in HF trial (studi
yang dilakukan tahun 1980-1985) pasien mempunyai median kesintasan 3,5 tahun dan
pada studi CARE-HF yang dilakukan pada tahun 2001-2009 terdapat kesintasan lebih
dari 8 tahun pada populasi GJ sedang sampai berat yang diterapi secara farmakologis
ditambah TRJ."®"> Sebuah survei ESC (European Society of Cardiology) menemukan
pasien yang mendapatkan TRJ memiliki angka mortalitas 1 tahun <10%.'"®

1.3.Prognosis menurut morfologi QRS

Pasien dengan kompleks QRS lebar memiliki prognosis yang lebih buruk
yang mungkin secara parsial dapat dijelaskan dengan rendahnya FEVKi.'®'* Pada
studi MADIT CRT, pasien dengan PKIV, BBCKa, dan BBCKi memiliki mortalitas 3 tahun
masing-masing sekitar 4, 7, dan 8 %.""”
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1.4. Peran dari Fibrilasi Atrium (FA)

Fibrilasi atrium merupakan aritmia yang paling sering ditemukan pada
pasien GJ. Survei Euro HF melaporkan pada lebih dari 45% pasien dengan GJ juga
ditemukan FA intermiten atau permanen.'® Prevalensi keseluruhan FA baru pada
pasien yang dirawat dengan GJ kronik sekitar 13%.'%'81"® pada GJ kronik, prevalensi
FA berhubungan secara langsung dengan beratnya penyakit, yaitu 10-20% pada GJ
kronik ringan hingga sedang dan 50% pada pasien dengan GJ stadium lanjut.'?® FA
merupakan penyebab umum yang memperburuk GJ dan mempersulit tata laksananya.
Timbulnya FA berhubungan dengan prognosis yang buruk, tetapi masih belum jelas
apakah pasien dengan FA kronik mempunyai prognosis yang lebih buruk dibandingkan
pasien dengan irama sinus setelah dikoreksi menurut umur dan komorbiditas.'?"'2+

1.5. Patofisiologi GJ yang gayut dengan TRJ

Disinkroni jantung merupakan hal yang kompleks dari berbagai perspektif.
Pemanjangan interval AV pada saat kontraksi sistolik dapat mengganggu pengisian
diastolik awal."”® Tekanan atrium tiba-tiba menurun pada saat relaksasi atrium. Jika
kontraksi ventrikel terlambat, tekanan diastolik ventrikel kiri akan melebihi tekanan
atrium dan menyebabkan regurgitasi mitral diastolik. Hilangnya preload ventrikel
mengurangi kontraktilitas ventrikel kiri karena hilangnya mekanisme Starling.
Perlambatan konduksi inter- dan intra-ventrikular menyebabkan disinkroni kontraksi
dinding ventrikel kiri, gangguan efisiensi jantung dan menurunkan volume sekuncup
dan tekanan darah sistolik. Koordinasi otot papilaris yang buruk akan menyebabkan
regurgitasi mitral sistolik fungsional. Gangguan tersebut menyebabkan remodeling
ventrikel kiri yang buruk.

TRJ membantu mempertahankan sinkroni AV, sinkroni inter- dan intra-
ventrikular,memperbaikifungsiventrikel kiri, menurunkanregurgitasi mitral fungsional,
menginduksi reverse remodeling ventrikel kiri. Hal ini dibuktikan dengan meningkatnya
waktu pengisian ventrikel kiri dan FEVKIi, serta menurunnya volume sistolik akhir dan
diastolik akhir, regurgitasi mitral dan diskinesia septum.'®'2 Mekanisme manfaat
yang utama dari TRJ dapat bervariasi dari pasien ke pasien dan bahkan bervariasi antar
periode waktu tertentu pada satu pasien. Tidak ada pengukuran akurat yang dapat
memprediksi respon terhadap TRJ, karena mekanismenya sangat bervariasi.'>'
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2. Pasien dengan irama sinus
2.1.Indikasi TRJ
2.1.1. Pasien dengan kelas fungsional llI-IV menurut New York Heart

Association (NYHA)

Berbagai studi acak terkontrol menunjukkan bukti manfaat jangka pendek
dan jangka panjang TRJ pada pasien dengan kelas fungsional Ill NYHA. Studi-studi
awal menunjukkan manfaat TRJ pada perbaikan simtom, kapasitas latihan, serta
struktur dan fungsi ventrikel kiri.*>'>*7% Studi CARE-HF dan COMPANION (Comparison
of Medical Therapy, Pacing and Defibrillation in Heart Failure) mengevaluasi efek TRJ-P
pada angka rawat ulang akibat GJ dan kematian segala sebab.’®'3® Analisis meta
terbaru menunjukkan pada pasien tersebut, TR) memperbaiki gejala dan menurunkan
kematian segala sebab hingga 22% (rasio risiko (RR) 0,78; 95% interval kepercayaan (IK)
0,67-0,91) dan angka rawat ulang akibat GJ hingga 35% (RR 0,65; 95% IK 0,50-0,86).'*'
Bukti manfaat TRJ pada kelas fungsional IV NYHA masih terbatas, karena sedikitnya
jumlah pasien yang diikutkan dalam studi (7-15%). Dalam sebuah sub studi dari studi
COMPANION, 32 pasien kelas fungsional IV NYHA yang tidak dirawat kembali selama 1
bulan terakhir (kelas IV yang ambulatori) menunjukkan penurunan kombinasi luaran
primer berupa waktu sampai terjadinya kematian dan perawatan ulang. Tabel 13
menunjukkan kesimpulan studi-studi TRJ pada pasien dengan kelas fungsional llI-IV
NYHA, irama sinus, FEVKi <35% dan durasi QRS = 120 mdet.

Durasi interval QRS =120 mdet merupakan kriteria inklusi yang digunakan
pada mayoritas studi acak terkontrol. Pada analisis subgrup analisis meta terbaru
terhadap pasien kelas fungsional Ill-lV NYHA dengan durasi QRS =150 mdet
menunjukkan penurunan kematian segala sebab atau angka rawat ulang pada pasien
dengan TRJ (data dari COMPANION dan CARE-HF).' Efek dan manfaat TRJ menurun
pada durasi QRS yang lebih pendek. Juga terlihat bahwa pasien dengan BBCKi
mempunyai manfaat yang lebih besar, dibandingkan dengan pasien non BBCKi.

2.1.2 Pasien dengan kelas fungsional I-Il NYHA

Empat uji klinis acak terkontrol menunjukkan TRJ memperbaiki FEVKi,
kematian segala sebab, dan angka rawat inap akibat GJ pada pasien GJ ringan (kelas
fungsional HI NYHA), irama sinus, FEVKi <30-40% dan durasi QRS =120-130 mdet "**'¥
Perbaikan status fungsional atau kualitas hidup pada pasien TRJ adalah moderat. Mayoritas
pasien penelitian diatas merupakan pasien kelas fungsional Il NYHA. Hanya 15%
pasien dalam studi REVERSE dan 18% dalam studi MADIT-CRT adalah kelas fungsional |
NYHA."34136TRJ tidak menurunkan kematian segala sebab atau kejadian GJ pada pasien
kelas fungsional | NYHA. Oleh karena itu rekomendasi terbatas pada pasien dengan
kelas fungsional Il NYHA.
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Analisis subgrup data yang dikumpulkan MADIT-CRT, REVERSE dan RAFT
menunjukkan pasien dengan durasi QRS =150 mdet mendapat manfaat dari TRJ.'34136.137
Analisis meta menggunakan data dari uji klinis acak menunjukkan TRJ efektif dalam
menurunkan perburukan klinis pada pasien dengan durasi QRS =150 mdet dan TRJ
tidak menurunkan perburukan klinis pada pasien dengan QRS <150 mdet.'s

Analisis subgrup berdasarkan morfologi QRS oleh MADIT-CRT, RAFT
menunjukkan pasien dengan BBCKi komplit mendapatkan manfaatyang besar baik dari
aspek morbiditas dan mortalitas, dibandingkan pasien dengan PKIV non spesifik atau
BBCKa.'”134137139 pasien dengan BBCKi memiliki durasi QRS yang lebih panjang, oleh
karena itu analisis berdasarkan morfologi dapat dipengaruhi durasi QRS. Khususnya
pada pasien BBCKi, studi MADIT-CRT menunjukkan TRJ-D menurunkan risiko kematian
atau GJ hingga 53%, dibandingkan dengan DKl saja, dimana pasien non BBCKi tidak
mendapat manfaat dari terapi TRJ (secara statistik tidak signifikan meningkatkan risiko
24%)."7 Seluruh subgrup berdasarkan usia, durasi QRS >150 mdet, volume ventrikel
kiri dan FEVKi, menunjukkan manfaat klinis TRJ-D dibandingkan dengan DKl saja pada
pasien BBCKi kecuali pada pasien dengan kelas fungsional | NYHA. Pada pasien non
BBCKi tidak terdapat bukti manfaat TRJ-D. Hasil yang sama ditemukan pada studi
RAFT dan REVERSE."®”'* Berdasarkan bukti tersebut, rekomendasi kelas | terbatas pada
pasien dengan BBCKi komplit.

2.1.3 Pasien dengan QRS sempit (<120 mdet)

Pada studi the Cardiac REsynchronization THerapy IN Patients with Heart Failure
andNarrow QRS (RethinQ),"* TRJ terbukti tidak meningkatkan konsumsi puncak oksigen
(luaran primer) atau kualitas hidup subgrup pasien dengan durasi QRS <120 mdet
dan tidak memperbaiki disinkroni pada ekokardiografi. Studi tersebut terlalu singkat
untuk mengobservasi efek morbiditas dan mortalitas. Sebuah uji klinis acak terkontrol
tersamar ganda Evaluation of Resynchronization Therapy for Heart Failure in Patients with
a QRS Duration Lower Than 120 ms (LESSER-EARTH)'* yang membandingkan terapi TRJ
aktif dengan inaktif. Studi ini dihentikan lebih dini karena alasan ketidakefektifan dan
keamanan. Dalam hal ini, kelompok TRJ mengalami penurunan bermakna pada uji
jalan 6 menit dan terdapat kecenderungan peningkatan rawat ulang karena GJ.

Beberapa studi observasional menunjukkan bahwa adanya bukti disinkroni
intraventrikular berkaitan dengan perbaikan luaran pasien pasca implantasi TRJ.*>'%
Tetapi studi terakhir menunjukkan tidak ada peran parameter disinkroni mekanik
ekokardiografi dalam menentukan respon pasien pasca implantasi TRJ.'*’
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Terdapat bukti yang kuat bahwa TRJ menurunkan mortalitas dan angka rawat
ulang, memperbaiki fungsi dan struktur kardiak pada pasien GJ kronik simtomatik
(kelas fungsional II-IV NYHA) meskipun dalam terapi medis yang optimal, penurunan
FEVKi berat (<35%), dan BBCKi komplit. Pada pasien seperti di atas, TRJ lebih unggul
dibandingkan terapi medis berbasis pedoman atau DKI. Tidak terdapat manfaat TRJ
pada pasien GJ dengan durasi QRS <120 mdet. Oleh karena itu, indikasi implantasi TRJ
tidak ditentukan adanya bukti disinkroni mekanik tetapi oleh durasi QRS.
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Tabel 16. Kriteria inklusi, desain, luaran, dan temuan utama dari uji klinis acak

terapi resinkronisasi pasien GJ dan irama sinus

ganda, TRJ-D vs DKI,
40 bulan

sebab atau lama
rawat atau GJ

Studi (ref) Desain NYHA | FEVKi QRS Luaran primer Luaran sekunder Temuan utama
MUSTIC-SR™ | Uji silang acak m <35% =150 uJem Kelas fungsional NYHA, TRJ-P meningkatkan
tersamar tunggal, TRJ kualitas hidup, volume UJ6M, kelas fungsional
vs TMBP, 6 bulan puncak VO,LV, perawatan | NYHA, kualitas hidup,
RM, mortalitas puncak VO,, mengurangi
volume VKi dan RM
serta mengurangi lama
perawatan
PATH-CHF"2) Uji silang acak -1V NA =150 VO, puncak, UJ6M | Kelas NYHA, kualitas TRJ-P memperbaiki kelas
tersamar tunggal, VKa hidup, perawatan NYHA, kualitas hidup,dan
vs VKi vs biventrikular, UJ6M serta mengurangi

12 bulan perawatan

MIRACLE* Uji acak tersamar -1V <35% =130 Kelas NYHA, UJ6M, | DAD VKi, VO, puncak, TRJ-P memperbaiki kelas
ganda, TRJ vs TMBP, kualitas hidup komponen respon klinis | NYHA, kualitas hidup

6 bulan FEVKi, mortalitas dan UJ6M, mengurangi
dimensi diastolik
akhir VKi, MR dan
meningkatkan FEVKi

MIRACLE-ICD** | Uji acak tersamar -1 <35% =130 Kelas NYHA, UJ6M, [ DADVKi VO, puncak, TRJ-P meningkatkankelas
ganda, TRJ-D vs DKI, kualitas hidup komponen respon klinis NYHA, kualitas hidup,

6 bulan FEVKi, MR puncak VO,

CONTAK-CD* Uji acak tersamar -V | <35% =120 Kelas NYHA, UJ6M, | Volume VKi, komponen TRJ-P meningkatkan
ganda, TRJ-D vs DKI, kualitas hidup mortalitas FEVKi, TV/FV, UJ6M, kelas NYHA,

6 bulan perawatan kualitas hidup,
mengurangi volume VKi
dan meningkatkan FEVKi

MIRACLE- Uji acak tersamar ] <35% =130 VO, puncak VE/VCO,, NYHA, kualitas | TRJ-P meningkatkan
ICD 1= ganda, TRJ-D vs DKI, hidup, UJ6M, volume VKi | kelas NYHA, VE/CO,,
6 bulan dan FEVKi, komponen mengurangi volume VKi
respon klinis dan meningkatkan FEVKi
COMPANION® | Uji acak tersamar -Iv <35% =120 Kematian segala Kematian segala TRJ-P dan TRJ-D

ganda, TMBP vs TRJ-P / sebab atau lama sebab, kematian akibat mengurangi semua

atau vs TRJ-D, 15 bulan rawat kardiovaskular penyebab mortalitas
atau perawatan

CARE-HF*® Uji acak tersamar -1V <35% =120 Kematian segala Kematian segala sebab, TRJ-P mengurangi
ganda, TMBP vs TRJ-P, sebab atau lama kelas NYHA, kualitas kematian segala sebab
29,4bulan rawat hidup dan lama rawat dan

meningkatkan NYHA dan
kualitas hidup

REVERSE®' Uji acak tersamar -1 <40% =120 % perburukan Indeks LVESV, lama rawat | TRJ-P/TRJ-D tidak

ganda, TRJ-ON vs TRJ- komponen luaran | akibat GJ dan kematian mengubah luaran

OFF, 12 bulan klinis segala sebab primer dan tidak
mengurangi semua
penyebab mortalitas
tapi mengurangi indeks
LVESV dan perawatan
akibat GJ

MADIT-CRT*® Uji acak tersamar -1l <30% =130 Kematian segala Kematian segala sebab TRJ-D mengurangi luaran
tunggal, TRJ-D vs DK, sebab atau lama dan volume sistolik perawatan akibat GJ

12 bulan rawat atau GJ akhir VKi atau semua penyebab
mortalitas dan volume
sistolik akhir VKi. TRJ-D
tidak mengurangi
kematian segala sebab

RAFT®? Uji acak tersamar 111 <30% =120 Kematian segala Kematian segala sebab TRJ-D mengurangi

dan kematian akibat
kardiovaskular

luaran kematian segala
sebab atau perawatan
akibat GJ. Pada NYHA Il
TRJ-D secara bermakna
menurunkan kematian
segala sebab

CARE-HF :Cardiac Resynchronization-Heart Failure; CONTAK-CD: CONTAK-Cardiac Defibrillator; COMPANION: Comparison of Medical
Therapy, Pacing and Defibrillation in Heart Failure; DAD VKi = dimensi akhir diastolik ventrikel kiri; FEVKi: fraksi ejeksi ventrikel kiri;
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FV: fibrilasi ventrikel; MADIT-CRT: Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial with Cardiac Resynchronization Therapy;
MIRACLE: Multicenter InSync Randomized Clinical Evaluation; MIRACLE-ICD: Multicenter InSync Implantable Cardioverter Defibrillator
trial; MUSTIC: Multisite Stimulation in Cardiomyopathies; NYHA: New York Heart Association; PATH-CHF: Pacing Therapies in
Congestive Heart Failure trial; RAFT: Resynchronization-Defibrillation for Ambulatory Heart FailureTrial; RM: Regurgitasi mitral;

TRJ-D: terapi resinkronisasi jantung dengan defibrilator; TRJ-P: terapi resinkronisasi jantung dengan pacu jantung;TV: takikardia
ventrikular; TMBP: terapi medis berbasis pedoman UJ6M: uji jalan 6 menit ; VKi: ventrikel kiri ; VE/VCO,: menit ventilasi/menit
volume produksi karbondioksida; VO : volume oksigen

Modifikasi dari Brignole M dkk. 2

Besarnya keuntungan dari terapi TRJ

Tertinggi QRS lebar, BBCKi, Wanita,
Kardiomiopati non-iskemik

(memiliki respon)

Pria, Kardiomiopati
iskemik

QRS
sempit,

Terendah non-
(tidak memiliki respon) BBCKi

Gambar 6. Faktor risiko yang memengaruhi respon terhadap TRJ
Modifikasi dari Brignole M dkk 2
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Tabel 17. Indikasi TRJ pada pasien dengan irama sinus

Rekomendasi* Kelas Tingkat bukti
klinis

TRJ diharuskan pada:

1. BBCKi dengan durasi QRS >150 mdet. Pasien GJ kronik dan FEVKi
<35% pada fungsional kelas II, Ill dan IV NYHA ambulatori dengan terapi
medis berbasis pedoman(TMBP)¢

2. BBCKi dengan durasi QRS 120-150 mdet. Pasien GJ kronik danFEVKi
<35% pada fungsional kelas Il, Ill dan IV NYHA ambulatori dengan TMBP©

Pemacuan dianjurkan pada:

1. Non-BBCKi dengan durasi QRS > 150 mdet. Pasien GJ kronik dan
FEVKi <35% pada fungsional kelas I, Ill dan IV NYHA ambulatori dengan
TMBP<

Pemacuan diperbolehkan pada:

1. Non-BBCKi dengan durasi QRS 120-150 mdet. Pasien GJ kronik dan
FEVKi <35% pada fungsional kelas I, Il dan IV NYHA ambulatori dengan IIb B
TMBP:

Pemacuan dilarang pada:

1. Pasien GJ kronik dengan durasi QRS <120 mdet
- B

*hanya ditujukan untuk pelayanan tersier

BBCKi = Blok Berkas Cabang Kiri, GJ = gagal jantung, FEVKi = fraksi ejeksi ventrikel kiri, NYHA = New York Heart Association, TMBP=
terapi medis berbasis pedoman, TRJ= terapi resinkronisasi jantung

Pasien sebaiknya tidak dilakukan implantasi pada saat GJ dekompensasi akut. Pada pasien tersebut, tata laksana sesuai pedoman

lla B

harus dioptimalkan dan dilakukan rawat jalan jika telah stabil. Hal ini mungkin saja tidak selalu dapat dilakukan.

2.2. Pemilihan moda pacu jantung (dan optimalisasi TRJ)

Moda pemacuan TRJ umumnya berupa pemacuan simultan ventrikel kiri dan
kanan denganinterval AV diprogram antara 100-120 mdet dimana kabel-pacu ventrikel
kiri ditempatkan di vena lateral atau posterolateral. Pemilihan ini didasarkan secara
empirik sesuai dengan patofisiologi dan bukti pada beberapa studi sebelumnya.'?*'3
Optimalisasi TRJ memiliki tujuan menurunkan persentase non-responder. Empat area
yang menjadi perhatian penelitian adalah:

e Cara mencapai pemacuan biventrikular hingga 100%

e Pemilihan posisi kabel-pacu yang terbaik

*  Penentuan interval AV optimal untuk mencapai kontribusi maksimal
kontraksi atrium kiri dalam mengisi ventrikel kiri (resinkronisasi AV)

*  Menghilangkan disinkroni residual ventrikel kiri dengan optimalisasi waktu
pemacuan antara ventrikel kiri dan kanan (termasuk yang paling ekstrim
dengan pemacuan ventrikel kiri saja).
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Berkurangnya pemacuan biventrikular

Pemacuan biventrikular yang efektif berguna untuk mencapai hasil yang
terbaik dari TRJ. Sebuah uji klinis acak terkontrol yang melibatkan 1.812 pasien
GJ dengan TRJ menunjukkan bahwa pemacuan biventrikular antara 93-100%
berhubungan dengan 44% penurunan luaran gabungan (angka kematian segala
sebab dan rawat ulang akibat GJ) jika dibandingkan dengan pemacuan biventrikular
antara 0-92% (HR 0.56 dan p= 0.00001)."® Hasil ini kemudian didukung oleh studi lain
yang melibatkan 36.935 pasien dengan menurunnya angka kematian pada pemacuan
biventrikular >98%.'*°

Dalam sebuah analisis potong lintang yang melibatkan 80.768 pasien,
ternyata hanya 59% pasien mendapat pemacuan biventrikular >98%."° Penyebab
berkurangnya pemacuan biventrikular adalah program yang tidak tepat berupa belum
optimalnya interval AV (34% kasus), adanya takikardia atrium atau FA (31% kasus) dan
ekstrasistol ventrikel (17% kasus).

Pemilihan posisi kabel-pacu ventrikel kiri

Penentuan lokasi pemacuan TRJ menjadi penting dalam konteks perbaikan
klinis (responder versus non-responder) dan perbaikan di tingkat selular dan molekular.
Lokasi baku yang menjadi acuan saat ini adalah pada apeks ventrikel kanan dan
lateral atau posterolateral ventrikel kiri. Bila pendekatan transvena tidak berhasil
mendapatkan lokasi ideal tersebut, maka dilakukan penempatan kabel-pacu di
epikardial secara bedah. Secara teknis, posisi akhir kabel-pacu ventrikel kiri tergantung
pada cabang anatomi sinus koronarius, stabilitas dan kinerja kabel-pacu pada posisi
tersebut, dan ada tidaknya stimulasi saraf frenikus pada lokasi tersebut. Secara ringkas
ada tiga hal penting yang harus dinilai untuk mendapatkan lokasi ideal TRJ yaitu:
daerah ventrikel kiri dengan aktivasi paling lambat (umumnya dinding lateral), adanya
percabangan sinus koronarius yang sesuai, dan lokasi serta besarnya jaringan parut
(scar) pada ventrikel kiri."" Dari berbagai penelitian didapatkan bahwa lokasi lateral
dan posterolateral ventrikel kiri adalah lokasi terbaik.'>?

Upaya menilai daerah dengan aktivasi paling lambat dilakukan saat tindakan
dengan mengukur antara awitan kompleks QRS dari EKG permukaan dan awitan
elektrogram ventrikel kiri yang direkam, sebagai persentase kompleks QRS permukaan
dan didapatkan bila >50% maka akan memberikan respon positif.’>3

Teknik yang lebih mutakhir untuk mengidentifikasi daerah dengan aktivasi
paling lambat adalah dengan memakai teknik pemetaan tiga dimensi tanpa kontak
(non-contact mapping system) sebelum dilakukan penempatan kabel-pacu ventrikel
kiri. Masalah lain adalah beban jaringan parut pada ventrikel kiri, terutama pada GJ
akibat kardiomiopati iskemik.
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Meskipun kabel-pacu telah diletakkan pada cabang sinus koronarius
yang ideal, namun respon terbaik terhadap kemampuan ventrikel kiri dalam
membangkitkan tekanan pada saat kontraksi adalah pada daerah yang jauh dari
jaringan parut.” Pemilihan lokasi alternatif yaitu di bagian endokardial menjadi salah
satu pilihan. Sejumlah teknik yang pernah dikerjakan adalah melalui trans-aortik, trans
septum interventrikular, dan trans septum interatrium melalui katup mitral. Pemacuan
endokardial telah terbukti dapat menurunkan nilai dispersi repolarisasi transmural.’>
Van Deursen dkk.”*® menemukan beberapa karakteristik elektrofisiologis pemacuan
endokardial. Pertama, panjang jalur yang harus dilalui oleh gelombang depolarisasi
menjadi lebih pendek karena lokasi endokardium berada di tengah. Kedua, konduksi
impuls menjadi lebih cepat karena serabut Purkinje terletak di lapisan endokardium.
Ketiga, aktivasi transmural (sekitar 40 mdet) lebih cepat melalui pemacuan endokardial
dibandingkan dengan pemacuan epikardial (sekitar 60 mdet). Pada TRJ, lokasi
pemacuan ventrikel kanan yang baku adalah apeks ventrikel kanan. Ada upaya untuk
mencari tempat lain (septum dan alur keluar) ventrikel kanan sebagai lokasi alternatif.
Suatu penelitian observasional tidak acak menemukan bahwa lokasi mid-septum
ventrikel kanan tidak memberikan respon atau perubahan fungsi ventrikel kiri yang
lebih baik dibandingkan dengan lokasi apeks ventrikel pada pasien TRJ.'”

Tempat pemacuan multipel juga diteliti, sebuah studi kecil pada populasi
pasien kelas fungsional lll-IV NYHA dengan irama sinus dan BBCKi menunjukkan bahwa
pemacuan multipel ventrikel kiri memiliki peningkatan status akut hemodinamik yang
lebih besar jika dibandingkan dengan tempat pemacuan tunggal. Dua studi terkontrol
kecil menunjukkan keuntungan fungsional. Dibutuhkan studi terkontrol yang lebih
besar dengan pemantauan jangka panjang untuk menilai efektivitas modalitas
pemacuan multipel ini.

Optimalisasi TRJ

Beberapa studi observasional menunjukan bahwa pemrograman suboptimal
interval AV dan VV merupakan faktor penentu kurang baiknya respon terhadap TRJ.'®
Beberapa studi acak kecil dan studi serial menunjukkan perbaikan yang bermakna
simtom GJ dan angka rawat ulang setelah optimalisasi AV dan VV,"**'®khususnya pada
kelompok pasien GJ karena masalah iskemik.’s' Temuan ini tidak disokong oleh hasil
dari studi-studi multisenter yang lebih besar yang menemukan bahwa optimalisasi
interval AV dan VV yang rutin memiliki efek yang terbatas dalam luaran klinis dan
ekokardiografi jika dibandingkan dengan interval AV 120 mdet dan pemacuan
biventrikular simultan.’®>'% Pemilihan pasien, penentuan waktu prosedur dan
metodologi yang digunakan (algoritme alat, EKG atau ekokardiografi) tidak homogen
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pada beberapa studi tersebut. Oleh karena itu, bukti terkini tidak mendukung perlu
dilakukannya optimalisasi interval AV dan VV yang rutin. Namun, pada non-responder
TRJ dengan penyakit jantung iskemik atau pasien yang membutuhkan pemacuan
atrium, evaluasi interval AV dan VV dapat dianjurkan. Beberapa metode telah diajukan
untuk optimalisasi interval AV dan VV (tabel. 18).159160.162-166

Tabel 18. Rangkuman bukti terkini mengenai optimalisasi TRJ

Parameter Standar Optimalisasi TRJ Keuntungan klinis tambahan
(praktek terkini)
Posisi kabel- Posterolateral * Hindari apikal *  Keuntungan (perawatan
pacu Vki * Target area teraktivasi GJ berkurang)
terakhir *  Keuntungan (satu uji klinis
acak terkontrol dengan
responder lebih banyak,
perawatan akibat GJ
berkurang)
Interval AV AV interval empiris * Echo-doppler:interval e Tidak pasti atau ringan
tetap 120 mdet AV terpendek tanpa (satu uji klinis acak
(rentang 100-120 gelombang A yang terkontrol kecil dan
mdet) terpotong (metode beberapa observasi
Ritter) atau perubahan positif)
pada fungsi sistolik VKi
e Algoritme berdasarkan e Tidak pasti (dua uji klinis
alat (SmartDelay, acak terkontrol negatif)
QuickOpt)
Interval VV Pemacuan e Echo: disinkroni e Tidak pasti atau ringan
biventrikular simultan residual VKi (satu uji klinis acak
terkontrol menunjukkan
keuntungan ringan)
¢ Echo-Doppler: e Tidak pasti (satu uji klinis
isi sekuncup terbesar acak terkontrol negatif,
satu positif terkontrol)
¢ EKG: QRS pemacuan * Tidak diketahui (tidak ada
VKi tersempit; perbandingan studi)
perbedaan antaraBiV
dan pre-implantasi
QRS
¢ Algoritme berdasarkan e Tidak pasti (tiga uji klinis
alat (Expert-Ease, Quick- acak terkontrol negatif)
Opt, Peak endocardial
acceleration)
Pemacuan VKi Pemacuan Tidak ada tidak lebih buruk
sendiri biventrikular simultan

Modifikasi dari Brignole M dkk. 2
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Pemacuan biventrikular versus ventrikel kiri saja

Pemacuan biventrikular merupakan moda yang paling sering digunakan
pada TRJ. Namun, beberapa studi menunjukan pemacuan ventrikel kiri saja tidak
inferior dibandingkan dengan pemacuan biventricular. Studi The Bi vs. Left Ventricular
Pacing: an International Pilot Evaluation on Heart Failure Patients with Ventricular
Arrhythmias (BELIEVE) melakukan randomisasi kedua moda ini pada 69 pasien
dengan kelas fungsional II-IV NYHA, durasi QRS =130 mdet, BBCKi dan FEVKi <35%
yang memenuhi kriteria untuk implantasi DKIL.'®” Setelah pemantauan selama 12
bulan, didapatkan bahwa pemacuan ventrikel kiri saja menghasilkan perbaikan
klinis, kemampuan latihan dan dimensi serta fungsi ventrikel kiri yang serupa dengan
pemacuan biventrikular.

Hasil penelitian ini didukung oleh studi Biventricular vs. LEFT Univentricular
Pacing with ICD Back-up in Heart Failure Patients (B-LEFT) HF, yang melakukan
randomisasi 176 pasien TRJ-D ke dalam kelompok pemacuan biventrikular dan
pemacuan ventrikel kiri saja.'® Data dari sebuah analisis meta terhadap 574 pasien
menunjukkan bahwa pemacuan ventrikel kiri saja menghasilkan jarak pada uji jalan
6 menit, kualitas hidup, kelas fungsional NYHA dan konsumsi puncak oksigen yang
serupa dengan pemacuan biventrikular.'®® Akan tetapi, luaran akhir ekokardiografi
pada kelompok pemacuan biventrikular lebih baik. Sebuah uji klinis tukar silang
tersamar ganda multisenter Evaluation of Resynchronization Therapy for Heart Failure in
Patients with a QRS Duration GREATER Than 120 ms (GREATEREARTH) menemukan bahwa
pemacuan ventrikel kiri saja sama hasilnya dengan pemacuan biventrikular dalam hal
perbaikan kapasitas latihan, fungsi dan volume ventrikel kiri, kadar N-terminal pro-B
type natriuretic peptide."’® Selain itu, 21% dan 17% pasien yang tidak merespon secara
klinis atau ekokardiografi terhadap pemacuan biventrikular, merespon terhadap moda
pemacuan ventrikel kiri saja. Sebuah analisis meta terbaru pada 5 uji klinis acak pada
total 372 pasien dengan pemacuan biventrikular dan 258 pasien dengan pemacuan
ventrikel kiri saja menemukan bahwa kedua moda ini tidak menghasilkan perbedaan
bermakna terkait dengan angka kematian, transplantasi jantung atau angka rawat
inap pada pasien dengan GJ sedang-berat.’”"

Perspektif Klinis:

e Standar pemacuan TRJ adalah pemacuan biventrikular (simultan ventrikel
kiri dan kanan) dengan interval AV 100-120 mdet dan jika memungkinkan
kabel-pacu ventrikel kiri diletakkan di vena posterolateral. Hal ini dilakukan
sebagian besar secara empiris. Optimalisasi interval AV dan VV yang rutin
hanya memiliki efek yang terbatas pada luaran klinis dan ekokardiografi.
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Bukti terkini tidak mendukung optimalisasi AV dan VV secara rutin pada
pasien TRJ.

*  Pemacuan ventrikel kiri saja dinilai tidak inferior dibandingkan pemacuan
biventikular dalam memperbaiki luaran antara seperti kualitas hidup,
kapasitas latihan dan remodeling ventrikel kiri dan dapat dipertimbangkan
mengingat biayanya yang lebih rendah dan kompleksitas prosedur dan
keawetan alat tersebut. Pemacuan ventrikel kiri saja dapat dipertimbangkan
khususnya pada anak dan remaja.

e Studilebih lanjut masih diperlukan untuk menentukan kegunaan pemacuan
tempat multipel.

Tabel 19. Pemilihan moda pemacuan (dan optimalisasi TRJ)

Tingkat
Rekomendasi* Kelas bukti
klinis
Pada pemacuan dianjurkan agar:
1. Tujuan TRJ sebaiknya dicapai dengan pemacuan biventrikular
mendekati 100% karena tingkat kesintasan dan pengurangan
lama perawatan terkait dengan persentase peningkatan lla B
pemacuan biventrikular
2. Posisi apikal dari kabel-pacu VKi sebaiknya dihindari lla B
Pada pemacuan diperbolehkan agar :
1. Penempatan kabel-pacu VKi dapat ditargetkan pada aktivasi
A B Ilb B
segmen VKi terakhir

*hanya ditujukan untuk pelayanan tersier
TRJ= terapi resinkronisasi jantung, VKi=ventrikelkiri

3. Pasien dengan Fibrilasi Atrium (FA)

Ada dua cara untuk mempertimbangkan TRJ pada pasien FA: (i) pasien FA
dengan GJ sedang berat yang memiliki indikasi TRJ secara hemodinamik dan (ii) pasien
dengan laju ventrikel cepat disertai GJ atau disfungsi ventrikel kiri dan cocok untuk
strategi kendali laju dengan ablasi nodus AV.

3.1. Pasien GJ dengan kompleks QRS lebar dan fraksi ejeksi menurun

Pasien FA berbeda dengan pasien irama sinus karena laju ventrikelnya
ireguler dan biasanya lebih cepat. Disfungsi ventrikel kiri pada sebagian pasien FA
akibat takikardiomiopati. Sedangkan pada sebagian pasien lain, fungsi ventrikel kiri
buruk karena GJ yang berkepanjangan. Kedua situasi ini dapat diperbaiki dengan
kendali laju ventrikel melalui ablasi nodus AV.'72"7*Pasien FA biasanya lebih tua, lebih
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sakit dan memiliki komorbiditas yang lebih banyak; sehingga memiliki prognosis
yang lebih buruk dibandingkan kelompok pasien dengan irama sinus. TRJ-D dapat
dipertimbangkan pada pasien risiko tinggi terhadap kematian jantung mendadak.

Gagal jantung dengan durasi QRS =120 mdet dan FEVKi <35%

Satu-satunya studi acak prospektif yang khusus untuk pasien FA permanen
dan GJ berat adalah MUltisite STimulation In Cardiomyopathies (MUSTIC) AF.7>'7¢ Studi
tersebut menunjukkan hasil yang netral pada analisa intention-to-treat, termasuk pada
pasien dengan pemacuan biventrikular, 85% pasien menunjukan perbaikan yang
sedikit tapi bermakna dalam status fungsional setelah pemantauan 6 bulan dan 1
tahun.'”>'7¢ Pada studi Ablate and Pace in Atrial Fibrillation(APAF),"”” pada subgrup pasien
dengan FEVKi yang rendah, kelas fungsional >Ill NYHA dan durasi QRS >120 mdet,
TRJ secara signifikan menurunkan luaran primer termasuk kematian akibat GJ, rawat
ulang akibat GJ atau perburukannya, dan menunjukkan efek yang menguntungkan
berupa reverse remodeling ventrikel kiri. Temuan yang serupa juga didapatkan pada
studi Left Ventricular-Based Cardiac Stimulation Post AV Nodal Ablation Evaluation
(PAVE)."”® Beberapa analisis meta membandingkan TRJ pada pasien GJ sedang-berat
dengan irama sinus dan FA.”7*'®" Perubahan FEVKi serupa pada kedua kelompok
tersebut; bahkan sedikit lebih baik pada kelompok FA. Akan tetapi, perbaikan kelas
fungsional NYHA dan kualitas hidup lebih rendah pada kelompok FA. Pada sebuah
analisis meta oleh Wilton dkk., pada 7.495 pasien dari 33 studi observasional dengan
22.5% pasien FA menemukan bahwa kematian segala sebab lebih tinggi pada pasien
FA dibandingkan pasien dengan irama sinus (10.8 vs 7.1% per tahun; nilai p 0.001).'®'
Risiko non-responder TRJ lebih tinggi pada pasien FA (34.5 vs 26.7%; nilai p 0.01) dan
adanya FA juga berkaitan dengan perbaikan yang lebih kecil dari skor kualitas hidup,
jarak pada uji jalan 6 menit dan volume sistolik akhir ventrikel kiri. Pada studi RAFT
yang melibatkan pasien kelas fungsional Il NYHA, FA didapatkan pada 15% populasi;
TRJ kurang efektif pada pasien FA dibandingkan pasien irama sinus dalam menurunkan
kematian atau rawat ulang karena GJ; akan tetapi perbedaannya tidak bermakna.
Keterbatasan dari semua studi ini adalah adanya kesulitan dalam mencapai pemacuan
biventrikular yang cukup pada pasien FA."*’

Faktor penentu keberhasilan TRJ adalah pemacuan biventrikular yang
mendekati 100%. Studi-studi besar menunjukan bahwa persentase pemacuan
biventrikular =99% merupakan prasyarat keberhasilan TRJ. Kegagalan TRJ berkaitan
dengan ditemukan adanya FA awitan baru.'®*'83 Aspek khusus dari FA adalah
adanya laju ventrikel yang cepat dan ireguler yang dapat mengganggu pemacuan
biventrikular.’*¥'%° Analisis EKG permukaan adalah keharusan dan pada beberapa kasus
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tertentu dibutuhkan EKG Holter. Pada sebagian besar pasien FA dengan konduksi AV
yang intak, pemacuan biventrikular yang adekuat dapat dicapai dengan ablasi nodus
AV. Keputusan untuk ablasi nodus AV masih menjadi perdebatan; akan tetapi, sebagian
studi menunjukkan efek yang menguntungkan pada pasien TRJ. Pasien dengan FA
tanpa ablasi nodus AV memiliki respon TRJ yang lebih buruk dibandingkan pasien
irama sinus atau pasien FA dengan ablasi nodus AV. Pada suatu studi observasional
prospektif besar, Gasparini dkk. mendapatkan bahwa dalam pemantauan jangka
panjang, kombinasi TRJ dengan ablasi nodus AV menunjukan perbaikan fungsi
ventrikel kiri, kapasitas fungsional dan kemampuan latihan (sama baiknya dengan
pasien irama sinus).'® Kesimpulannya, penggunaan rutin ablasi nodus AV memastikan
pemacuan biventrikular yang adekuat pada pasien FA (gambar 6). Selain manfaat,
juga harus dipertimbangkan risiko yang terkait dengan ketergantungan terhadap
alat elektronik kardiovaskular implan (Aleka). Ablasi nodus AV dapat dilakukan saat
implantasi TRJ atau beberapa minggu setelahnya, setelah kabel-pacu dan alat TRJ
dipastikan berfungsi dengan baik.

GJ, NYHA kelas IlI-IV dan Penurunan FEVKi dan LJ tidak
FEVKI <35% terkontrol QRS apapun
| QRS>120 mdet | QRS <120 mdet
| TRJ | | Kontrol adekuat | | Kontrol tidak adekuat
|
I l ‘
Pemacuan BiV | [Pemacuan Biv || Tidak perlu ) ]
inkomplit komplit ablasi NAV Ablasi NAV & TRJ || Ablasi NAV & TRJ
&TRJ

Ablasi NAV Tidak perlu

ablasi NAV
&TRJ

Gambar 7. Indikasi ablasi nodus atrioventrikular (NAV) pada pasien dengan
fibrilasi atrium permanen simtomatik dan terapi farmakologi
optimal.

BiV= biventrikular, TRJ= terapi resinkronisasi jantung, FEVKi= fraksi ejeksi ventrikel kiri, LJ= laju jantung, DKI=

defibrilator kardiak implan, NYHA = New York Heart Association
Modifikasi dari Brignole M dkk.2?
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Walaupun belum didukung oleh bukti yang kuat dari studi acak kontrol yang
besar, para ahli berpendapat TRJ pada pasien FA mempunyai manfaat positif seperti
pada pasien dengan irama sinus. Ablasi nodus AV pada umumnya harus dilakukan pada
pasien FA yang diimplantasi TRJ untuk mendapatkan >99% pemacuan biventrikular.
Sampai saat ini, belum ada data pada pasien dengan kelas fungsional Il NYHA.

Beberapa ahlimemperhatikan tidak adanya bukti dari uji klinis acak mengenai
keuntungan dari TRJ pada pasien FA dan merasa bahwa terlalu banyak penekanan
pada teori bahwa mekanisme utama TRJ adalah pemacuan biventrikular. Sebagian
keuntungan TRJ mungkin karena stimulus atrioventrikular, dimana TRJ kurang efektif
karena tidak adanya stimulus atrioventrikular pada pasien FA.

3.2. Pasien dengan detak jantung yang belum terkendali dan merupakan
kandidat ablasi nodus atrioventrikular

Ablasi nodus AV yang diikuti APJP dengan kabel-pacu di apeks ventrikel
kanan merupakan kendali laju jantung yang sangat efisien dalam regulasi respon
ventrikel pada FA yang dapat memperbaiki gejala pada sebagian pasien.!7>'7418
Akan tetapi, terdapat kerugian berupa dapat terinduksi disinkroni ventrikel kiri pada
sekitar 50% pasien yang dapat diikuti dengan perburukan GJ.'®¢ TRJ dapat mencegah
disinkroni akibat pemacuan ventrikel kanan dan merupakan alternatif pada pasien FA
dengan respon ventrikel cepat yang merupakan kandidat ablasi nodus AV.

Indikasi TRJ

Studi-studi seperti The PAVE, Optimal Pacing SITE (OPSITE) dan AV Node
Ablation with CLS and CRT Pacing Therapies for Treatment of AF (AVAIL CLS/CRT)
menunjukkan bahwa TRJ pada pasien FA dengan disfungsi ventrikel kiri dan ablasi
nodus AV, memperbaiki kualitas hidup, kelas fungsional NYHA dan FEVKi dibandingkan
pemacuan ventrikel kanan.78'8718 Studi APAF melibatkan 186 pasien FA dengan
pemantauan selama 20 minggu dan menunjukkan bahwa TRJ secara signifikan
menurunkan luaran primer (kematian dan rawat ulang akibat GJ atau perburukan
GJ) sebesar 63%."” Terdapat bukti walaupun belum kuat bahwa TRJ lebih unggul
dibandingkan pemacuan ventrikel kanan pada pasien dengan fungsi sistolik yang
baik. Dibutuhkan uji klinis acak terkontrol besar untuk menilai efektivitas TRJ pada
pasien dengan FA permanen dan persisten.
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Tabel 20. Indikasi terapi resinkronisasi jantung pada pasien dengan fibrilasi
atrium permanen

Tingkat
Rekomendasi* Kelas bukti
klinis
Pemacuan dianjurkan pada:
1. Pasien GJ, pelebaran QRS dan penurunan FEVKi
a. Pasien GJ kronik, QRS intrinsik >120 mdet dan FEVKi <35%
pada fungsional kelas II, Il dan IV NYHA ambulatori dengan la B
tata laksana medis yang adekuat., pemacuan biventrikular
dapat mencapai hingga 100%
b. Ablasi nodus AV harus ditambahkan pada kasus dengan lla B
pemacuan biventrikular inkomplit
2. Pasien dengan denyut jantung tidak terkontrol yang menjadi
kandidat ablasi nodus AV lla B
Pasien dengan FEVKi yang menurun

*hanya ditujukan untuk pelayanan tersier

AV= atrioventrikular, TRJ= terapi resinkronisasi jantung, GJ = gagal jantung, DKI = defibrilator kardiak implan, FEVKi = fraksi ejeksi
ventrikel kiri; NYHA = New York Heart Association

Pasien sebaiknya tidak dilakukan implantasi pada saat GJ dekompensasi akut. Pada pasien tersebut, tata laksana sesuai pedoman
harus dioptimalkan dan dilakukan rawat jalan jika telah stabil. Hal ini mungkin saja tidak selalu dapat dilakukan.

4. Pasien dengan GJ dan indikasi APJP

Dalam berbagai registri, 23-28% populasi TRJ adalah pasien GJ dengan APJP
yang kemudian ditingkatkan ke TRJ."®'% Indikasi perdana (de novo) TRJ pada pasien
dengan indikasi konvensional bradikardia masih menjadi perdebatan. Rekomendasi
untuk dua hal ini dipisahkan.

4.1. Pasien dengan indikasi untuk meningkatkan APJP atau DKI ke TRJ

Studi-studi terdahulu menunjukkan bahwa pemacuan apeks ventrikel
kanan mungkin memiliki dampak buruk pada struktur dan fungsi jantung.’®'?! Selain
itu terdapat uji klinis lainnya yang menunjukkan bahwa terdapat korelasi positif
antara jumlah pemacuan ventrikel kanan kronis dengan kejadian efek samping yang
merugikan.'?>1%

Adanya keuntungan tambahan dari pemacuan biventrikular perlu
dipertimbangkan pada pasien dengan APJP atau DKI yang membutuhkan pemacuan
untuk bradikardia dengan GJ simtomatik dan fungsi ventrikel kiri yang menurun.
Walaupun tidak adanya studi acak besar yang menguji hal ini, namun hasil dari
empat studi acak kecil mendukung peningkatan ke TRJ (Tabel 21).'89191% Keempat
studi tersebut merupakan studi tukar silang dengan periode antara 2-6 bulan
dengan membandingkan TRJ dengan pacu ventrikel kanan. Selama fase TRJ, pasien
menunjukkan perbaikan bermakna dalam angka rawat inap dan fungsi jantung
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dibandingkan kelompok ventrikel kanan. Hasil di atas konsisten dengan 7 studi
observasional lainnya dimana pasien APJP ditingkatkan ke TRJ karena perburukan

GJ 199-205

Tabel 21. Rangkuman angka kejadian untuk peningkatan APJP dan DKI ke TRJ

Studi Jumlah Echo Dimensi Echo FEVKi | Nilai kualitas Kelas Luaran klinis
pasien sistolik akhir (%) hidup (%) fungsional
(%) NYHA (%)

Uji klinis tukar silang acak, peningkatan ke TRJ

Hoijer 10 -2 - membaik - 90% pasien memilih TRJ
diaktifkan (p=0,001)

Leclercq 32 -4 0 -44 -16 Penurunan angka rawat
inap (4 vs 17, p=0,001)

Van Gerlop 36 -9 +18 -10 -16 Angka perespon klinis 53%

Delnoy 40 -31 +30 -19 -26 -

Total 118 -6 +17 -22 -18

Studi observasional, pasca peningkatan TRJ vs. pra-TRJ

Leon 20 -8 +44 -33 -29 Penurunan angka rawat
inap 81%

Baker 60 - +26 -31 -29 -

Valls 14 -8 +17 - -24 -

Eldadah 12 - +16 - - -

Shimano 18 - +23 - -35 Penurunan angka rawat
inap 81%

Laurenzi 38 -5 +41 -68 -36 Angka perespon klinis: 84%

Vatankulu 26 -13 +18 - - -

Total 188 -7 +28 -43 -31

Studi kontrol, peningk ke TRJ vs TRJ perdana

Marai 25vs73 -1vs-1 +1vs+1 - -0,3vs-0,7 Perbaikan NYHA: 0,7 £ 0,5
vs 0,3 + 0,7 (p<0,05)

Foley 58vs 336 - +10vs +4 Serupa Serupa Perespon: 47 vs 46%
Angka Mortalitas: 27 vs
26%

Paparella 39vs43 - +10vs +8 - -1,2vs-1,1 Penurunan angka rawat
inap: 81% vs 77%
Bukan perespon: 9 vs 10%

Frohlich 70vs 102 -7 Vs -6 +10vs +10 - - Perbaikan NYHA >I: 53
vs 51%
Perespon: 56 vs 56%

EU survey 692 vs 1675 |- - - -1,0vs-1,0 Pada pemantauan selama
1 tahun: angka kematian
(8,6vs 7,9%), angka rawat
inap (23 vs 27%), perbaikan
kualitas hidup (27 vs 20%)
dan komplikasi (11 vs 10%)

Total 884 vs 2229 |- - - -

TRJ= terapi resinkronisasi jantung; FEVKi= fraksi ejeksi ventrikel kiri; DKI= Defibrilator Kardiak Implan; NYHA= Kelas fungsional
menurut New York Heart Association;

Modifikasi dari Brignole M dkk. 2

Pada saat prosedur peningkatan ke TRJ dilakukan, hampir semua pasien
berada pada kelas fungsional Il atau IV NYHA dan FEVKi <35%. Jika dibandingkan
dengan masa sebelum ditingkatkan ke TRJ, pasien menunjukkan perbaikan klinis
subyektif selama masa pemantauan 1-20 bulan, berkurangnya rawat ulang dan
perbaikan fungsi jantung.
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Selain itu terdapat 5 studi yang membandingkan luaran klinis pasien yang
dilakukan peningkatan APJP dengan yang mendapat terapi TRJ perdana karena indikasi
konvensional. Karakteristik dasar diantara kedua kelompok sama. Selama pemantauan
3-38 bulan pasien dengan peningkatan dari APJP menunjukkan perbaikan yang sama
dengan pasien TRJ perdana (tabel18)."162962% Survei TRJ di Eropa membandingkan 692
pasien yang dilakukan peningkatan APJP ke TRJ dengan 1.675 prosedur TRJ perdana
di 141 pusat implantasi di Eropa.'® Data menunjukkan bahwa tidak ada perbedaan
bermakna luaran klinis dan angka kematian ataupun derajat komplikasi antara kedua
kelompok.

Peningkatan APJP ke TRJ berhubungan dengan angka komplikasi yang
tinggi yaitu 18,7% pada sebuah penelitian prospektif besar.?’® Keputusan untuk
meningkatkan APJP ke TRJ harus dibuat dengan mempertimbangkan risiko dan
keuntungan yang akan diperoleh.

Walaupun studi acak besar tidak banyak, tetapi ada konsensus dari
bukti klinis yang menunjukkan bahwa peningkatan APJP ke TRJ pada pasien yang
sebelumnya dengan pacu jantung konvensional karena bradikardia dan kemudian
selama pemantauan berkembang menjadi GJ berat dan fungsi jantung yang menurun
dapat mengurangi angka rawat ulang dan memperbaiki fungsi jantung. Sejauh ini
bukti klinis hanya moderat dan dibutuhkan penelitian lebih lanjut. Risiko komplikasi
prosedur peningkatan ke TRJ lebih tinggi dibandingkan dengan prosedur implantasi
primer.

4.2, Terapi resinkronisasi jantung perdana pada pasien dengan indikasi
implantasi APJP

Beberapa studi acak kecil menunjukkan bahwa pasien dengan disfungsi
ventrikel kiri sedang-berat mungkin mendapatkan manfaat lebih besar dengan TRJ
dibandingkan dengan pacu jantung konvensional (Tabel 19).2'"'® Secara umum,
sasaran primer studi-studi tersebut adalah perubahan hemodinamik. Hasil dari
penelitian-penelitian sebelumnya mendukung secara konsisten bahwa pemacuan
pada ventrikel kanan yang kronis dapat menyebabkan penurunan fungsi ventrikel
kiri yang progresif yang dapat dicegah dengan TRJ, tetapi data dari penelitian jangka
panjang belum cukup. Yu dkk. membandingkan pemacuan di apeks ventrikel kanan
dengan TRJ dalam suatu penelitian prospektif terandomisasi dan tersamar ganda.?'®
Yang mengejutkan, 50% dari populasi studi tersebut menderita DNS, dimana
pemacuan ventrikel kanan permanen tidak dianjurkan. TRJ mencegah berkurangnya
FEVKi dan meningkatnya volume akhir sistolik ventrikel kiri selama masa pemantauan
1 tahun, tidak ada perbedaan luaran klinis bermakna dari kedua kelompok walaupun
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dalam masa pemantauan 2 tahun.?'? Penelitian The PREventing VENTricular Dysfunction
in Pacemaker Patients Without Advanced Heart Failure (PREVENT-HF) merandomisasi 108
pasien dengan blok AV derajat tinggi untuk TRJ dan pemacuan ventrikel kanan dengan
ataupun tanpa DKI.?'"7 Studi ini menunjukkan bahwa tidak ada manfaat lebih dari TRJ
dalam hal remodeling ventrikel kiri dalam 12 bulan. Pada penelitian Biventricular versus
right ventricular pacing in patients with AV block (BLOCK HF trial), 691 pasien dengan
blok AV dan disfungsi sistolik dirandomisasi untuk dipasang TRJ-P dan pemacuan
ventrikel kanan dengan atau tanpa DKI dan diikuti selama kurang lebih 37 bulan.?'*2'*
Luaran primer yaitu angka mortalitas dan angka kunjungan gawat darurat untuk GJ
atau peningkatan =15% isi sekuncup ventrikel kiri secara bermakna meningkat pada
kelompok TRJ. Pada analisa sekunder, angka rawat ulang lebih rendah 30% dan angka
mortalitas lebih rendah 17% pada kelompok TRJ.

Perspektif klinis:

e Dengan hasil studi yang beragam, sangat sulit untuk mengidentifikasi populasi
pasiendengan bradikardia dan pacujantungyangakan mendapatkan keuntungan
jika ditingkatkan ke TRJ. Secara umum, pasien yang mungkin mendapatkan
manfaat adalah pasien terimplantasi APJP yang kemudian mengalami penurunan
fungsi ventrikel kiri (penurunan FEVKi <35%), perburukan simtom GJ dan rawat
ulang karena GJ meskipun sudah mendapat pengobatan optimal.

*  Peningkatan ke TRJ yang dilakukan setelah terjadi GJ sepertinya memberikan
manfaat yang sama dengan implantasi TRJ perdana. Oleh karena itu dapat
dipertimbangkan dilakukannya peningkatan ke TRJ bilamana didapatkan simtom
GJ.

* Pada pasien yang dipertimbangkan implantasi perdana, sangat penting
membedakan presentasi klinis yang muncul akibat sekunder dari bradiaritmia
ataukah karena disfungsi ventrikel kiri.

e Dalam membuat keputusan klinis untuk memilih peningkatan atau TRJ perdana,
klinisi harus memperhitungkan angka komplikasi yang lebih tinggi karena TRJ
lebih kompleks, lama kerja alat yang lebih pendek sehingga membutuhkan
penggantian yang lebih awal dan biaya yang lebih tinggi.
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Tabel 22. Ringkasan uji klinis acak terkontrol yang membandingkan implantasi

TRJ perdana dengan APJP apeks ventrikel kanan dan indikasi

konvensional anti-bradikardia

Kelas
Echo, Nilai kualitas .
Studi Jum'lah Echo, ESV FEVKi hidup fungsional Luaran klinis
pasien (%) (%) (%) NYHA
(%)

Pasien dengan disfungsi sistolik sedang-berat, TRJ vs APJP apeks VKa

HOBIPACE 30 -9 +22 -19 -24 67% pasien memilih
TRJ, 7% pasien memilih
pemacuan apeks VKa
(p=0,0002)

COMBAT 60 -24 -21 -47 -24 Perburukan GJ atau
angka rawat inap: 3 vs
8 pasien

BLOCK HF 691 - - - - Pengurangan
28% dari luaran
primer gabungan
yaitu mortalitas,
kegawatan karena GJ,
peningkatan volume
akhir sistolik VKi

Pasien dengan fungsi sistolik baik, TRJ vs APJP apeks VKa

Albertsen 50 - +5 - -17 -

PACE 177 -22 +13 Tidak ada - Angka rawat inap

perbedaan karena GJ: 6 vs 7%

(tidak bermakna)

PREVENT-HF 108 -5 +7 - - Perburukan GJ: 6 vs
14% (tidak bermakna)

APJP= alat pacu jantung permanen; BLOCK HF= Biventricular versus right ventricular pacing in patients with AV block, COMBAT=
COnventional vs. Biventricular Pacing in Heart Failure and Bradyarrhythmia, GJ= gagal jantung, HOBIPACE= HOmburg Blventricular
PACing Evaluation, PACE= Pacing to Avoid Cardiac Enlargement, PREVENT-HF= The PREventing VENTricular Dysfunction in
Pacemaker Patients Without Advanced Heart Failure, TR)= terapi resinkronisasi jantung, Vka= ventrikel kanan, VKi= ventrikel kiri

Tabel 23. Indikasi peningkatan ke TRJ atau implantasi TRJ perdana pada

pasien dengan indikasi konvensional pacu jantung dan GJ

Rekomendasi*

Kelas

Tingkat bukti
klinis

Peningkatan APJP ke TRJ diharuskan pada:

1. Pasien GJ dengan FEVKi< 35% dan tetap dalam kelas
fungsional Ill dan rawat jalan kelas IV NYHA walaupun dengan
terapi medis berbasis pedoman

Pemacuan dianjurkan pada:

1. Pasien GJ, FEVKi rendah dan kemungkinan besar
membutuhkan pacu ventrikel untuk menurunkan risiko
perburukan GJ

lla

*hanya ditujukan untuk pelayanan tersier
FEVKi= fraksi ejeksi ventrikel kiri; GJ= gagal jantung; NYHA: New York Heart Association
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5. Kombinasi DKI dan TRJ
5.1. Manfaat penambahan TRJ pada pasien dengan indikasi DKI

Lima uji besar secara acak membandingkan efek dari TRJ-D dengan DKI
sendiri dan menunjukkan keunggulan TRJ-D dalam hal kesintasan, morbiditas dan
pengurangan simtom,'?7128135137.213 Apahila terdapat indikasi TRJ pada pasien dengan
indikasi DKI, maka dilakukan pemasangan TRJ-D.

5.2. Manfaat penambahan DKI pada pasien dengan indikasi TRJ

Meskipun alasan teoritis untuk menambahkan DKI ke TRJ jelas untuk
mengurangi risiko kematian aritmia yang merupakan manfaat TRJ-D atas TRJ-P
masih menjadi perdebatan, terutama karena tidak ada uji klinis acak yang meneliti
perbandingan tata laksana ini.

COMPANION memiliki 3 kelompok, yaitu terapi medikamentosayang optimal,
TRJ-P dan TRJ-D.'?® Akan tetapi studi ini tidak dirancang untuk membandingkan TRJ-D
dengan TRJ-P. Hanya TRJ-D yang menurunkan angka mortalitas di tahun pertama
secara bermakna bila dibandingkan dengan terapi medikamentosa yang optimal.
Selain itu terlihat penurunan risiko relatif yang bermakna sebesar 24 % pada kelompok
TRJ-P. Hanya pada kelompok TRJ-D, jumlah kasus kematian mendadak menurun secara
bermakna dibandingkan dengan kelompok terapi medikamentosa, yang dievaluasi
selama 16 bulan. Studi yang membandingkan TRJ-P dengan terapi medikamentosa
secara umum tidak menunjukkan penurunan risiko kematian mendadak.'?6'3
CARE-HF adalah studi awal yang menunjukkan penurunan total mortalitas pada
TRJ, dibandingkan dengan kelompok kontrol, akan tetapi tanpa menurunkan risiko
kematian mendadak, setelah evaluasi selama 29 bulan.”® Namun kelanjutan studi
hingga 37,4 bulan menunjukkan penurunan risiko absolut yang bermakna sebesar
5,6% terhadap kematian mendadak.?'® Hasil ini menunjukkan walaupun risiko kematian
akibat GJ segera turun dengan TRJ namun risiko kematian mendadak menurun lebih
lambat. Hal ini mungkin berhubungan dengan luasnya remodeling.

Dalam suatu studi analisis meta yang melibatkan beberapa uji klinis
TRJ, keuntungan TRJ lebih besar terhadap penurunan mortalitas GJ."*' Akan tetapi
kelompok TRJ dan kontrol tidak berbeda dalam risiko kematian mendadak (12 uji
klinis, 175 kasus dari 3.592 pasien dengan (RR 1,04; 95% IK 0,77-1,41). Dalam studi
analisis meta lainnya terhadap 131 studi, dijumpai 1.636 kejadian dari 8.307 pasien,
dengan metode Bayes, gagal menunjukkan keunggulan TRJ-D dibandingkanTRJ-P2*°
Kombinasi TRJ dan DKI (TRJ-D) menurunkan 1/3 jumlah kematian dibandingkan
dengan terapi medikamentosa saja (rasio odds (RO) 0,57;95% IK 0,40-0,80 ) akan tetapi
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tidak memperbaiki angka kesintasan jika dibandingkan dengan DKI (RO 0,82;95%
IK 0,57-1,18) atau TRJ sebagai terapi tunggal (RO 0,85;95% IK 0,6-1,22). Sebagai
kesimpulan bukti dari uji klinis acak belum cukup untuk membuktikan keunggulan
TRJ-D dibandingkan dengan TRJ-P. Akan tetapi analisa Bayes berdasarkan ekstrapolasi
menunjukkan kemungkinan TRJ-D sebagai pilihan terbaik (probabilitas 75%).

Pemilihan TRJ-D atau TRJ-P

Ada beberapa alasan dasar pemasangan TRJ-D pada pasien muda yang
asimtomatik atau simtomatik yang ringan, kelas fungsional I-Il NYHA, memiliki
komorbiditas yang sedikit dan proporsi kematian mendadak yang tinggi. Studi Sudden
Cardiac Death in Heart Failure Trial (SCD-HeFT) dengan 165 subgrup, menunjukkan
manfaat DKI yang lebih besar pada kelas fungsional Il dibandingkan Il NYHA.2'
Penurunan risiko relatif secara signifikan sebesar 46 % dalam total mortalitas pada
kelompok DKI dengan kelas fungsional Il NYHA (merepresentasikan 70 % pasien) dan
tidak ditunjukkan pada kelas fungsional Ill NYHA. Kemungkinan manfaat TRJ-D pada
kelas fungsional I-Il NYHA harus seimbang terhadap risiko komplikasi DKI, terutama
kegagalan kabel-pacu dan kejutan yang tidak adekuat.?>?® Kondisi masing-masing
pasien GJ lanjut harus menjadi pertimbangan terhadap TRJ-D. Studi COMPANION, 217
dari 1.520 pasien adalah kelas fungsional IV NYHA pada awal studi, TRJ-P dan TRJ-D
dapat memperbaiki luaran primer terhadap mortalitas dan angka rawat ulang.'*? Pada
kelompok medikamentosa, TRJ-P dan TRJ-D, persentase risiko kematian mendadak
secara berurutan sebesar 25%, 16% dan 9% selama 2 tahun. Waktu kejadian kematian
mendadak lebih lama pada kelompok TRJ-D (p=0,039), akan tetapi tidak berbeda
bermakna antara kelompok TRJ-P dan TRJ-D. Oleh karena itu, TRJ-D akan lebih
bermanfaat pada semua tahapan penyakit, akan tetapi manfaat akan lebih kecil pada
GJ lanjut (karena kesintasan yang lebih rendah). Alasan utama pemilihan TRJ pada GJ
lanjut adalah perbaikan kualitas hidup, penurunan angka rawat inap dan kematian
akibat GJ.

Pada studi MADIT-II, stratifikasi risiko untuk pencegahan primer DKI pada
pasien penyakit jantung iskemik mengindikasikan adanya lima faktor klinis yang dapat
menjadi prediktor angka kematian total pada kelompok kontrol sehingga menurunkan
manfaat DKI. Faktor-faktor tersebut adalah kelas fungsional =Il NYHA, umur >70 tahun,
nitrogen urea darah =26 mg/dL, durasi QRS =120 mdet dan FA.??* Pasien dengan risiko
rendah (tidak ada faktor risiko) sampai sedang (1-2 faktor risiko) yang diikuti selama 8
tahun, menunjukkan probabilitas kesintasan lebih tinggi dan bermakna pada pasien
dengan DKI, dibandingkan tanpa DKI (75 vs. 58%; p=0.004 and 47 vs. 31%; p=0.001).
Sebaliknya, diantara pasien dengan risiko tinggi (3 atau lebih faktor risiko) yang diikuti
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selama 8 tahun, tidak terdapat perbedaan bermakna pada kedua kelompok (19 vs.
17%).

Keuntungan dari segi biaya pada TRJ-P atau TRJ-D jika dibandingkan dengan
terapi medikamentosa yang optimal telah dievaluasi pada beberapa penelitian dengan
memperhatikan perbedaan waktu serta konteks yang digunakan.?

Perspektif klinis:

Bukti uji klinis acak yang telah ada tidak cukup untuk menunjukkan
keunggulan kombinasi TRJ dan DKI terhadap penggunaan TRJ saja. Berdasarkan
manfaat TRJ-D yang dapat meningkatkan kesintasan dibandingkan TRJ-P, terdapat
konsensus bahwa TRJ-D lebih unggul dalam segi jumlah kematian dan kematian
mendadak. Namun, bukti klinis masih belum cukup untuk lebih merekomendasikan
TRJ-D dibanding dengan TRJ-P.
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BAB IV. PEMACUAN
PADA KONDISI KHUSUS







1. Pemacuan pada infark miokard akut

Kejadian blok AV pada pasien pasca-infark miokard dengan ST elevasi telah
menurun seiring dengan era reperfusi, baik dengan terapi trombolitik (5-7%) maupun
dengan intervensi koroner primer (3.2%).22° Kejadian blok AV derajat tinggi (blok infra
His) biasanya berhubungan denganinfark anterior.® Biasanya blok AV yang disebabkan
oleh infark miokard akan kembali normal secara spontan setelah beberapa hari sampai
minggu.??’?? Terlepas dari lokasi infark, kejadian blok AV akan meningkatkan angka
rawat ulang dan mortalitas dalam 30 hari. Namun setelah 30 hari, angka mortalitas
pasien dengan ataupun tanpa blok AV adalah sama, yang menunjukkan bahwa kedua
kelompok pasien ini mempunyai prognosis jangka panjang yang sama.?*

Gangguan konduksi intraventrikular lebih sering muncul pada infark di
daerah anterior/anteroseptal. Pasien dengan gangguan konduksi intraventrikular
akibat infark miokard mempunyai angka mortalitas yang tinggi (lebih dari 80%) akibat
luasnya nekrosis pada miokardium.?23°

Perspektif Klinis:
e Blok AV akibat dari infark miokard akut biasanya akan pulih secara spontan
dalam 2-7 hari. Implantasi APJP tidak mempengaruhi prognosis pada pasien
infark miokard sehingga tidak dianjurkan.

e Pada pasien infark miokard anterior dengan komplikasi BBC baru dan blok
AV temporer, kejadian mortalitas jangka pendek dan panjang sangat tinggi
meskipun diimplantasi APJP. Tidak terdapat bukti bahwa pemacuan jantung
memperbaiki luaran klinis pada populasi tersebut, karena biasanya disertai
GJ dan disfungsi sistolik ventrikel kiri. Pada kondisi ini, pemasangan TRJ-D
lebih bermanfaat dibandingkan dengan APJP.

Tabel 24. Pemacuan pada infark miokard akut

Tingkat

bukti Klinis Primer' | Sekunder' | Tersier

Rekomendasi | Kelas
Pemacuan diharuskan pada:
1. Pasien dengan infark miokard dengan komplikasi

blok AV total | A
2. Pada kasus yang jarang dimana blok AV menjadi

permanen (lebih dari 14 hari), implantasi APJP | C Dirujuk *Dirujuk v

diharuskan sesuai dengan rekomendasi pada BAB |
Pemacuan dilarang pada:

Dirujuk v v

1. Blok AV derajat tinggi ataupun total akibat dari

fase akut infark miokard yang sudah pulih.
' Tingkat layanan kesehatan
*Dirujuk= Dapat dipertimbangkan implantasi APJP kamar tunggal VVI bila tidak memungkinkan untuk dirujuk ke pelayanan
tersier untuk implantasi APJP kamar ganda
AV= atrioventrikular, APJP= alat pacu jantung permanen
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2. Pemacuan pada pascabedah jantung dan Implantasi Katup Aorta Transkateter
(IKAT)

Bradiaritmia dapat terjadi setelah bedah jantung, tindakan IKAT, dan
transplantasi jantung. Beberapa bradiaritmia bersifat sementara dan pulih secara
spontan dalam satu hari pascabedah, namun sebagian menetap sehingga diperlukan
implantasi APJP. Yang menjadi pertanyaan adalah berapa hari pascabedah kita harus
menunggu pulihnya kembali konduksi nodus AV ataupun nodus SA akibat operasi
sebelum diputuskan untuk implantasi APJP.

Bedah jantung

Kejadian blok AV kurang lebih 1-4% pascabedah jantung, sekitar 8% pada
operasi katup jantung berulang dan sekitar 20-24% pada penggantian katup aota atau
trikuspid yang kalsifikasi.?*'»** Disfungsi nodus sinus dapat muncul setelah bedah pintas
arteri koroner (BPAK), atriotomi lateral kanan, atau pendekatan transeptal superior
pada bedah katup mitral.?**233 Dalam praktek sehari-hari, diperlukan waktu observasi
antara 5-7 hari sebelum diputuskan untuk implantasi APJP22 Namun pemulihan fungsi
nodus sinus ataupun nodus AV dapat terjadi lebih lambat. Pada evaluasi selanjutnya
ditemukan bahwa pasien yang sudah diimplantasi APJP pascabedah, 65-100% pasien
mengalami blok AV yang menetap, sedangkan DNS menetap hanya ditemukan pada
30-40% pasien.”¢ Pada kasus terjadinya blok AV pada 24 jam pertama pascabedah
katup aorta dan mitral yang menetap lebih dari 48 jam, kemungkinan resolusi pada 1-2
minggu sangat kecil, sehingga implantasi APJP yang lebih awal dapat dipertimbangkan
untuk mempersingkat waktu rawat di rumah sakit.?3”23

Implantasi katup aorta transkateter (IKAT)

Dari beberapa studi pustaka,®® kejadian implantasi APJP pasca IKAT adalah
14.2% (berkisar 0-34%, median 9.7%).2*° Kebanyakan kasus, implantasi APJP dilakukan
dalam waktu 5 hari, pada 3 dari 5 studi implantasi dilakukan dalam 24 jam. Dari bukti-
bukti penelitian yang ada, pemulihan setelah blok AV total sangat jarang.?*’ Terjadinya
BBCKi menetap yang baru sangat sering pasca tindakan IKAT, namun kepentingan
klinis dari penemuan ini belum jelas.?** Faktor risiko untuk implantasi APJP pasca IKAT
meliputi penggunaan prostesis CoreValve® dan adanya bukti gangguan konduksi
seperti BBCKa atau blok AV sebelumnya saat tindakan IKAT.

Perspektif Klinis:

e Bila terjadi bradiaritmia bermakna yang tidak pulih setelah masa observasi
tertentu pascabedah jantung atau IKAT, maka implantasi APJP dapat
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dilakukan sesuai dengan rekomendasi sebelumnya di BAB I. Namun, pada
kasus blok AV total atau derajat tinggi dengan laju irama penggantian yang
lambat, waktu observasi dapat dipersingkat karena pemulihan spontan
jarang terjadi. Untuk DNS waktu observasi dapat berlangsung beberapa
minggu.

Tabel 25. Indikasi Pemacuan pada pascabedah jantung dan Implantasi Katup
Aorta Transkateter (IKAT)

Rekomendasi* Kelas Level

Pemacuan diharuskan pada:

1. Blok AV derajat tinggi atau total pascabedah jantung dan tindakan
IKAT. Waktu observasi sampai 14 hari untuk mengevaluasi apakah
gangguan irama ini bersifat sementara atau tetap. Namun pada kasus 1 C
blok AV total dengan irama pengganti yang rendah, lama observasi dapat
dipersingkat karena pemulihan spontan jarang terjadi.

2. Disfungsi nodus sinus pascabedah jantung dan tindakan IKAT. Waktu
observasi sampai 14 hari untuk mengevaluasi apakah gangguan irama ini | C
akan pulih spontan.

*hanya ditujukan untuk pelayanan tersier
AV= atrioventrikular, IKAT= Implantasi Katup Aorta Transkateter

3. Implantasi APJP dan TRJ pada anak dan kelainan jantung bawaan

Meskipun pacu jantung pada anak memiliki kesamaan dengan pacu jantung
dewasa, namun terdapat perbedaan mendasar antara keduanya sehingga perlu
dibahas terpisah. Pada anak-anak, pemacuan digunakan seumur hidup, sehingga lebih
rentan terhadap efek samping pacu jantung. Pada anak-anak seringkali kabel-pacu
jantung dipasang secara epikardial karena ukuran jantung yang kecil, terdapatnya
kelainan jantung bawaan dengan pirau dari kanan ke kiri, ataupun tidak ada akses
secara transvena ke ruang jantung.?24

Aktivitas anak-anak yang tinggi memberikan beban yang besar terhadap
perangkat pacu jantung dan pertumbuhan anak yang cepat mengakibatkan insiden
dislokasi ataupun fraktur dari kabel-pacu semakin tinggi. Masalah lain yang sering
timbul adalah kerusakan katup dan penumpukan kabel-pacu.*2% Kabel-pacu
endokardial tidak diindikasikan pada pasien dengan pirau dari kanan ke kiri karena
risiko tromboemboli sistemik.?** Oleh karena itu implantasi kabel-pacu endokardial
pada pasien muda lebih baik ditunda untuk mengurangi risiko yang berhubungan
dengan penumpukan kabel-pacu intrakardiak.
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Blok AV kongenital

Implantasi APJP pada pasien blok AV kongenital perlu dilakukan karena dapat
terjadi serangan Adams-Stokes, GJ dan kematian mendadak, tanpa adanya gejala
prodromal dan tanpa manifestasi klinis dari penyakit jantung yang mendasarinya.?*’2%
Akibatnya, semua penundaan yang tidak perlu untuk implantasi APJP meningkatkan
risiko remodeling jantung dan kematian mendadak.

Indikasi untuk implantasi APJP

Implantasi APJP diindikasikan pada pasien dengan sinkop atau pra-sinkop,
GJ atau inkompetensi kronotropik yang mengurangi kemampuan aktivitas fisik.?-2'
Pasien dengan disfungsi ventrikel juga merupakan kandidat yang baik untuk
implantasi APJP dimana perbaikan akan terjadi pada fungsi jantung bila diimplantasi
lebih awal. %2> Implantasi APJP untuk profilaksis diindikasikan pada pasien-pasien
asimtomatik yang berisiko untuk terjadinya sinkop dan kematian mendadak yang
ditandai dengan bradikardia dan jeda panjang lebih dari 3 kali panjang siklus saat
irama pengganti ventrikular.?'>?

Blok AV pascabedah

Pada pasien dengan penyakit jantung kongenital, kejadian blok AV
pascabedah jantung berkisar antara 1-3%.?>® Risiko meningkat pada pascabedah
defek septum ventrikel. Pemulihan spontan dari blok AV total pada periode awal
pascabedah dapat terjadi, biasanya dalam 10 hari pascabedah.”**® Pasien dengan
pulihnya konduksi AV mempunyai prognosis yang baik. Pada studi analisis meta,
blok bifasikular residual yang menetap setelah hilangnya blok AV total sementara
pascabedah berhubungan dengan tingginya rekurensi blok AV total dan kematian
jantung mendadak (29%).%® Penentuan interval HV pascabedah dapat membantu
menilai risiko timbulnya blok AV total pada pasien dengan gangguan konduksi residual
(pemanjangan interval PR, blok bifasikular).?®

Indikasi untuk implantasi APJP

Terdapat konsensus bahwa pasien dengan blok AV derajat 3 atau 2 persisten
harus dilakukan implantasi APJP, sedangkan pada pasien yang mempunyai blok
bifasikular persisten (dengan atau tanpa pemanjangan interval PR) yang berhubungan
dengan blok AV sementara atau dengan pemanjangan interval PR permanen,
dianjurkan implantasi APJP.
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Disfungsi nodus sinus

Pada anak, DNS dapat terjadi akibat bedah jantung yang meliputi atrium,
meskipun hal itu juga dapat terjadi pada pasien yang mendapat obat antiaritmia dan
pada pasien dengan kondisi jantung yang normal.?**' Berbeda dengan blok AV, DNS
tidak berhubungan dengan meningkatnya mortalitas.

Indikasi untuk implantasi APJP

Bila penyebab non kardiak dapat disingkirkan, DNS memerlukan implantasi
APJP26226 kronotropik inkompeten berhubungan dengan risiko terjadinya kepak
atrium pascabedah.?** Pemacuan untuk mengembalikan kompetensi kronotropik
dapat mencegah timbulnya kepak atrium pascabedah dan menurunnya kapasitas
latihan khususnya pada pasien pascabedah Mustard, Senning atau Fontan. Pemacuan
juga dapat digunakan untuk memperbaiki keluhan GJ kongestif dan untuk mencegah
terjadinya aritmia supraventrikular.2%52¢ Bukti yang menunjukkan manfaat tindakan ini
masih kurang untuk pasien muda yang asimtomatik dengan denyut jantung <40 kpm
ataupun jeda lebih dari 3 detik.260263

Terapi Resinkronisasi jantung pada kelainan jantung kongenital

Bukti mengenai manfaat TRJ pada kelainan jantung kongenital masih
terbatas berupa laporan kasus, analisis retrospektif, uji klinis kecil dan opini ahli.?¢”
20 Oleh karena pada pasien yang diimplantasi di ventrikel kanan sering terjadi
kardiomiopati dilatasi dikemudian hari maka pemasangan kabel-pacu di ventrikel kiri
dapat dipertimbangkan.

Perspektif klinis:
e Evaluasi secara individu mengenai manfaat versus potensi komplikasi dari
APJP direkomendasikan pada anak-anak, meliputi anatomi jantung dan
sistem vena, ukuran pasien dan pertumbuhan pasien.

e  Keputusan untuk implantasi APJP pada anak-anak harus dilakukan dengan
menyertakan spesialis jantung anak dan dianjurkan dilakukan di pusat
jantung yang berpengalaman

e Lokasi pemacuan tunggal pada ventrikel kiri daripada ventrikel kanan
dilakukan untuk mempertahankan fungsi jantung, namun masih perlu
banyak studi klinis tambahan.
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Tabel 26. Indikasi Terapi Resinkronisasi Jantung pada kelainan jantung
kongenital

Rekomendasi* Kelas Tingkat
bukti klinis

TRJ diharuskan pada:
1. Blok AV kongenital. Pasien dengan blok AV derajat tinggi dan blok

AV total baik simtomatik maupun asimtomatik dengan adanya risiko
seperti: disfungsi ventrikel, pemanjangan interval QTc, ektopi ventrikular,
laju irama pengganti dengan QRS lebar, laju ventrikel <50 kpm, jeda

ventrikel lebih dari 3 kali panjang siklus dari irama awal.

2. Blok AV pascabedah pada kelainan jantung b Implantasi APJP
diindikasikan pada AV blok total ataupun derajat 2 pascabedah yang | B

berlangsung >10 hari
3. Disfungsi nodus sinus. Implantasi APJP diindikasikan pada DNS

yang simtomatik, meliputi sindrom bradi-takikardia, dimana gejala | C

berhubungan dengan keadaan bradikardia

Pemacuan dianjurkan pada:

1. Blok AV pascabedah pada kelainan jantung b Implantasi

APJP dapat dipertimbangkan pada keadaan blok bifasikuler persisten

(dengan atau tanpa pemanjangan PR) berhubungan dengan blok AV lla c

transien ataupun total.
Pemacuan diperbolehkan pada:

1. Blok AV kongenital. Implantasi APJP dapat dipertimbangkan pada
pasien asimtomatik dengan blok derajat tinggi dan blok AV total pada b B
keadaan tidak adanya risiko

2. Disfungsi nodus sinus. Implantasi APJP dapat berguna pada pasien
asimtomatik dengan denyut jantung istirahat <40 kpm ataupun IIb C
terdapat jeda ventrikel lebih dari 3 detik

*hanya ditujukan untuk pelayanan tersier
AV= atrioventrikular, APJP= alat pacu jantung permanen, DNS= Disfungsi nodus sinus, TRJ= terapi resinkronisasi jantung

4. Pemacuan pada kardiomiopati hipertrofi

Bradiaritmia

Blok AV sangat jarang terjadi pada pasien kardiomiopati hipertrofi, namun dapat
terjadi pada beberapa etiologi yang mendasari seperti mutasi gen PRKAG2, Penyakit
Anderson-Fabry dan amiloidosis. Blok AV pada pasien tersebut diterapi sesuai petunjuk
implantasi APJP secara umum.

Inkompetensi kronotropik saat uji latih dengan posisi berdiri lebih sering
pada pasien dengan kardiomiopati hipertrofi yang lebih berat dan penting untuk
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menentukan performa latihan.”"?”2 Namun pengaruh implantasi APJP untuk
meningkatkan kemampuan latihan pada kondisi ini belum diketahui.

Terapi pada obstruksi alur keluar ventrikel kiri
Pada pasien dengan gejala-gejala yang disebabkan obstruksi alur keluar ventrikel

kiri, terapi yang diberikan meliputi obat-obatan inotropik negatif, terapi bedah, ablasi
alkohol pada septum dan pacu AV sekuensial. Sebanyak 60-70% pasien mengalami
perbaikan dengan terapi obat saja. Sisanya harus dilakukan bedah miomektomi
septum atau ablasi alkohol. Bila dilakukan di pusat jantung yang berpengalaman, akan
meningkatkan kapasitas fungsional pasien. Namun pilihan ablasi alkohol memiliki
risiko lebih tinggi terjadinya blok AV yang memerlukan implantasi APJP.27>274 Risiko
blok AV ini akan lebih tinggi pada pasien dengan gangguan konduksi sebelumnya
sehingga diperlukan implantasi alat pacu jantung temporer.?’s

Pemacuan hanya pada apeks ventrikel kanan saja sudah merupakan
keharusan pada terapi kardiomiopati hipertrofi. Pemacuan ini akan mengakibatkan
pre-eksitasi dari apeks ventrikel kanan yang akan mengubah pola kontraksi ventrikel
dan menyebabkan disinkroni regional. Hal ini mengakibatkan terlambatnya aktivasi
basal septum dan menurunkan kontraktilitas ventrikel kiri, sehingga mengurangi
gerakan ke anterior dari katup mitral dan mengurangi tingkat keparahan dari obstruksi
alur keluar ventrikel kiri.?’¢ Pengaturan interval AV sedemikian rupa sehingga tidak
terlalu panjang atau terlalu pendek. Dianjurkan pengaturan interval AV pada kisaran
100+30 mdet,?”” untuk menimbulkan pemacuan apeks ventrikel kanan yang lebih dini.

Secara umum, terdapat sejumlah besar pasien dengan kardiomiopati
hipertrofi dipasang DKI untuk pencegahan primer dan sekunder. Implantasi APJP kamar
ganda (DDD) dan pemrograman dengan interval AV yang pendek dapat mengurangi
obstruksi secara fungsional dan mencegah diperlukannya tindakan bedah ataupun
ablasi alkohol yang memiliki risiko yang lebih tinggi.

Perspektif Klinis:
e Secara umum, pasien kardiomiopati hipertrofi yang resisten terhadap obat-
obatan dianjurkan untuk dilakukan tindakan bedah miomektomi atau ablasi
alkohol

*  Pada pasien dengan obstruksi alur keluar ventrikel kiri yang diimplantasi APJP
ataupun DKI kamar ganda, adalah penting untuk mengatur interval AV yang
pendek. Tujuannya adalah untuk mencapai pre-eksitasi maksimum dari apeks
ventrikel kanan tanpa mengganggu pengisian diastolik ventrikel kiri.
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*  Padapasientanpaobstruksialurkeluarventrikel kiri, blok AV padakardiomiopati
hipertrofi harus diterapi sesuai dengan rekomendasi pedoman secara umum

e Pasien dengan kardiomiopati hipertrofi dapat berkembang menjadi disfungsi
sistolik dan gejala GJ. Meskipun belum terdapat uji klinis acak, namun TRJ dapat
dipertimbangkan bila terdapat bukti disfungsi sistolik ventrikel dan disinkroni
pada pasien kardiomiopati hipertrofi.

Tabel 27. Pemacuan pada kardiomiopati hipertrofi

Tingkat bukti

Rekomendasi* Kelas ..
klinis

Pemacuan dianjurkan pada:

1. Untuk pasien dengan indikasi pemasangan DKI, sebaiknya
dipasang DKI kamar ganda. lla C

Pemacuan diperbolehkan pada:

1. Obstruksialur keluar ventrikel kiri. Pacu jantung AV sekuensial
dengan interval AV yang pendek dapat dipertimbangkan
pada pasien kardiomiopati hipertrofi dengan obstruksi alur
keluar ventrikel kiri dan resisten terhadap obat-obatan, yang: b B

a. terdapat kontraindikasi untuk ablasi alkohol pada septum
atau bedah miomektomi

Atau

b. pada pasien dengan risiko tinggi terjadinya blok AV b C
setelah ablasi alkohol ataupun bedah miomektomi

*hanya ditujukan untuk pelayanan tersier
AV= atrioventrikular

5. Pemacuan pada penyakit-penyakit yang jarang
Sindrom QT Panjang (SQTPa)

Penyekat beta adalah terapi utama pada pasien dengan SQTPa1 dan SQTPa2
pada studi-studi sebelumnya, dan dapat menurunkan mortalitas bahkan pada
pasien-pasien asimtomatik. Bila pasien tetap mengalami gejala klinis meskipun telah
diberikan penyekat beta, dapat dipertimbangkan untuk tindakan ganglionektomi
pada ganglion stelata ataupun implantasi DKI.?#2% Pada beberapa pasien dengan
SQTPa terdapat aritmia ventrikel saat fase jeda, khususnya pada SQTPa3, dimana
aritmia ventrikel muncul pada saat istirahat atau tidur. Pada masa lalu, implantasi APJP
dianjurkan pada pasien yang mengalami aritmia ventrikel saat fase jeda. Data dari
studi observasional menunjukan bahwa implantasi APJP mengurangi kejadian sinkop
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namun tidak mencegah terjadinya kematian jantung mendadak.”®'?% Oleh karena
itu, DKI lebih bermanfaat pada pasien SQTPa3 yang simtomatik atau dengan aritmia
ventrikel saat fase jeda. Namun tidak demikian pada bayi, pemberian dosis tinggi
penyekat beta dengan implantasi APJP akan menunda perlunya implantasi DKI.

Distrofia muskular

Pada distrofia muskular terdapat beragam kelainan genetik langka yang
dapat menyebabkan gangguan konduksi. Indikasi implantasi APJP dan DKI harus
didasarkan pada indikasi konvensional. Kecuali pada gangguan laminopati dimana
DKl yang dini harus dipertimbangkan, dan pada gangguan distrofia muskular dimana
pacu jantung dapat dipertimbangkan jika terdapat pemanjangan interval HV pada SEF.

6. Pemacuan pada kehamilan

Risiko persalinan pada wanita hamil dengan blok AV total kongenital
dipengaruhi oleh jenis irama pengganti. Pada wanita dengan irama pengganti
berupa irama junctional, QRS sempit, dan kondisi stabil, maka implantasi APJP dapat
ditunda sampai kelahiran bayi.®**?%> Namun, wanita dengan irama pengganti berupa
denyut jantung yang lambat dengan ritme QRS lebar harus menjalani implantasi APJP
selama kehamilan.*® Risiko implantasi APJP cukup rendah dan dapat dilakukan secara
aman, khususnya jika fetus sudah lebih dari 8 minggu. Alat pacu jantung permanen
untuk mengurangi gejala bradikardia dapat dilakukan pada setiap tahap kehamilan
dengan menggunakan panduan ekokardiografi atau navigasi elektroanatomik untuk
menghindari fluoroskopi.®*?¥” Pada wanita hamil dengan blok AV total kongenital,
persalinan per vaginam tidak menambah risiko prosedur persalinan, kecuali terdapat
kontraindikasi di bidang obstetrik.

Tabel 28. Indikasi pemacuan jantung pada kehamilan

Rekomendasi* | Kelas | Level
Pemacuan dianjurkan pada:
Wanita hamil dengan blok AV simtomatik dan usia fetus

a C

kehamilan lebih dari 8 minggu

*hanya ditujukan untuk pelayanan tersier

7. Penggunaan pacu jantung bekas pakai

Pemasangan pacu jantung di negara maju bertambah setiap tahun
jika dibandingkan dengan negara berkembang ataupun terbelakang. Sebagai
contoh negara seperti Indonesia, India, dan Bangladesh, implantasi alat elektronik
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kardiovaskular implan (Aleka) kurang dari 8 per 1 juta penduduk per tahun
dibandingkan dengan negara Perancis yang melalukan 738 per 1 juta penduduk
per tahun. Organisasi kesehatan internasional memperkirakan sekitar 1 juta orang
meninggal setiap tahunnya akibat tidak dipasang Aleka. Berbagai alasan diantaranya
mahalnya Aleka, tidak tersedianya biaya dan cakupan asuransi, dan terbatasnya dokter
yang melakukan pemasangan alat pacu jantung tersebut. Perbedaan dari kemampuan
dan ketersedian terapi medis dalam bidang elektrofisiologi terutama mengenai alat
pacu jantung, maka pemikiran mengenai penggunaan alat pacu jantung bekas dapat
merupakan solusi untuk mengatasi hal tersebut.

Di negara maju seperti Swedia dan Kanada telah mempublikasikan data
penggunaan pacu jantung bekas pakai dimana efikasi dan keamanan dari alat itu
setara dengan alat pacu jantung yang baru.?#®2*° Data analisis meta dari 2.270 pasien
dengan Aleka bekas pakai menunjukkan jumlah keseluruhan infeksi sebesar 1.97%
dan malfungsi dari alat sebesar 0.68%.2°! Pasien yang menggunakan alat pacu jantung
bekas pakai ini dalam pengamatan selama 10 tahun mempunyai kesintasan yang
sama dengan pengguna alat pacu jantung baru.?®? Hasil-hasil ini menunjukkan bahwa
penggunaan alat pacu jantung bekas pada negara-negara berkembang ataupun
terbelakang dapat merupakan pilihan untuk menolong pasien dengan simtomatik
bradikardi.

Pengalaman di beberapa rumah sakit besar di Indonesia, re-implantasi
generator Aleka yang berasal dari pasien yang mengalami infeksi lokal atau sistemik
terkait Aleka dapat dilakukan. Waktu re-implantasi yang tepat dapat dilihat pada
bagian komplikasi.

Beberapa kriteria kelayakan Aleka bekas ini: (1) Tidak terdapat tanda-
tanda malfungsi dari Aleka di pengguna sebelumnya, (2) Tidak terdapat tanda-
tanda kerusakan yang kasat mata pada Aleka, (3) Parameter yang normal dengan
menggunakan sistem analisa pacu jantung (PSA = Pacemaker system analyser), (4)
Masih terdapat lebih dari 2/3 daya/energi Aleka atau alat dipasang kurang dari 3
tahun pada pasien sebelumnya. Setelah Aleka bekas ini dikeluarkan dari pemakai
sebelumnya, maka generator pacu jantung harus dibersihkan dengan sikat, sabun
dan air. Kemudian generator pacu jantung tersebut dimasukkan ke dalam cairan
antiseptik yang terdiri dari phenoxypropanol dan benzalconiumchloride selama 12 jam.
Selanjutnya dilakukan pengeringan dan pembersihan dengan etanol 70%, dikemas
dalam kemasan plastik dan dilakukan sterilisasi dengan ethylene oxyde.
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Tabel 29. Penggunaan pacu jantung bekas pakai

Rekomendasi* | Kelas

Level

Penggunaan pacu jantung bekas pakai diperbolehkan pada:

1. Alat implan kardiovaskular elektronik bekas pakai dapat | Ilb
diimplantasi pada penderita sesuai dengan indikasi
konvensional

2. Re-implantasi generator bekas pasien yang mengalami | llb
infeksi Aleka

*hanya ditujukan untuk pelayanan tersier
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BAB V. PROSEDUR
IMPLANTASI APJP

DAN PACU JANTUNG
TEMPORER TRANSVENA







1. Alat pacu jantung permanen
Perlengkapan

Implantasi APJP dapatdilakukan dilaboratorium elektrofisiologi, laboratorium
kateterisasi, atau kamar operasi.?® Implantasi APJP oleh ahli elektrofisiologi di
laboratorium elektrofisiologi atau laboratorium kateterisasi berdampak pada
penurunan biaya dan lama perawatan di rumah sakit.?**

Personel minimal yang dibutuhkan untuk implantasi APJP terdiri atas
operator, perawat pendamping, dan perawat sirkulasi atau teknisi. Perawat
pendamping diperlukan untuk membantu operator selama prosedur. Perawat sirkulasi
atau teknisi dibutuhkan untuk mempersiapkan dan memasukkan obat-obatan, serta
untuk mengoperasikan pacing system analyzer.

Fluoroskopi dan EKG adalah peralatan yang diperlukan pada semua
implantasi alat. Fluoroskopi satu bidang pada pandangan anteroposterior, RAO
(right anterior oblique) 30° dan LAO (left anterior oblique) 45° biasanya sudah cukup
untuk implantasi transvena dengan pendekatan pektoral kanan maupun kiri. Saat
ini, pengukuran gelombang dan pemacuan awal dari kabel-pacu didapatkan dari
pacing system analyzer, yang bisa merupakan alat tersendiri atau menjadi satu dengan
komputer pemrogram.

Gambar 8. Pacing System Analyzer dan komputer pemrogram

Selain dari alat fluoroskopi dan monitor tanda vital, juga diperlukan satu set
instrumen bedah steril. Diperlukan benang jahit dengan bahan yang tidak diserap
untuk fiksasi kabel-pacu dan alat serta bahan yang diserap untuk penutupan kantung
dan hemostasis. Antibiotika dan cairan salin untuk irigasi kantung harus tersedia. Bila
akan dilakukan venografi, cairan kontras intravena yang tepat harus tersedia.
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Persiapan pasien

Sebelum implantasi APJP, persetujuan tindakan harus didapatkan secara
tertulis. Risiko dan manfaat yang diantisipasi harus didiskusikan secara menyeluruh
dengan pasien atau keluarga pasien. Indikasi dari pemacuan harus dijelaskan kepada
pasien. Perlunya pemantauan seumur hidup harus ditekankan dan pasien harus
diberitahukan tentang kemungkinan penggantian generator maupun kabel-pacu
di masa depan. Restriksi fisik dan pekerjaan yang terkait dengan pemasangan APJP,
termasuk aturan mengenai berkendaraan harus didiskusikan secara rinci dengan
pasien.

Pemeriksaan rutin pra-implantasi mencakup EKG 12 sadapan, foto toraks,
pemeriksaan darah lengkap (waktu protrombin dan waktu tromboplastin parsial,
INR/international normalized ratio, elektrolit serum, ureum dan kreatinin serum).
Kebanyakan pasien yang memerlukan APJP mungkin mendapatkan antikoagulan
oral?* Manajemen perioperatif dari pasien-pasien ini seringkali menantang dan
memerlukan pengalaman khusus.

Pada masa lalu, praktik standar adalah dengan menghentikan warfarin 48
jam sebelum prosedur, tumpang tindih dengan heparin intravena, lalu re-inisiasi
warfarin pada hari prosedur atau malam sebelumnya. Sebuah penelitian menunjukkan
bahwa penghentian antikoagulan akan meningkatkan risiko tromboemboli, tetapi
penghentian antagonis vitamin K yang dilanjutkan pemberian heparin akan
meningkatkan risiko hematom kantung dan perawatan yang lebih lama.**® Praktik
implantasi APJP di PJNHK biasanya dilakukan pada kadar INR <1,5 dan relatif aman.
Pada pasien yang mendapatkan terapi warfarin, aspirin, dan clopidogrel, pembentukan
hematom jarang terjadi walaupun sedikit lebih tinggi pada pasien dengan terapi
antiplatelet ganda. Menurut Dreger dkk. prosedur implantasi Aleka cukup aman pada
pasien yang mendapatkan antiplatelet ganda, tetapi sebaiknya digunakan sistem
drainase.””

Analisis meta dari uji klinis acak mengindikasikan bahwa terdapat manfaat
dari pemberian antibiotika intravena pra-prosedur. Secara umum, proteksi terhadap
organisme stafilokokus (S.aureus, S.epidermidis) yang merupakan patogen utama
harus menjadi pertimbangan dalam pemilihan antibiotika. Dalam hal ini, antibiotika
spektrum luas seperti golongan sefalosporin merupakan terapi pilihan.?®

Praktik rutin di PINHK dengan memberikan kombinasi ampicillin-sulbactam 1
jam dengan dosis 1,5 gram pra-prosedur, dilanjutkan dengan dosis 2x1,5 gram hingga
hari ketiga, berhasil memberikan angka infeksi yang sangat rendah (<1%). Implantasi
APJP biasanya menggunakan kombinasi anestesia lokal dan sedasi ringan. Infiltrasi
kulit dan jaringan subkutan pada regio implantasi dengan bupivakain hidroklorida
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0,5% umumnya memberikan kenyamanan yang baik pada mayoritas pasien di PJNHK.
Kadang-kadang diperlukan sedasi ringan menggunakan midazolam. Pada pasien yang
sangat tidak kooperatif, anestesia umum mungkin diperlukan.

Saat masuk ke ruang prosedur, pasien biasanya dibaringkan dengan lengan
dirapatkan dan alat-alat monitor fisiologis (EKG, oksimetri, dan alat tensi non-invasif)
harus segera dipasang untuk mendeteksi aritmia atau abnormalitas hemodinamik.
Persiapan lapangan prosedur juga penting untuk meminimalkan komplikasi.

Area implantasi dari sudut mandibula hingga garis antara kedua puting harus
dilakukan tindakan a/antiseptik menyeluruh dan dicukur. Pemasangan jalur intravena
ipsilateral di area implantasi adalah rutin untuk pemberian antibiotika profilaksis,
analgetik/sedasi intravena, dan dalam kondisi tertentu untuk venografi. Seluruh area
implantasi harus ditutupi dengan duk steril.

Teknik Implantasi
Teknik akses vena sentral

Vena target dapat diakses dengan visualisasi langsung menggunakan teknik
cutdown (biasanya vena sefalika). Alternatif lain adalah vena sentral (subklavia, aksilaris
atau jugularis interna) diakses dengan pendekatan punksi perkutan. Pada pasien
yang secara teknis sulit karena marka permukaannya mengalami deviasi, fluoroskopi
singkat dapat membantu mengurangi waktu prosedur dan komplikasi yang terkait
dengan akses vena.

Vena sefalika yang digunakan pada teknik cut down terletak pada sulkus
antara muskulus deltoideus dan pektoralis (sulkus deltoidopektoralis). Area ini sangat
mudabh diidentifikasi dengan palpasi dan terdiri atas jaringan-jaringan ikat longgar dan
lemak, yang dapat disingkirkan untuk menemukan vena sefalika. Kadang-kadang, vena
terletak sangat dalam atau hanya berupa pleksus vena-vena kecil. Pada situasi ini, rute
lain harus digunakan untuk memasukkan kabel-pacu. Setelah isolasi vena sepanjang
1-2 cmdi dalam ceruk, bagian distalnya diikat kuat dengan benang catgut. Ligator juga
diletakkan secara bebas di bagian proksimal dari vena untuk kontrol hemostasis. Vena
lalu dapat diakses dengan venotomi dan cangkul vena kemudian kabel-pacu langsung
dimasukkan apabila ukuran vena sefalika cukup besar. Alternatifnya, vena diakses
dengan menggunakan kateter intravena perifer no.16 atau no.18 untuk memasukkan
kawat-pandu.
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Gambar 9. Isolasi vena sefalika. Tampak posisi vena sefalika di dalam sulkus
deltoideopektoralis.

Punksi vena subklavia adalah teknik pilihan pertama untuk kebanyakan
operator. Jarum punksi diarahkan ke fossa suprasternalis dan menyusuri bagian
bawah tulang subklavia sambil melakukan aspirasi, hingga vena terkanulasi. Sesekali,
venografi mungkin diperlukan untuk visualisasi atau konfirmasi patensi vena. Dengan
pendekatan ini kejadian pneumotoraks minimal.

Selain vena subklavia, vena aksilaris juga dapat dipakai sebagai akses secara
punksi perkutan dengan menusuk otot pektoralis, sisi medial dari tonjolan akromion
pada fluoroskopi anteroposterior. Jarum kemudian diarahkan ke titik pertemuan
antara batas lateral dari iga pertama dengan batas inferior dari klavikula. Alternatifnya,
vena aksilaris dapat diakses dengan venografi kontras.
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Tabel 30. Keuntungan dan kerugian berbagai akses vena®*

Vena sefalika Vena subklavia Vena aksilaris
Kemampuan bedah Sangat diperlukan Rata-rata Rata-rata
Risiko <0,1% 1-2% <0,1%
pneumotoraks
Risiko rusaknya Sangat rendah Paling tinggi Rendah
kabel-pacu
Jumlah fluoroskopi Lebih banyak
yang diperlukan Minimal Minimal dibanding 2 metode
lain

¢ Kemudahan
memasukkan kabel- | Kemungkinan sulit Lebih mudah Paling mudah
pacu multipel

¢ Kemudahan
ekstraksi jika Kemungkinan sulit Lebih mudah Lebih mudah
diperlukan

Setelah akses vena didapatkan, kawat-pandu dimasukkan melalui jarum
punksi dan ujung kawat-pandu diposisikan pada atrium kanan atau area vena cava
dengan bantuan fluoroskopi. Jarum kemudian dikeluarkan, dan kawat-pandu tetap
pada posisinya. Bila terdapat indikasi, akses kawat-pandu atau kabel-pacu kedua dapat
dilakukan dengan cara yang sama.

Pembentukan kantung

Walaupun kantung dapat juga dibuat di daerah aksila atau abdomen (untuk
sistem pemacuan epikardial atau femoral), lokasi yang paling sering digunakan adalah
daerah pektoralis. Pada pendekatan pektoralis, insisi sepanjang 4-5 cm dibuat pada
area infraklavikular, secara horisontal (H), oblik (O), atau deltopektoral (DP). Insisi oblik,
yang rutin dilakukan di PJINHK, mirip dengan insisi horisontal, tetapi sejajar dengan
garis Langer sehingga dampak jaringan parut tidak terlalu kentara dan efek kosmetik
lebih baik.?? Kantung kemudian dibuat dengan diseksi tumpul sesuai ukuran alat pacu.

89



Gambar 10. Variasi lokasi insisi kulit untuk pembuatan kantung pacu jantung.
Disadur dari Rajappan K. ?*°

Peletakan kabel-pacu atrial dan ventrikular

Melalui kawat-pandu, dimasukkan peel-away sheath dan dilator ke dalam
vena kemudian kawat-pandu dan dilator dikeluarkan dan sheath dibiarkan pada
tempatnya. Sebuah stilet dimasukkan melalui kanal di tengah kabel-pacu untuk
membuatnya lebih kaku kemudian kabel-pacu dimasukkan ke dalam kamar jantung
yang sesuai melalui sheath dengan panduan fluoroskopi. Biasanya kabel-pacu
ventrikular diposisikan terlebih dahulu sebelum kabel-pacu atrial untuk mencegah
terjadinya pergeseran. Dengan membuat sebuah lengkungan pada ujung stilet, ujung
kabel-pacu ventrikular akan lebih mudah dimanuver sehingga dapat melewati katup
trikuspid dengan lancar dan diposisikan di apeks atau alur keluar ventrikel kanan.
Kelebihan dan kekurangan masing-masing posisi kabel-pacu, telah dibahas oleh
berbagai studi dan dirangkum dalam tabel berikut:
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Tabel 31. Perbandingan pemacuan apeks ventrikel kanan dan septum/alur
keluar ventrikel kanan3®

Pemacuan apeks ventrikel Pemacuan septum/alur
kanan keluar ventrikel kanan
Kemudahan posisi +++ ++
Risiko perforasi Lebih besar pada pemacuan apeks ventrikel kanan namun

insiden secara keseluruhan rendah, terutama terjadi karena
jaringan tipis di apeks pada beberapa pasien

Risiko pergeseran kabel- Lebih sering terjadi pada pemacuan septum/alur keluar ventrikel

pacu kanan walaupun menggunakan kabel-pacu aktif yang telah
difiksasi.

Karakteristik pemacuan Mayoritas cukup memuaskan | Mungkin lebih fisiologis

Setelah posisi sudah tepat, kabel-pacu kemudian difiksasi ke endokardium
secara pasif dengan kait atau secara aktif dengan sekrup heliks pada ujung. Sekrup
pada ujung kabel-pacu dapat keluar masuk dengan memutar ujung luar kabel-pacu.
Ekstensi sekrup yang adekuat dapat dikonfirmasi dengan fluoroskopi. Tiap produsen
alat memiliki marka identifikasi masing-masing untuk memastikan ekstensi sekrup.

Setelah kabel-pacu dalam posisi aman, introducer sheath dikupas secara hati-
hati sehingga kabel-pacu tidak terlepas lagi. Setelah stilet dilepas dari dalam kabel-
pacu, nilai ambang pemacuan dan penilikan serta impedansi diukur dengan PSA dan
pemacuan juga dilakukan pada 10 V untuk memastikan bahwa tidak terjadi stimulasi
diafragma. Setelah konfirmasi posisi dan nilai ambang, ujung proksimal dari kabel-
pacu difiksasi ke jaringan sekitarnya (pektoralis) dengan benang silk yang dijahitkan
pada kerah kabel (sleeve)

Gambar 11. A.Kabel PSA untuk menilai ambang pemacuan, penilikan dan
impedansi. Warna hitam dikoneksikan ke ujung distal kabel-pacu
bipolar (katoda) dan warna merah dikoneksikan ke bagian cincin
kabel-pacu (anoda). B. Atas : bentuk elektrogram (EGM) current
of injury pada posisi kabel-pacu dengan kontak yang baik pada
endokardium. Bawah : pada EKG permukaan terlihat takik (spike)
diikuti oleh gelombang QRS yang lebar pada uji pemacuan di

ventrikel.

Disadur dari: Rajappan K. 3
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Bila direncanakan untuk implantasi APJP kamar ganda, atau diperlukan
pemasangan kabel-pacu atrial, dapat dilakukan dengan memasukkan introducer
sheath kedua dengan bantuan kawat pandu kedua kemudian kabel-pacu umumnya
ditempatkan pada aurikel atrium kanan dengan bantuan stilet bentuk J. Pada pasien
yang tidak memiliki aurikel akibat bedah jantung sebelumnya, kabel-pacu dapat
diposisikan secara medial atau di dinding bebas lateral dari atrium kanan. Langkah
selanjutnya sama dengan pemasangan kabel-pacu ventrikular.

Koneksi kabel-pacu dan penyelipan generator ke dalam kantung

Saat kabel-pacu sudah diposisikan dengan tepat dan telah diuji serta
dijahit ke jaringan, kantung pacu jantung diirigasi dengan larutan antibiotika dan
generator kemudian dikoneksikan lalu dikunci ke kabel-pacu. Kebanyakan operator
mengamankan generator ke jaringan dengan benang silk untuk mencegah migrasi
atau sindrom Twiddler. Umumnya alat diletakkan diatas otot pektoralis namun
kadang-kadang diperlukan posisi subpektoral atau inframammary. Setelah hemostasis
yang baik, disarankan untuk melihat fluoroskopi sebelum penutupan luka insisi untuk
memastikan posisi kabel-pacu masih pada tempatnya.

Tabel 32. Protokol irigasi antibiotika yang sering digunakan

Antibiotika Konsentrasi

Ampisilin-sulbaktam 1,5 g dalam 5 mL air garam fisiologis (NaCl 0,9%)*

Basitrasin 50.000 U dalam 200 mL NacCl 0,9%

Cefalotin 1 g/L NaCl 0,9%

Cefazolin 1 g/L NaCl 0,9%

Cefuroksim 750 mg/L NaCl 0,9%

Vankomisin 200-500 mg/L NaCl 0,9%

Povidon iodin Dikonsentrasikan atau diencerkan dengan NaCl 0,9% secukupnya

*praktik di PJNHK
Modifikasi dari Beltott PH *'

Penutupan Kantung

Luka insisi dijahit lapis demi lapis dengan benang serap dan kulit dijahit
dengan benang silk. Luka ditutup dengan perban steril. Restriksi gerakan lengan
sangat disarankan selama pasien dirawat.

Perawatan pasca-prosedur

Tingkat nyeri umumnya rendah setelah prosedur selesai, dan pasien dapat
diberikan obat anti nyeri bilamana diperlukan. Terdapat kontroversi mengenai
penggunaan rutin dari antibiotika intravena atau oral setelah prosedur. Foto toraks
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posisi anteroposterior dan lateral biasanya diambil untuk mengkonfirmasi posisi
kabel-pacu dan menyingkirkan pneumotoraks sebelum pasien dipulangkan pada hari
ketiga.

2. Alat pacu jantung temporer

Ada dua jenis pacu jantung temporer yang sering digunakan yaitu pacu
jantung transvena dan transkutan. Faktor utama yang menentukan pilihan jenis
pacu jantung adalah masalah urgensi. Pada keadaan gawat darurat, saat pasien
mengalami bradikardia berat, pacu jantung transkutan lebih dipilih. Namun, pacu
jantung transvena memiliki beberapa keuntungan dibandingkan transkutan, antara
lain kenyamanan pasien, reliabilitas yang lebih tinggi, dan kemampuan untuk memacu
atrium. Sedangkan kelemahan pacu jantung transvena adalah diperlukan akses vena
sentral, sehingga tidak dapat dilakukan secepat pacu jantung transkutan. Kelemahan
lain berkaitan dengan beberapa komplikasi akibat tindakan akses vena sentral.

Teknik pemasangan

Pada keadaan tidak darurat, langkah utama adalah menjelaskan mengenai
prosedur kepada pasien dan observasi laju jantung dasar dan tanda-tanda vital.
Seluruh peralatan untuk prosedur harus dipersiapkan.

Akses vena

Langkah utama pada pacu jantung transvena adalah memasang akses vena.
Sebelum akses vena dipasang, jaringan subkutan dan daerah sekitar jarum harus
dianestesi dengan lidokain 1% atau 2%, dengan atau tanpa epinefrin.

Akses vena femoralis
Tahapan yang dibutuhkan untuk pemasangan kateter vena femoralis dengan
teknik Seldinger adalah sebagai berikut:
e Tempatkan pasien pada posisi terlentang, dengan area inguinal yang terbuka
secara adekuat untuk identifikasi anatomi.
e Dekontaminasi area dengan povidon-iodin atau cairan klorheksidin.
Klorheksidin lebih dipilih karena efek residual antiseptik yang panjang.
*  Gunakan kain steril untuk isolasi area femoral
* Identifikasi area dengan palpasi:
o ldentifikasi ligamentum inguinal dan pulsasi arteri femoralis
o Identifikasi titik kira-kira 1 cm di bawah ligamentum inguinal dan
0.5 — 1 cm medial dari pulsasi arteri femoralis. Tandai daerah ini
sebagai akses vena femoralis.
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e Infiltrasi kulit dan jaringan subkutan di sekitar tempat tusukan dengan 10
mL lidokain 19%.
e Identifikasi vena dan mulai akses.

@]

o
o
o

O

Lakukan punksi vena dengan jarum 16G

Masukkan wire-sheath ke dalam vena melalui jarum 16G

Keluarkan jarum dengan mempertahankan wire di dalam vena
Lakukan sayatan kecil untuk melebarkan jalan masuk sheath
melalui wire

Masukkan sheath 5-6F menyusuri wire

Masukkan kateter atau elektroda pacu bipolar melalui sheath ke
atrium atau ventrikel kanan dipandu oleh fluoroskopi.

Akses vena jugularis interna

Lokalisasi dan akses vena

* Vena jugularis interna berada di antara bagian klavikular dari otot

sternokleidomastoideus. Akses terbaik adalah pada ujung segitiga yang

dibentuk bagian otot dengan klavikula.

Teknik Seldinger

*  Pungsi vena jugular interna dapat dilakukan dengan atau tanpa panduan

ultrasound

e Lakukan aspirasi punksi dengan syringe berisi saline

e Gunakan jarum ukuran 20-22G yang dapat dilalui oleh J-wire

* Insersi jarum dengan sudut sekitar 45 derajat terhadap permukaan kulit,

antara 2 kepala dari otot sternomastoid dan mengarah ke nipple ipsilateral

*  Aspirasi darah mengkonfirmasi penempatan telah sesuai

e Jika tampak darah namun aspirasi sulit, maka kemungkinan jarum berada

pada dinding vena atau tidak sepenuhnya berada dalam lumen vena. Jarum

harus diinsersi ulang atau dimanipulasi perlahan masuk ke dalam vena

Penempatan Kabel-pacu

Jika tersedia fluoroskopi, dapat digunakan kabel-pacu semi rigid. Kabel-

pacu ditempatkan sampai atrium kanan (AKa). Tempat yang dituju adalah ventrikel

kanan (VKa), biasanya pada apeks. Untuk mencapai VKa, kateter harus melewati

katup trikuspid; hal ini lebih mudah dengan membentuk loop di atrium dan memutar

kateter. Saat kateter sudah diVKa, kateter ditempatkan secara bertahap menuju apeks

dan septum. Penempatan di alur keluar ventrikel kanan lebih disarankan karena posisi

yang lebih stabil.
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Tempat untuk pacu atrium adalah aurikula AKa. Kateter berbentuk J dapat
ditempatkan di anterior dan medial bawah AKa untuk mencapai aurikula AKa.
Kemudian tarik ke vena kava superior sambil memutar ke anterior untuk mencapai
aurikula AKa.

Jika tidak tersedia fluoroskopi, EKG dapat digunakan sebagai panduan
penempatan kabel-pacu. Pada beberapa kasus, lebih baik menggunakan kateter
berujung balon. Saat kateter berujung balon dikembangkan setelah dimasukkan ke
dalam vena, kateter akan mengikuti aliran, dan distal elektroda dapat disambungan ke
EKG kabel-pacu V1 untuk mengukur elektrokardiogram unipolar.

Sebagai alternatif, distal elektroda dapat disambungkan ke elektroda
tangan kanan dan elektroda proksimal keelektroda tangan kiri untuk merekam
elektrokardiogram kabel-pacu | bipolar. Pada vena kava inferior dan superior, EKG
menunjukkan gelombang kecil aktivitas atrial (gelombang A) dan gelombang besar
aktivitas ventrikel (gelombang V).

Saat kateter mencapai AKa, gelombang A lebih besar dari V. Saat kateter
melewati katup trikuspid dan masuk VKa, gelombang V lebih besar dari A. Saat kateter
mengenai dinding VKa, gelombang V sangat besar (>6 mV), adanya elevasi segmen ST
menandakan injuri karena arus.

Saat kabel-pacu sudah pada tempatnya, sambungkan dengan generator
eksternal, dan pilih moda yang diperlukan. Uji ambang pacu dan tilik. Pada keadaan
darurat, energi tinggi harus dicoba terlebih dahulu. Kemudian kurangi secara perlahan
sampai hilangnya capture.

Pada keadaan tidak darurat, laju diatur 10-20 kpm di atas laju jantung
intrinsik, dan energi awalnya diatur dari yang terendah kemudian ditingkatkan sampai
tercapai capture. Energi harus diatur setidaknya 2-3 kali ambang untuk memastikan
batas aman. Ambang capture dapat sedikit lebih tinggi pada kabel-pacu atrial karena
kurang stabil dibandingkan ventrikel.

Untuk memastikan ambang tilik, laju pacu harus diatur lebih rendah
dibandingkan laju intrinsik. Nilai ambang tilik harus secara bertahap ditingkatkan
sampai pacu jantung gagal menangkap aktivitas intrinsik dan mulai memacu. Ambang
tilik biasanya lebih dari 5 mV pada ventrikel, dan lebih rendah pada atrium. Interval AV
pada pacu AV sekuensial biasanya antara 100-200 mdet.

Konfirmasi posisi kabel-pacu

Saat kabel-pacu telah ditempatkan, lokasinya harus dikonfirmasi dengan
EKG dan foto toraks. Pada EKG, QRS yang terpacu harus menghasilkan morfologi BBCKi
karena kabel-pacu ditempatkan di VKa.
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Jika kabel-pacu ditempatkan di apeks, maka morfologi BBCKi disertai
dengan aksis superior. Jika kabel-pacu pacu ditempatkan di alur keluar ventrikel kanan,
morfologi BBCKi disertai aksis inferior (bisa disertai aksis kanan). Pemacuan pada sinus
koronarius akan menunjukkan morfologi BBCKa.

Pada foto toraks anteroposterior, ujung kateter diVKa harus menunjuk sedikit
ke inferior dan harus dekat dengan batas lateral jantung. Pemacuan atrial bentuk J
harus menunjuk ke kranial kiri dan sedikit anterior.

Pacu jantung transkutan

Dalam kondisi tidak gawat darurat, berikan sedasi pada pasien. Rekam irama
dasar dan tanda-tanda vital, jika sebelumnya belum dikerjakan.

Siapkan dan letakkan patch seperti yang sebelumnya telah dideskripsikan.
Walaupun pacu jantung transkutan telah digunakan terus menerus selama 4-5 hari,
lokasi patch harus diganti setiap 4-5 jam untuk mengurangi rasa tidak nyaman pada
kulit. Untuk pasien yang membutuhkan pacu jantung dengan periode lebih lama,
maka dapat dipertimbangkan jenis mode pacu jantung yang lebih sesuai.

Nyalakan alat pacu jantung dan pilih moda pacu jantung. Sebagian besar unit
pacu menyediakan moda fixed atau demand. Moda demand biasanya dipilih sebagai
moda awal. Pada moda ini, alat pacu akan mengenai impuls instrinsik dan memberikan
stimulasi listrik hanya jika diperlukan. Apabila alat pacu tidak capture dengan moda
demand, maka harus coba diganti dengan moda fixed.

Apabila pasien berada dalam keadaan henti jantung dengan bradikardia
atau dengan irama asistol, alat pacu harus dimulai dengan luaran arus maksimum
untuk memastikan capture dapat tercapai sesegera mungkin. Setelah itu arus listrik
dapat perlahan-lahan diturunkan sampai 5-10 mA di atas nilai ambang.

Terdapatnya 1 kompleks QRS setelah setiap stimulus pacu menunjukkan
kemungkinan terjadinya capture. Tetapi capture harus dikonfirmasi dengan mendeteksi
adanya pulsasi. Namun deteksi pulsasi akan sulit dilakukan terutama pada keadaan
bradiasistolik. Pada kasus tersebut, deteksi capture ventrikular dapat dilakukan dengan
alat ekokardiografi 2 dimensi.

Polarisasi kecil yang biasanya terlihat setelah setiap artefak pacu harus
dibedakan dengan kompleks QRS. Pada individu yang sehat, nilai ambang pacu
biasanya kurang dari 80 mA.

Banyak kondisi seperti obesitas, iskemia miokard, gangguan metabolik,
pneumotoraks, kontak yang buruk antara kulit dan elektroda, dapat meningkatkan
nilai ambang pacu. Beberapa peralatan komunikasi seperti walkie talkie dan telepon
digital selular dapat menimbulkan gangguan fungsi unit pacu eksternal, termasuk
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inhibisi pacu dan pacu asinkron, meskipun jarak alat tersebut sejauh 200 cm dengan
unit pacu. Sehingga peringatan perlu diberikan agar tidak menggunakan peralatan
komunikasi tersebut di dekat pasien yang menggunakan pacu jantung transkutan.
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1. Pendahuluan

Alat pacu jantung dapat menimbulkan komplikasi yang tak diharapkan baik
saat maupun setelah implantasi. Walaupun jarang komplikasi tersebut akan makin
sering sejalan dengan makin banyak jumlah implantasi dan makin banyak pusat-pusat
implantasi baru. Komplikasi implantasi Aleka umumnya dapat dikelola secara efektif.
Ada juga komplikasi yang sangat jarang yaitu komplikasi yang terjadi lama setelah
implantasi yang meliputi kegagalan generator atau kabel-pacu. Ada juga komplikasi
pada sistem Aleka yang dapat mengancam jiwa. Umumnya seluruh komplikasi itu
jarang sekali terjadi dan cukup mudah dihindari dengan upaya yang sederhana.

Komplikasi implantasi Aleka dapat dibedakan menjadi komplikasi akut dan
kronik berdasarkan waktu terjadinya; komplikasi kabel-pacu atau kantung berdasarkan
letaknya; komplikasi implantasi atau kegagalan sistem berdasarkan etiologinya. Yang
paling sering terjadi adalah komplikasi yang berkaitan dengan implantasi.

Implantasi Aleka merupakan prosedur yang aman di tangan seorang
ahli yang berpengalaman. Masalah pada Aleka biasanya dapat terdeteksi sebelum
menimbulkan masalah serius bila pasien mengikuti jadwal pemeriksaan yang telah
ditetapkan. Walaupun demikian penting juga agar pasien mengenal gejala-gejala
bradikardia yang merupakan tanda malfungsi Aleka. Gejala itu meliputi lemah, mudah
lelah, kliyengan, melayang bahkan hilang kesadaran.

Proporsi komplikasi sangat bervariasi yaitu antara 10-59% tergantung dari
definisi yang dipakai.

Tabel 33. Klasifikasi komplikasi implantasi Aleka

Komplikasi Kantung Komplikasi Kabel-Pacu
Hematom Perforasi akut
Infeksi Dislodge(Pergeseran)
Erosi Infeksi
Migrasi Generator Trombosis Vena
Sindrom Pemutar Migrasi
2. Infeksi

2.1.Pencegahan

Pencegahan merupakan tahap paling penting untuk mencegah komplikasi
implantasi Aleka. Pencegahan dilakukan dengan tata laksana antiseptik yang baik saat
implantasi atau setiap kali kantung Aleka dimasuki. Pemberian antibiotika profilaksis
rutin pada tindakan gigi, gastrointestinal dan genitourinari tidak dianjurkan.*° Penting
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sekali bagi dokter implanter mengenal faktor risiko infeksi Aleka. Faktor risiko tersebut
dapat dibagi menjadi 2 kelompok utama yaitu faktor risiko yang berhubungan dengan
pasien dan yang berhubungan dengan prosedur. Faktor risiko yang berhubungan
dengan pasien meliputi diabetes melitus, gagal jantung kongestif, gagal ginjal kronik,
pemakaian kortikosteroid lama, pemakai infus sentral seperti selang dialisis atau
pemantauan central venous pressure, pemakai antikoagulan dan yang penting adalah
demam dalam 24 jam implantasi.3®-3% Faktor yang berkaitan dengan prosedur seperti
waktu prosedur yang lama, operator yang tidak berpengalaman, pemakaian kabel-
pacu temporer dan terjadinya hematom kantung pascabedah.?%3%3% Terdapat bukti
ditemukan bakteri stafilokokus pada jaringan fibrotik kantung alat pacu walaupun
tidak terjadi tanda infeksi. Keadaan ini menunjukkan risiko atau beban infeksi yang
tinggi di dalam kantung alat pacu. Di sisi lain adanya jaringan fibrotik kantung alat pacu
jantung juga mencegah penetrasi mekanisme pertahanan tubuh ke dalam kantung
alat pacu jantung. Oleh karena itu teknik a/antiseptik yang ketat, antibiotika intravena
dan irigasi ke dalam kantung, verifikasi bebas infeksi sistemik sebelum implantasi,
untuk mencegah infeksi di kemudian hari. Teknik sterilisasi pasien harus standar kamar
operasi bukan standar kamar kateterisasi. Semua staf yang ikut dalam proses implantasi
alat pacu jantung harus terlatih dengan baik dan ruang kateterisasi harus diperlakukan
sebagaimana ruang operasi. Hal ini meliputi standar ventisasi, pengaturan meja
kateterisasi, persiapan pasien, dan pembatasan lalu lintas dalam ruang kateterisasi
yang tegas. Antibiotika profilaksis terbukti menurunkan angka infeksi.*®® Stafilokokus
aureus merupakan kuman yang paling sering menginfeksi Aleka dan hampir 50% di
antaranya resisten metisilin. Oleh karena itu antibiotika profilaksis yang dipilih harus
meliputi stafilokokus sp. Pola kuman di rumah sakit tempat implantasi penting untuk
diketahui sebagai pertimbangan pemilihan antibiotika. Di PJNHK, pemakaian ampisilin
sulbaktam efektif mencegah infeksi Aleka sejak lebih 10 tahun terakhir. Pemberian
antibiotika hingga 3 hari pasca implantasi umumnya memadai.

Pertimbangkan untuk menunda implantasi Aleka bila terdapat infus sentral
sementara. Tetapi pada pasien dengan dialisis kronis dan risiko infeksi sistemik tinggi
dapat dipertimbangkan implantasi VVI saja dengan pendekatan sub-xyphoid atau
torakotomi terbatas.?'

Makin banyak kabel-pacu yang terpasang maka makin tinggi risiko infeksi.
Maka mempertimbangkan dengan baik antara risiko infeksi dan manfaat pada
implantasi alat kamar tunggal vs. kamar ganda. Durante implantasi harus dilakukan
hemostase yang lengkap di dalam kantung. Menghindari kejadian hematom di dalam
kantung merupakan bagian penting pencegahan infeksi. Dalam kaitan ini pemakaian
antikoagulan dapat merupakan faktor risiko infeksi.?"
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Gambar 12. Infeksi kantung dengan tanda hiperemi, sakit, bengkak, lembek
pada fase akut (A) dan terjadi erosi pada tahap lanjut (B).

(disadur dari Rjinders, B.J. 2007) 32

2.2. Diagnosis

Infeksi Aleka dapat terlihat sangat jelas tetapi pada beberapa kasus terlihat
samar sehingga diagnosis menjadinya suatu tantangan. Gejala dapat berupa erosis
lokal kantung hingga suatu kedaan sepsis yang berat. Pada suatu studi didapatkan
gejala-gejala berikut: demam (45%), menggigil (43%), eritema (41%), bengkak (38%),
lembek (28%), malaise (28%), erosi (21%) dan hangat (18%).>'® Bengkak dan lembek
pada daerah operasi juga dapat disebabkan oleh hematom. Erosi dapat merupakan
manifestasi infeksi atau akibat kulit yang ringkih pada manula atau pengguna steroid
jangka panjang (Gambar 12). Bila generator dan kabl-pacu terbuka keluar maka berarti
terjadi kontaminasi sehingga setiap erosi kantung harus di tata laksana sebagai infeksi.
Pada registri MEDIC (Multicenter Electrophysiologic Device Infection Cohort), diketahui
bahwa faktor terpenting untuk membedakan infeksi lokal dengan sistemik adalah
waktu sejak implantasi® Infeksi yang terjadi <6 bulan pasca implantasi umumnya
merupakan infeksi lokal sedangkan lebih dari 6 bulan merupakan infeksi sistemik.
Tetapi perlu diperhatikan agar tidak menganggap remeh infeksi lokal. Klug dkk.>™*
memperlihatkan bahwa pada 72% dari pasien yang mengalami infeksi lokal pada
kantung ditemukan kultur positif pada kabel-pacunya. Hal ini menunjukkan bahwa
terjadi migrasi mikroorganisme dari kantung ke vaskular sepanjang kabel-pacu.

Bila dicurigai terjadi infeksi Aleka maka lakukan pengambilan minimal
2 sampel darah untuk kultur-resistensi sebelum memulai pemberian antibiotika.
Pemberian antibiotika sebelum pengambilan sampel kultur darah mungkin
merupakan penyebab terjadinya hasil kultur yang negatif pada endokarditis. Kultur
positif terhadap kuman gram-positif harus selalu diduga suatu infeksi Aleka sekalipun
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tidak terdapat tanda atau gejala infeksi sistemik. Harus diingat bahwa kultur positif
terhadap bakteri gram-negatif bukan berarti mengeksklusi kemungkinan infeksi
Aleka™ Kultur jaringan kantung dan ujung kabel-pacu bila dilakukan pencabutan.
Ujung distal kabel-pacu merupakan sampel kultur yang paling sering memberikan
hasil positif diikuti dengan kultur darah dan kantung.3'**'* Aspirasi perkutan kantung
Aleka memiliki nilai diagnostik yang rendah bahkan dapat membahayakan karena
berpotensi memasukkan mikroorganisme ke dalam kantung yang semula tidak
terinfeksi. Atas dasar itu, aspirasi kantung perkutan merupakan suatu kontraindikasi.3'®

2.3.Tata laksana
Pendekatan bertahap terhadap infeksi alat
Haruskan memulai antibiotika empiris?

Tahap pertama tata laksana infeksi Aleka adalah memutuskan apakah terapi
antibiotika empiris perlu segera diberikan atau menunggu hingga didapatkan hasil
kultur. Bila infeksi terbatas pada kantung generator, pemberian antibiotika dapat
ditunda hingga sesaat sebelum operasi pencabutan agar didapatkan hasil kultur
jaringan kantung yang lebih pasti. Tetapi bila terdapat gejala dan tanda infeksi sistemik
maka antibiotika harus segera diberikan untuk mencegah terjadinya perburukan klinis.
Dalam hal ini antibiotika empiris diberikan setelah dilakukan pengambilan dua sampel
kultur darah (Gambar 13).

Pemilihan antibiotika empiris

Karena kebanyakan infeksi Aleka disebabkan oleh bakteri stafilokokkus
koagulasi negatif dan Stafilokokus aureus, maka antibiotika empiris yang dipilih
harus mencakup kuman tersebut. Di Amerika, vankomisin dijadikan pilihan karena
banyaknya kejadian bakteri stafilokokus yang resisten terhadap metisilin. Di PJNHK dan
RS Cipto Mangunkusumo antibiotika empiris yang dipakai adalah ampisilin-sulbaktam
1.5 gram intravena dua kali sehari.
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Bila dicurigai adanya infeksi AIKE
v

Nilai tanda-tanda vital
Lakukan pemeriksaan laboratorium, meliputi:
- Darah lengkap dengan hitung jenis
- Elektrolit
- Kreatin serum
- Laju endap darah
- Kadar protein C-reactive
- Kultur darah 2 set

| Tentukan kapan waktu untuk memberikan terapi antibiotika

I 1 1

Tanda atau simtom sistemik GOUT LN i
pada kantung Erosi generator atau
generator (selulitis, kabel-pacu
bengkak, atau drainase)
T v

Mulai terapi antibiotika Tunda pemberian
(mencakup kuman gram Rencana pencabutan | antibiotika hingga

negatif dan stafilokous |~ _ alat dalam 24 jam? Ya sesaat sebelum
aureus resisten penisilin) | 192K operasi

Gambar 13. Evaluasi awal dan pemberian antibiotika empiris.?'”

Apakah alat harus dicabut?

Infeksi superfisial pada luka insisi segera setelah implantasi dapat ditangani
dengan pemberian antibiotika konservatif tanpa pencabutan alat. Pada semua kondisi
lain, pencabutan seluruh generator dan kabel-pacu harus dilakukan sekalipun infeksi
hanya terbatas pada kantung generator.'¢3'®* Mempertahankan keseluruhan atau
sebagian alat pacu jantung berhubungan dengan kejadian infeksi yang menetap
dan kekambuhan sehingga tidak disarankan.?'*3* Pencabutan kabel-pacu umumnya
dapat dilakukan secara perkutan dan hal ini dianggap aman sekalipun pada keadaan
dengan vegetasi kabel-pacu.’'**' Gambar 14 memperlihatkan diagram pemilihan cara
pencabutan Aleka perkutan atau torakotomi.

Pada keadaan tertentu mempertahankan alat pacu jantung mungkin
diperlukan, misalnya bila operasi ulang terlalu berisiko, pasien menolak, atau harapan
hidup yang pendek. Dalam keadaan seperti itu, pemberian antibiotika seumur
hidup harus diresepkan setelah pemberian awal antibiotika intravena.?? Pemilihan
antibiotika seumur hidup harus didasarkan pada uji resisitensi kuman dan konsultasi
dengan spesialis mikrobiologi klinik.
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| Bila dicurigai adanya infeksi AIKE |

Infeksi/erosi kantung?

Tidak

Tanda/simtom infeksi
sistemik/kultur darah positif

/

N\

PET/pemeriksaan darah lengkap

Kultur darah
ETE?

~

| Tidak | | Ya |
Indikasi tata laksana pembedahan
/ (vegetasi besar katup, abses yang
memerlukan pembedahan,
ENGALE / ukuran dan morfologi vegetasi
Risiko sangat tinggi ETE menimbulkan oklusi PA)
Prognosis buruk / / \
) Tanpa Tidak

Ya Tidak vegetasi Ya

/

Pertimbangkan

pemberian antibio
supresif kronik

debridemen kantung dan

tika

N\

/

Rencana pencabutan
alat dalam 24 jam?

Pertimbangkan pencabutan
alat dengan tindakan
operatif dan debridemen

Gambar 14. Pilihan cara pencabutan Aleka yang terinfeksi

ETE = ekokardiografi tra

nsesofageal

Berapa lama pemberian antibiotika?

Algoritme waktu pemberian antibiotika ditampilkan pada gambar 14.3"
Harus diingat bahwa algoritme tersebut tidak didasarkan pada suatu uji klinis acak

tetapi lebih merupakan pendapat para ahli.
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Bila dicurigai adanya infeksi Aleka

Kultur darah dan kultur dari kantung generator

|
! }

Kultur darah positif, tanda klinis endokarditis,
atau pemberian terapi antibiotika sebelumnya

|

Kultur darah negatif

ETE Infeksi kantung Erosi generator
I atau kabel-pacu
Vegetasi katup Vegetasi kabel pacu Tidak ada vegetasi
Terapi
g Mik antibiotika Terapi
anya Tanpa Ikro selama antibiotika
A Stafilokokus .
komplikasi komplikasi aureus organisme 10-14 hari selama
Ikuti pedoman seperti lain 7-10 hari
Ameri trombosis vena
merican Heart
Association untuk
tata laksana
endokarditis
infektif* o
Terapi antibiotika Terapi antibiotika Terapi antibiotika  Terapi antibiotika
selama 4-6 selama 2-4 selama 2-4 selama 2
minggu* minggu* minggu* minggu*

Gambar 15. Lama pemberian antibiotika.?'®

*Lama pemberian antibiotika harus dihitung sejak alat dicabut

Secara umum, kasus dengan erosi Aleka cukup diberikan antibiotika yang
sesuai dengan hasil kultur selama 1-2 minggu. Sedangkan kasus dengan infeksi di
aliran darah memerlukan antibiotika selama 2-4 minggu atau bahkan lebih lama bila
terjadi trombosis sepsis, endokarditis atau osteomielitis. Pemberian antibiotika secara
parenteral hingga lengkap lebih disukai, walaupun pasien dapat melakukannya di
rawat jalan setelah infeksi di aliran darah teratasi. Pengawasan antibiotika di rawat
jalan perlu dilakukan secara baik. Pada saat keluar RS pasien diberitahu agar segera
menghubungi dokter layanan primer terdekat bila mengalami demam atau timbul
tanda-tanda inflamasi pada daerah kantung. Bila terjadi hal yang demikian ambil
sampel darah untuk kultur. Kunjungan ke klinik rawat jalan harus dilakukan setiap 2
minggu hingga pemberian antibiotika berakhir dan dipastikan infeksi sudah sembuh.

2.4. Kapan re-implantasi alat baru?

Sebelum memutuskan kapan akan memasang alat baru terlebih dahulu
harus dicek apakah pasien masih betul-betul memerlukan Aleka. Beberapa studi
menunjukkan hingga 30% pasien tidak memerlukan lagi Aleka.?'**" Bila diputuskan
akan dipasang alat baru pastikan bahwa kultur darah negatif setidaknya 72 jam dan
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telah dilakukan debridemen kantung generator yang adekuat. Pemasangan alat baru
di sisi kontra-lateral tidak perlu menunggu hingga drain kering atau luka kantung
tertutup. Di PJNHK biasanya pemasangan alat baru di sisi kontra-lateral dilakukan 3
hari pasca pencabutan alat lama dan debridemen luka. Tetapi pada kasus endokarditis
valvular re-implantasi dilakukan setelah pemberian antibiotika 2 minggu pasca
pencabutan alat lama. Algoritme panduan re-implantasi diperlihatkan pada gambar
16.
Menentukan kapan dilakukan implantasi APJP atau DKl yang baru
|
! k }

Kultur darah positif Kultur darah positif Infeksi kantung generator
Ekokardiografi transesofagus positif Ekokardiografi transesofagus positif Erosi generator atau kabel-pacu

! ! !

Ulangi kultur darah setelah alat dicabut

Ulangi kultur darah setelah alat dicabut Kultur darah negatif selama

I 72 jam setelah dirawat
Vegetasi katup Vegetasi kabel-pacu
Re-implantasi . .
minimal setelah Rel":‘s!lanl:a:
72 jam kultur darah setelah dilakukan
debridemen

ulangan negatif
9 9 adekuat

Implantasi alat baru

minimal 14 hari Re-implantasi

setelah kultur minimal setelah

darah pertama 72 jam kultur darah
negatif ulangan negatif

Gambar 16. Panduan re-implantasi alat baru pada kasus infeksi alat pacu
jantung atau DKI.>"®

2.5. Strategi pencegahan infeksi alat

Upaya pencegahan harus berfokus pada strategi meminimalkan peluang
kontaminasi generator, kabel-pacu dan kantung pada saat implantasi.3?* Pemakaian
klorheksidin untuk antiseptik daerah operasi terbukti menurunkan risiko infeksi
luka operasi3?* Seluruh pasien harus mendapat antibiotika profilaksis sebelum
implantasi Aleka.>*®3* Di negara barat umumnya digunakan cefazolin. Tetapi di
PJNHK, pemakaian ampisilin-sulbaktam memberikan hasil yang memuaskan. Selalu
dilakukan tes kulit sebelum pemberian antibiotika. Pada pusat-pusat yang mempunyai
kejadian stafilokokus resisten metisilin yang kerap sebaiknya diberikan vankomisin
sebagai profilaksis.’’* Dengan pertimbangan sterilitas ruang kateterisasi di Indonesia
yang belum setara ruang operasi maka di PJNHK selalu diberikan irigasi antibiotika
ampisilin-sulbaktam 1.5 gram ke dalam kantung sebagai tambahan prosilaksis. Tes
kulit yang rutin dilakukan cukup akurat untuk menghindari kejadian syok anafilaktik
akibat pemberian antibiotika irigasi.
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3. Komplikasi lain

Suatu tinjauan pustaka sistematik terhadap sebelas uji klinis acak terkontrol
DKI dan tujuh uji klinis TRJ menunjukkan mortalitas di rumah sakit sebesar 2.7% pada
implantasi DKl secara torakotomi dan non-torakotomi, hanya 0.2% pada DKI non-
torakotomi, dan 0.3% pada uji klinis TRJ. Angka kejadian pneumotoraks pada uji klinis
DKI dan TRJ non-torakotomi hampir sama yaitu 0.9%. Komplikasi sinus koronarius
terjadi pada 2% pasien yang menjalani implantasi TRJ. Pergeseran kabel-pacu lebih
banyak pada uji klinis TRJ (5.7%) dibandingkan DKI non-torakotomi (1.8%).3%
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