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ABSTRAK

Gagal ventrikel kanan akut merupakan sindrom progresif dengan kongesti sistemik akibat
gangguan pengisian ventrikel kanan dan/atau penurunan output aliran ventrikel kanan. Saat gagal
ventrikel kanan akut berkembang, terjadi regurgitasi trikuspid yang semakin menurunkan curah
jantung. Etiologi gagal ventrikel kanan yang paling umum di unit perawatan intensif adalah
kegagalan ventrikel Kiri, iskemia ventrikel kanan, emboli paru akut, hipertensi pulmonal, sepsis,
cedera paru akut, dan tamponade jantung. Diagnosis gagal ventrikel kanan akut yang efektif secara
optimal dilakukan dengan kombinasi teknik termasuk ekokardiografi, pencitraan dan kateterisasi
yang juga dapat digunakan untuk memantau respons pengobatan. Penatalaksanaan gagal ventrikel
kanan akut berfokus untuk menstabilkan hemodinamik, mengoptimalkan kondisi pembebanan, dan
mengobati potensi penyebab reversibel. Penanganan aritmia yang cepat juga penting untuk
menghindari lingkaran setan hipotensi, iskemia, dan aritmia lebih lanjut. Artikel ini meninjau
mengenai etiologi, patofisiologi, penegakan diagnosis dan manajemen tatalaksana pada kasus gagal
ventrikel kanan akut.

Kata Kunci: Gagal Ventrikel Kanan, Hipertensi Pulmonal, Unit Perawatan Intensif, Ekokardiografi

ABSTRACT

Acute right heart failure is characterized as a rapidly progressing systemic congestion due
to right ventricle diastolic filling dysfunction or decreased right ventricle output. Tricuspid
regurgitations follow the development of right heart failure, causing more systemic congestion and
right heart failure. The most common etiology of right heart failure, in the setting of intensive care
is left ventricular failure, followed by right ventricle ischemia, acute lung emboli, pulmonary
hypertension, sepsis, acute lung injury, and cardiac tamponade. Optimal diagnosis of right heart
failure consists of a multitude of examination including; echocardiography, radiologic imaging and
catheterization to monitor treatment responses. Management of right heart failure puts an emphasis
on stabilizing hemodynamics, optimizing filling pressures, and treating reversible causes.
Management of any arrythmia present is crucial in avoiding more hypotension, ischemia and
arrythmia. This study aims to review the etiologies, pathophysiology, diagnostic algorithm, and
management of acute right heart failure.

Keywords: Right ventricle failure, Pulmonary Hypertension, Intensive Care Unit,
Echocardiography
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PENDAHULUAN

Gagal ventrikel kanan akut didefinisikan
sebagai sindrom progresif cepat dengan
kongesti sistemik akibat gangguan pengisian
ventrikel kanan dan/atau penurunan output
aliran ventrikel kanan. Paling sering dikaitkan
dengan peningkatan afterload atau preload
ventrikel kanan dan akibatnya terjadi dilatasi
ruang ventrikel kanan dan regurgitasi
tricuspid.> Selama bertahun-tahun, ventrikel
kiri dianggap oleh ahli jantung dan intensivis
sebagai ventrikel yang berperan penting untuk
pemeliharaan sirkulasi yang efektif. Ventrikel
kiri, bagaimanapun, memegang peran dalam
menentukan tekanan arteri. Namun, karena
kemajuan pemantauan hemodinamik dan
teknik  pencitraan  yang  lebih  baik,
menunjukkan peran penting fungsi ventrikel
kanan dalam homeostasis kardiovaskular.
Kesadaran ini didukung oleh beberapa bukti
paralel. Pertama, banyak pasien perawatan
kritis menerima ventilasi tekanan positif.
Peningkatan tekanan jalan napas secara
artifisial meningkatkan tekanan atrium kanan,
tekanan balik ke aliran balik vena, membatasi
curah  jantung, sekaligus meningkatkan
afterload ventrikel kanan. Kedua, ventrikel
kanan adalah faktor pembatas utama dari
respon cairan, seperti yang ditunjukkan pada
emboli paru dan syok septik.? Memang fungsi
utamanya adalah untuk mengoptimalkan aliran
balik vena sistemik dengan menurunkan atau
menjaga tekanan atrium kanan serendah
mungkin sambil secara bersamaan
mengeluarkan volume diastolik akhir yang
sangat bervariasi ke dalam sirkulasi paru
dengan resistensi rendah. Ketika ventrikel
kanan gagal melaksanakan fungsi tersebut,
pasien menjadi tidak responsif terhadap cairan.
Ketiga, banyak situasi dalam perawatan kritis
dapat meningkatkan kegagalan ventrikel kanan
dengan menyebabkan peningkatan resistensi
pembuluh darah paru. Dengan demikian, tidak
mengherankan  bahwa terjadinya gagal
ventrikel kanan akut mencerminkan hilangnya
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cadangan kardiovaskular dan sangat terkait
dengan prognosis yang buruk.® Pentingnya
ventrikel kanan (VKa) tercermin dalam
publikasi baru-baru ini dari kelompok kerja
National Heart, Lung, and Blood Institute, yang
menyarankan bahwa mempelajari ventrikel
kanan harus menjadi prioritas dalam penelitian
kardiovaskular.* Makalah ini akan membahas
terkait pengegakan diagnosis dan tatalaksana
pada gagal ventrikel kanan akut.

METODOLOGI

Menggunakan Google Scholar, pencarian
elektronik menyeluruh dilakukan. Pencarian
dibatasi untuk publikasi berbahasa Inggris
hingga tahun 2022. Selain itu, pencarian
langsung dari jurnal terkait dan daftar referensi
dilakukan. Review dan original article
termasuk dalam pencarian. Artikel yang ditulis
dalam bahasa selain bahasa Inggris dan artikel
dengan akses terbatas merupakan kriteria
eksklusi. Dengan menggunakan perangkat
lunak Mendeley, artikel yang diperoleh diatur.
Setelah menyortir hasil pencarian berdasarkan
judul dan abstrak, penulis meninjau teks
lengkap artikel dan mengecualikan yang
memenuhi Kriteria eksklusi.

HASIL DAN PEMBAHASAN

HASIL
Anatomi dan fisiologi ventrikel kanan
Ventrikel kanan (VKa) memiliki anatomi
dan fisiologi yang berbeda, digabungkan
dengan aliran balik vena sistemik dan sirkulasi
paru. Karena tekanan dalam sirkulasi pulmonal
umumnya jauh lebih rendah daripada di
sirkulasi sistemik, temaga otot yang dibutuhkan
lebih sedikit dibandingkan dengan Ventrikel
kiri (VKi).> Oleh karena itu, serat otot ventrikel
kanan lebih sedikit dan jauh lebih tipis daripada
ventrikel kiri. Selain itu, karena aliran balik
vena (venous return) berfluktuasi, ventrikel
kanan jauh lebih adaptif dan memungkinkan
untuk mengakomodasi variasi aliran balik vena
yang besar tanpa mengubah tekanan diastolik
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akhir. Setiap kontraksi sistolik menyebabkan
pemendekan longitudinal utama, sedangkan
kontraksi ventrikel kiri lebih sirkumferensial.
Khususnya, kedua ventrikel berbagi septum,
dan hingga 40% fungsi sistolik ventrikel kanan
bergantung pada kontraksi septum.® Selama
berolahraga, penurunan  30-50%  dalam
perkiraan VO2 max dapat dilihat pada pasien
Fontan yang sehat, yang secara tidak langsung
menyoroti peran penting ventrikel kanan untuk
menjaga curah jantung.’

Ventrikel kanan terdiri dari katup trikuspid,
chordae tendineae, tiga otot papiler, apeks
trabekula dan infundibulum (struktur otot yang
mendukung daun katup paru). Untuk analisis
pencitraan, ventrikel kanan dibagi menjadi
empat segmen: infundibulum, dan dinding
anterior, lateral, dan inferior. Arteri koroner
kanan, memperdarahi free wall ventrikel kanan
dan sepertiga posterior septum interventrikular.
Arteri desendens anterior kiri mengaliri apeks
dan bagian anterior septum. Berbeda dengan
ventrikel kiri, perfusi ventrikel kanan terjadi
baik pada sistol maupun diastol dan pembuluh
kolateral ventrikel kanan lebih padat daripada
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ventrikel kiri. Namun, karena dindingnya yang
lebih tipis dan ketergantungan yang lebih tinggi
pada tekanan perfusi koroner, perfusi ventrikel
kanan lebih rentan terhadap peningkatan
ukuran ventrikel kanan (tekanan intramural)
dan hipotensi sistemik.®

Salah satu karakteristik utama ventrikel
kanan adalah sensitivitasnya yang lebih besar
terhadap perubahan afterload. Peningkatan
afterload yang cepat tidak dapat ditoleransi
dengan Dbaik dan menyebabkan dilatasi
ventrikel kanan untuk mempertahankan volume
sekuncup. Disaat peningkatan afterload di
ventrikel kiri hanya menyebabkan sedikit
penurunan volume sekuncup, peningkatan yang
sama pada ventrikel kanan menghasilkan
penurunan volume sekuncup yang nyata.

Karakteristik penting selanjutnya adalah
interdependensi ventrikel. Pemuatan volume
ventrikel kanan yang berlebihan dibatasi oleh
perikardium dan karenanya menghasilkan
kompresi dari ventrikel kiri. Kelebihan volume
di ventrikel kanan oleh karena itu secara tidak
langsung menyebabkan penurunan volume
sekuncup ventrikel kiri.°
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|
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Gambar 1. Pengaruh peningkatan afterload terhadap volume sekuncup pada ventrikel kanan dan
ventrikel Kiri
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Etilogi

Gagal ventrikel kanan disebabkan dari
setiap proses struktural atau fungsional yang
menurunkan kemampuan ventrikel kanan untuk
memompa darah ke dalam sirkulasi pulmonal.
Termasuk perubahan preload dan pengisian
diastolik, penurunan inotropi, dan peningkatan
afterload (Tabel 1).

Pre-load ventrikel kanan dan pengisian
diastolik mempengaruhi panjang serat miokard
dan kontraktilitas melalui mekanisme Frank-

Starling, dan keduanya meningkat serta
penurunan pra-beban dapat berdampak negatif
pada fungsi ventrikel kanan. Etiologi gagal
ventrikel kanan yang paling umum di ICU
adalah kegagalan ventrikel Kiri, iskemia
ventrikel kanan, emboli paru akut, hipertensi
pulmonal, sepsis, cedera paru akut, tamponade
jantung, dan keadaan pasca  operasi
kardiotoraks. Aritmia dan penyakit jantung
perikardial, kongenital, dan/atau katup juga
dapat berkontribusi.°

Tabel 1. Mekanisme dan penyebab gagal ventrikel kanan akut

Mekanisme Penyebab

Peningkatan afterload

LV backward failure (pulmonary hypertension associated with left-
sided heart disease)

Emboli paru, hipertensi pulmonal tromboembolik kronik
Hipertensi arteri pulmonal
Penyakit paru kronik (eksaserbasi akut)

Ventilasi mekanik

Sindrom respiratori distress akut
Sindrom obesitas-hipoventilasi
Penyakit jantung bawaan dengan obstruksi outflow ventrikel kanan

Penurunan kontraktilitas

Iskemia/infark ventrikel kanan

Kerusakan ventrikel kanan akibat respon inflamatori sistemik

Miokarditis

Kardiomiopati (dilatasi/hipertrofi)
Kardiomiopati ventrikel kanan aritmogenik

Anomali Uhl’s
Abnromalitas Preload

Hipo atau hipervolemia

Gagal jantung kiri (afterward failure)
Tamponade jantung

Ventilasi mekanik

Left-to-right shunt kronik

Perubahan interdependensi Tamponade jantung

ventrikel Penyakit Perikardium
Septal shift

Gangguan irama jantung Bradiartimia
Takiaritmia

Patofisiologi
Gagal ventrikel kanan akut pada pasien
yang sakit kritis kadang disebut "sindrom
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jantung kanan akut”. Definisi yang umum
digunakan untuk gagal ventrikel kanan akut
yaitu sindrom progresif dengan kongesti
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sistemik akibat gangguan pengisian ventrikel
kanan dan/atau penurunan output aliran
ventrikel kanan.!' Pada pasien sakit Kkritis,
Gagal ventrikel kanan akut biasanya
didiagnosis secara klinis dengan kombinasi
hipoperfusi  sistemik (ekstremitas dingin,
perubahan tingkat kesadaran, nyeri dada,
aritmia, ileus, oliguria, asites laktat) dan
kongesti sistemik (peningkatan tekanan vena
jugularis, hepatomegali, edema, asites). Edema
dan asites biasanya hanya ada pada pasien
dengan gagal jantung kanan atau disfungsi
kronis yang sudah ada sebelumnya. Jika
terdapat kateter arteri pulmonal pada pasien
dengan gagal ventrikel kanan yang dominan,
menunjukkan tekanan atrium kanan lebih tinggi
dari tekanan oklusi arteri pulmonal, di mana
pasien  biasanya tidak  stabil  secara
hemodinamik. Bedside ekokardiografi
menunjukkan dilatasi ruang jantung kanan dan
indeks fungsi sistolik yang tertekan paling
sering dengan adanya peningkatan tekanan
arteri pulmonal, yang diukur langsung oleh
kateter arteri pulmonal atau diperkirakan
berdasarkan peningkatan kecepatan regurgitasi
trikuspid dan menyingkatnya waktu kecepatan
aliran ejeksi ventrikel kanan. Adanya notch
pada aliran paru sering menunjukkan obstruksi
pembuluh darah paru (proksimal atau lebih
distal). Ketika gerakan septum intraventrikular
paradoks juga diamati, beberapa penulis juga
menamai pola ini sebagai kor pulmonal.®
Dalam situasi di mana terjadi hipertensi
pulmonal, Gagal ventrikel kanan akut terjadi
disebabkan oleh kegagalan adaptasi fungsi
sistolik ventrikel kanan terhadap peningkatan
kondisi pembebanan (adaptasi homeometrik,
atau mekanisme Anrep). Menurut mekanisme
Anrep, peningkatan tekanan arteri pulmonal
yang cepat (dalam beberapa menit) menambah
kontraktilitas ventrikel kanan (diukur dengan
elastansi akhir sistolik, Ees) agar sesuai dengan
afterload (diukur dengan elastansi arteri
pulmonal, Ea). Namun, adaptasi homeometrik
seringkali terbatas pada pasien yang sakit Kkritis
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di mana hipertensi pulmonal dikaitkan dengan
hipotensi sistemik dan peradangan sistemik,
dua faktor yang berkontribusi terhadap cedera
VKka.

Coupling Ventirkel kanan dan arteri yang
optimal bergantung pada rasio Ees/Ea sebesar
1,5-2 untuk memastikan flow output dengan
energi yang minimal. Ketika Ees/Ea turun
menjadi 1 atau di bawahnya, ruang ventrikel
kanan akan membesar untuk mempertahankan
flow output (adaptasi heterometrik, atau
mekanisme Starling), dengan peningkatan
tekanan pengisian dan kongesti sistemik.?
Katup trikuspid adalah bagian penting dari
struktur dan fungsi ventrikel kanan. Berbeda
dengan katup mitral, katup trikuspid dapat
berdilatasi dalam dimensi lateralnya dalam
waktu singkat yang mengakibatkan regurgitasi
akut. Ini adalah adaptasi jangka pendek yang
bermanfaat, karena berfungsi untuk
mendekompresi ruang ventrikel kanan yang
kelebihan beban secara akut untuk mencegah
dilatasi lebih lanjut. Namun, regurgitasi adaptif
ini menyebabkan peningkatan kongesti vena
dan hati serta berkurangnya forward flow.

Dengan demikian, gagal jantung kanan
didefinisikan oleh keadaan di mana ventrikel
kanan tidak dapat memenuhi kebutuhan aliran
darah tanpa penggunaan berlebihan dari
mekanisme Frank-Starling (yaitu peningkatan
volume sekuncup yang berhubungan dengan
peningkatan preload). Dimensi ventrikel kanan
dapat meningkat secara nyata dengan
peningkatan sedang pada preload atau
afterload meskipun adaptasi homeometrik tetap
ada.'? Begitu fungsi sistolik ventrikel kanan
terlepas dari sirkulasi pulmonal dan ventrikel
kanan melebar, terjadi interaksi diastolik
negatif karena persaingan ventrikel untuk
mendapatkan ruang di dalam perikardium yang
tidak dapat dibedakan. Karena terjadinya
pelebaran ventrikel kanan, pengisian ventrikel
kiri dan curah jantung menurun. Penurunan
curah jantung ini akhirnya bermanifestasi
sebagai penurunan tekanan arteri sistemik,
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penurunan aliran darah koroner dan interaksi
sistolik negatif. Lingkaran setan semakin
diperburuk oleh iskemia ventrikel kanan karena
penurunan tekanan perfusi koroner (gradien
antara tekanan darah diastolik dan tekanan
atrium kanan) dan kontraksi asinkron.'®
Distensi  jantung kanan secara refleks
mengaktifkan sistem saraf simpatis dan urutan
renin-angiotensin-aldosteron yang keduanya
menghasilkan garam ginjal dan retensi air
memperparah kongesti sistemik  dan
memperburuk interaksi  ventrikel dengan
dilatasi ventrikel kanan lebih lanjut.*

Gagal Ventrikel Kanan akibat Penyakit
Jantung

Peningkatan afterload adalah mekanisme
patofisiologis utama untuk kegagalan ventrikel
kanan. Prevalensi disfungsi sistolik atau
diastolik ventrikel kiri dan hipertensi pulmonal

(pasca-kapiler) pada pasien dengan kegagalan
ventrikel kanan  sangat  tinggi, yang
menguatkan ~ konsep  bahwa  mayoritas
kegagalan ventrikel kanan adalah sekunder
akibat jantung kiri atau penyakit pulmonal.
Peningkatan afterload merupakan penyebab
utama kegagalan ventrikel pada pasien dengan
ventrikel kanan sistemik (misalnya pada pasien
dengan Transposisi Arteri Besar setelah atrial
switch repair, dengan transposisi arteri besar
yang dikoreksi secara kongenital atau setelah
paliasi Fontan) atau dengan obstruksi aliran
keluar ventrikel kanan. Pada pasien dengan
bentuk penyakit jantung bawaan dewasa
lainnya (misalnya defek septum atrium dengan
shunt kiri ke kanan yang atau regurgitasi paru
berat pada tetralogi Fallot yang diperbaiki),
kelebihan volume kronis dapat menyebabkan
dilatasi dan kegagalan ventrikel kanan.®

Hipertensi pulmonal

!

Kontraktilitas meningkat

l

Peningkatan volume

diastolik akhir "=

Furosemid,
bumetamid,
hemofiltrasi
(dengan pemantauan
ekokardiografi dan
tekanan atrium
kanan)

Interaksi diastolik v—)

INO, PGI, PDESI, trombolisis, ERA, BPA,
ventilasi protektif, normalisasi AGD
(kateterisasi jantung kanan, monitoring echo)

Dobutamin, norepinefrin, levosimendan

(kateterisasi jantung kanan, monitoring ¢cho)

Penurunan volume
sckuncup

l

Interaksi sistolik ~ ¢mmmmmms  hipotensi

iskemia
Norepinefrin

(dengan pemantauan
tekanan darah)

Gambar 2. Patofisiologi dan target terapeutik gagal jantung kanan akut
(Keterangan: iNO inhaled nitric oxide, PGI2 prostaglandin 12, PDE5i phosphodiesterase type 5

inhibitor, ERA endothelin receptor antagonists, BPA balloon pulmonary angioplasty, AGD analisa
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gas darah)
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Penyakit jantung terutama yang melibatkan
jantung kanan dapat mengurangi kontraktilitas
ventrikel kanan atau, melalui penurunan curah
jantung, mengurangi preload ventrikel kanan,
berkontribusi terhadap kegagalan ventrikel
kanan. Hampir semua penyakit miokard yang
melibatkan jantung Kkiri dapat memengaruhi
ventrikel kanan. Ini termasuk iskemia/infark
miokard, kardiomiopati miokarditis/septik,
kardiomiopati takotsubo, kardiomiopati
dilatasi, kardiomiopati hipertrofik, amiloidosis
jantung, dan penyakit Chagas. Kardiomiopati
dengan Kketerlibatan primer ventrikel kanan
termasuk  kardiomiopati  ventrikel  kanan
aritmogenik (ditandai dengan penggantian
fibrofatty dari miokardium ventrikel kanan),
anomali Uhl (yang melibatkan aplasia atau
hipoplasia  sebagian  besar  miokardium
ventrikel kanan), dan anomali Ebstein
(didefinisikan sebagai perpindahan apikal
septum dan selebaran trikuspid posterior, yang
menginduksi regurgitasi trikuspid berat).

Penyakit perikardial dapat mengubah
preload ventrikel kanan dan interdependensi
ventrikel, sedangkan aritmia dapat
memperburuk  disfungsi  ventrikel  kanan.
Khususnya, kegagalan  ventrikel kanan

iatrogenik melalui pemuatan volume yang
berlebihan atau ventilasi mekanis sering terlihat
pada pasien yang sakit kritis, sementara cedera
ventrikel kanan iskemik kadang terlihat setelah
operasi jantung. Akhirnya, kegagalan ventrikel
kanan dapat diperburuk pada pasien yang
menjalani implantasi Left Ventricle Assist
Device (LVAD), menyebabkan morbiditas dan
mortalitas yang tinggi dan membutuhkan
dukungan ventrikel kanan sementara.’®

Gagal Ventrikel Kanan akibat Penyakit
Pulmonal

Kegagalan ventrikel kanan akibat penyakit
paru umumnya digambarkan sebagai kor
pulmonal. Perubahan ini mungkin terjadi
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secara dramatis — misalnya pada emboli paru
fulminan — atau mungkin karena gangguan
pernapasan yang berlangsung lama yang
menyebabkan perubahan kronis pada struktur
dan fungsi ventrikel kanan.

Dalam konteks insufisiensi pernapasan akut
pada individu yang sebelumnya sehat,
kegagalan ventrikel kanan akan terlihat pada
emboli paru masif. Peningkatan tekanan
pulmonal setelah emboli pulmonal akut diamati
hanya ketika lebih dari separuh pembuluh

darah pulmonal tersumbat oleh bahan
trombotik. Hal ini karena distensi dan
perekrutan kapiler paru tambahan dapat
menurunkan resistensi vaskular dan

mengkompensasi perubahan sirkulasi. Ketika
oklusi trombotik meluas ke lebih dari 50%
pembuluh paru-paru dan, pada gilirannya,
terjadi peningkatan tekanan, ventrikel kanan
tanpa kondisi dapat mengatasi tekanan arteri
pulmonal rata-rata hingga 40 mmHg. Afterload
yang lebih tinggi menyebabkan kegagalan
ventrikel kanan akut dan syok obstruktif.
Sebaliknya, jika terdapat emboli paru akut dan
ventrikel kanan terpajan pada nilai tekanan
yang lebih tinggi dan dapat mentolerirnya,
peningkatan tekanan pulmonal yang sudah ada
sebelumnya (yaitu adanya hipertensi pulmonal)
dengan adaptasi sebelumnya dari ventrikel
kanan harus diasumsikan.!®

Banyak penyakit paru kronis mempengaruhi
sirkulasi paru dan jantung kanan, tetapi
penyakit paru obstruktif kronik (PPOK) adalah
penyebab paling umum dari insufisiensi
pernapasan dan kor pulmonal. PPOK
meningkatkan afterload ventrikel kanan
melalui  beberapa mekanisme, termasuk
hiperkapnia dan asidosis, hiperinflasi paru,
resistensi saluran napas, disfungsi endotel, dan
hipoksia. Dari faktor-faktor ini, hipoksia bisa
dibilang merupakan pendorong hipertensi
pulmonal yang paling menonjol dan
selanjutnya kegagalan ventrikel kanan.’



MEDIKA ALKHAIRAAT : JURNAL PENELITIAN KEDOKTERAN DAN KESEHATAN 5(2): 57-70

e-ISSN: 2656-7822, p-ISSN: 2657-179X

Fuengsi phrjel teik
{_cm |

Kondiol pasen stabi] untok ‘I Sokarfiogel

Alakukan CT

—l e PAC
- CT

4 Suspek ensbwli pans 0 MRD
—l T

Kontraledkond Klinis s foeirarot | [ — —e

Kondisi pasicn nidek stabsl tergkat Swah Dedornperaam hipeyicus pubnoosd

o Sespek pagal vesnrikel hane

Disflangii yesdribhed ki
Fonysha katig soots st mtrsd
* Peayekd pareabineed puru (ARDS)
Hipedosis ' hiperharbia
Asechoies
Ohverload cxtram

Infak vemirikel karen akal
Keruaben vestnkel karen (ucquus)
* Aritea

Purdperative Mvry

Ciagal vertrke! hostas endcispe

e

D Assesenent pwal

l | Pencitrian dan pesumtien hemodinunmsk

‘ | Ketnusghss ctiologs

I foni porscardiam &

+-PALC
(¥ MRI)

Urnersoc (dongan

pradizn altraioued)
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imaging)

Penegakan Diagnosis

Presentasi  Kklinis, pemeriksaan, EKG,
penilaian dan pencitraan biokimia terlibat
dalam diagnosis gagal ventrikel kanan akut dan
pemantauan respons terhadap pengobatan.
Tanda, gejala, dan tes laboratorium dapat
menjelaskan etiologi RVF akut. Namun,
temuan ini kurang sensitif dan spesifisitas dan
tanda abnormal, gejala dan hasil laboratorium
dapat berasal dari berbagai patologi lain yang
menyebabkan hipoperfusi organ.'® serta tidak
ada penanda biokimia  khusus yang
mengidentifikasi RVF akut. Oleh karena itu,
pemeriksaan diagnostik sangat bergantung
pada diagnosis Kklinis yang dibantu oleh
pencitraan. Secara khusus, ekokardiografi
memainkan peran diagnostik utama.

Tingkat kecurigaan yang tinggi dapat
mempercepat identifikasi RVF akut secara
tepat waktu, untuk penatalaksanaan yang tepat.
Keterlambatan  diagnosis dan  mengatasi
penyebab yang mendasari, serta kegagalan
untuk mencegah cedera ventrikel kanan lebih
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lanjut (misalnya melalui kelebihan cairan atau
pemburukan afterload ventrikel kanan) dapat
menyebabkan hasil yang lebih buruk. Tanda-
tanda awal yang perlu diwaspadai meliputi
hipoksemia, asidosis, hiperlaktatemia,
peningkatan troponin, koagulopati minor, dan
disfungsi ginjal dan hati akut akibat
peningkatan tekanan vena. Ini semua adalah
temuan non-spesifik dan harus segera
dilakukan pemeriksaan lebih lanjut, khususnya
pemeriksaan ekokardiografi menyeluruh.®

Pengkajian Awal

Presentasi klinis dan pemeriksaan bervariasi
dengan etiologi dan adanya komorbiditas,
terutama perubahan ventrikel kanan kronis.
Adanya riwayat hipertensi arteri pulmonal
(misalnya dari penyakit paru parenkim)
merupakan temuan yang penting karena secara
dramatis berdampak pada kemampuan pasien
untuk mengatasi peningkatan tekanan arteri
pulmonal dan predisposisi kematian dari akut
pada gagal jantung kanan kronis.!®* Temuan
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EKG dan rontgen thorax mungkin normal,
namun, EKG dapat mengidentifikasi aritmia
atau pola regangan ventrikel kanan dan
pemeriksaan  rontgen  thorax  mungkin
menunjukkan penyakit paru parenkim baru atau
kelebihan beban volume yang berpotensi
disebabkan oleh penyakit jantung kiri.?°

EKG

EKG pada kegagalan ventrikel kanan kronis
sering menunjukkan deviasi aksis ke kanan
akibat hipertrofi ventrikel kanan. Kriteria EKG
lainnya adalah RS-ratio pada lead V5 atau V6
<1, SV5 atau V 6>7 mm, P-pulmonale atau
kombinasi  dari  semuanya.  Sementara
sensitivitas kriteria tersebut cukup rendah (18-
43%), spesifisitasnya berkisar antara 83%
sampai 95%. Strain ventrikel kanan kadang-
kadang terlihat pada emboli paru masif sebagai
defleksi S awal pada I, defleksi Q awal pada IlI
dan T-Inversi pada Il (spesifisitas tinggi,
sensitivitas rendah), serta pada V1-V4. Selain
itu, kegagalan ventrikel kanan sering disertai
dengan atrial flutter atau AF.%2

Pencitraan

Modalitas utama untuk pencitraan gagal
ventrikel kanan akut adalah ekokardiografi.
Perlu ditekankan bahwa penilaian
komprehensif anatomi dan fungsi jantung
kanan harus mencakup fungsi jantung Kiri,
hemodinamik paru, katup trikuspid, dan atrium
kanan. Pada sebagian besar pasien, penilaian
transthoracic dengan ekokardiografi cukup
untuk menggambarkan morfologi ventrikel
kanan dan fungsinya secara memadai. Namun,
karena bentuk ventrikel kanan yang rumit,
ekokardiografi hanya dapat
memvisualisasikannya sebagian.  Perhatian
yang lebih harus diberikan untuk memperoleh
pandangan terfokus ventrikel kanan dari Apical
four chamber view dengan rotasi transduser
untuk mendapatkan bidang maksimal. Dalam
tampilan lain, seperti short axis dan tampilan
RVOT, menambahkan informasi anatomi dan
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fungsional. Pengukuran fungsi ventrikel kanan
yang paling sering digunakan dan paling
mudah dilakukan adalah perubahan area
fraksional, TAPSE, pulsed tissue Doppler S’
atau RV index of myocardial performance
(RIMP). Namun, RIMP jarang digunakan dan
rumit untuk dihitung.??

Pedoman merekomendasikan pendekatan
yang  komprehensif ~dan  menggunakan
kombinasi dari pengukuran ini untuk menilai
fungsi ventrikel kanan. Teknik pencitraan yang
lebih baru, seperti 3D-echocardiography dan
strain imaging, telah terbukti menjadi
modalitas pencitraan yang berguna dan akurat
tetapi memiliki keterbatasan karena bergantung
pada kualitas gambar yang baik dan kurangnya
validasi pada kohort yang lebih besar.?®

MRI jantung telah menjadi metode referensi
standar untuk akuisisi jantung kanan karena
mampu memvisualisasikan anatomi,
menghitung fungsi, dan menghitung aliran.
MRI berguna dalam kasus di mana kualitas
gambar dengan ekokardiografi terbatas. Selain
itu, ini dapat memberikan pencitraan tingkat
lanjut dengan karakterisasi jaringan, yang
berguna dalam berbagai kardiomiopati, seperti
kardiomiopati ventrikel kanan aritmogenik, dan
tumor jantung. Keterbatasan terutama karena
ketipisan dinding ventrikel kanan, yang
membuatnya sulit untuk membedakannya dari
jaringan di sekitarnya. Selain itu, alat pacu
jantung dapat mengganggu perolehan gambar
selama MRI dan menyebabkan artefak yang
mengganggu visualisasi  dinding ventrikel
kanan.

CT angiografi paru adalah metode pencitraan
pilihan pada emboli paru akut dan
ekokardiografi tidak boleh digunakan untuk
menyingkirkan tromboemboli vena. Ukuran
ventrikel kanan dinilai, dengan menganalisis
rasio diameter ventrikel kanan/ventrikel Kiri
(lebih besar dari 1 memprediksi risiko hasil
yang merugikan pada emboli  paru).
Peningkatan rasio ventrikel kanan/ventrikel Kiri
juga dapat mengarah ke hipertensi pulmonal
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yang tidak berhubungan dengan emboli paru
akut, khususnya jika disertai dengan diameter
arteri pulmonalis yang melebihi aorta.?* Fungsi
ventrikel kanan dapat dinilai lebih lanjut
dengan penentuan fraksi ejeksi (penilaian
membutuhkan panduan EKG) dan adanya
septum bowing interventrikular dan refluks
kontras vena cava inferior. Selain itu,
penentuan rasio atrium kiri ke kanan dengan
CT angiografi dapat membantu membedakan
antara bentuk hipertensi pulmonal sebelum dan
sesudah kapiler.

Pemantauan invasif

Penggunaan Kateter Arteri Pulmonal (KAP)
memberikan pemantauan Tekanan Arteri
Pulmonal (TAP) secara kontinu dan dapat
mengidentifikasi pasien dengan disfungsi
ventrikel kanan akut dengan kompensasi yang
buruk. Karena penggunaan KAP masih umum
dalam perawatan kritis bedah jantung, dokter
harus menyadari tanda-tanda hemodinamik ini
ketika mengikuti pasien ini pasca bypass.
Meskipun saat ini kurang digunakan karena
risiko penempatan, penggunaan KAP dapat
membantu pada pasien yang berisiko
mengalami gagal jantung kanan akut (mis.
riwayat Hipertensi arteri pulmonal yang
signifikan) atau pasien yang tidak respons
terhadap pengobatan konvensional. Namun,
bila tersedia, perkiraan compliance vaskular
paru (tekanan nadi arteri paru terhadap rasio
volume sekuncup) memberikan lebih banyak
informasi untuk menentukan kinerja ventrikel
kanan pada pasien ARDS daripada melakukan
pengukuran resistensi pembuluh darah paru.
Menggabungkan ekokardiografi dengan
pemantauan ~ KAP  invasif  tampaknya
merupakan metode yang ideal untuk memantau
kelompok pasien ini.?®

Tatalaksana

Penatalaksanaan gagal ventrikel kanan
akut berfokus pada menstabilkan
hemodinamik, mengoptimalkan kondisi
pembebanan, dan mengobati potensi penyebab
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reversibel. Penanganan aritmia yang cepat juga
penting untuk menghindari lingkaran setan
hipotensi, iskemia, dan aritmia lebih lanjut.

Salah satu kesalahpahaman yang paling penting
dalam mengelola gagal ventrikel kanan akut
adalah dengan asumsi bahwa mayoritas pasien
berada di zona dependen preload dari
hubungan Frank-Starling dan, oleh karena itu,
akan mendapat manfaat dari penambahan
volume. Namun, gagal ventrikel kanan akut
juga  menyebabkan  kegagalan diastolic
ventrikel kiri, di mana hipovolemia dan
hipervolemia tidak dapat ditoleransi dengan
baik dan volume pengisian ventrikel kanan
yang optimal seringkali sulit ditentukan.?
Bahkan bolus cairan kecil dapat ditoleransi
dengan buruk pada gagal ventrikel kanan akut.
Studi eksperimental di infark miokard ventrikel

kanan, emboli paru dan hipertensi arteri
pulmonal semuanya menunjukkan bahwa
peningkatan volume cairan dapat

meningkatkan ukuran ruang jantung kanan,
meningkatkan ~ kendala  perikardial  dan
selanjutnya membatasi pengisian ventrikel Kiri
melalui mekanisme interdependensi ventrikel.?’
Jika cairan diberikan, dimulai dengan replesi
volume rendah 100-250 mL sering lebih
disukai sambil memantau volume sekuncup
atau respons tekanan darah (kecuali sumber
aktif kehilangan volume cepat diketahui ada
dan terjadi bersamaan). Beberapa penelitian
ttinjauan komprehensif telah menunjukkan
bahwa tekanan arteri kanan saja tidak boleh
dianggap sebagai penanda status volume atau
respons volume yang dapat diandalkan,
sementara parameter lain untuk respons cairan
telah  diusulkan, beberapa di antaranya
sayangnya terbatas pada gagal ventrikel
kanan.?® Secara singkat, ekokardiografi adalah
kunci dalam mengoptimalkan pemuatan cairan,
sementara diameter vena cava inferior baru-
baru ini dilaporkan kurang dapat memprediksi
respons terhadap cairan pada pasien dengan
ventilasi mekanis dan pada kenyataannya tidak
ada parameter khusus untuk memandu
kebutuhan cairan.?®3°
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Karena sebagian besar aliran koroner ventrikel
kanan terjadi pada sistolik, jika tekanan arteri
pulmonal meningkat di atas tekanan arteri
sistemik, iskemia ventrikel kanan dapat terjadi.
Fokus penaganan utama untuk
mempertahankan fungsi kardiovaskular adalah
infus vasopresor (misalnya norepinefrin,
vasopressin atau terlipressin) untuk menjaga
tekanan arteri sistemik lebih besar daripada
tekanan arteri pulmonal.

Dalam emboli paru, dobutamine telah
dilaporkan dapat meningkatkan hemodinamik
dan mengurangi resistensi pembuluh darah
paru. Dalam gagal ventrikel kanan terkait
dengan ARDS, inodilator digunakan untuk
meningkatkan  kopling sirkulasi  ventrikel
kanan-paru, seperti yang dilaporkan dalam
studi percontohan di mana levosimendan
diinfuskan pada 35 pasien.®! Pada 25 pasien
dengan syok kardiogenik terkait dengan infark
miokard yang tidak cukup membaik setelah
revaskularisasi perkutan dan infus dobutamin
atau norepinefrin, kinerja ventrikel kanan, serta
hemodinamik, ditingkatkan dengan infus
levosimendan.®> Namun, saat ini belum ada
rekomendasi yang jelas karena tidak adanya
data yang memadai.

Alternatif baru dalam tatalaksana gagal
ventrikel kanan akut adalah penggunaan
perangkat MCS (mechanical circulatory

support). Dalam situasi di mana terapi medis
tidak memadai, penggunaan perangkat MCS
disarankan untuk meningkatkan curah jantung,
menurunkan tekanan preload atrium dan
ventrikel kanan serta meningkatkan oksigenasi
dan asidosis dapat mempercepat pemulihan.
Right Ventricular Assist Device (RVAD) yang
ditanam  melalui tindakan bedah telah
digunakan selama lebih dari dua dekade untuk
tujuan ini. Namun, Kkarena  prosedur
penempatannya melalui  sternotomi  atau
torakotomi seringkali tidak dapat dilakukan
pada pasien yang sakit kritis.
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Strategi Penanganan Ventilasi

Gagal ventrikel kanan akut di ICU dapat
dipicu dan diperburuk oleh ventilasi tekanan
positif, baik terkait pengaturan pernapasan atau
konsekuensinya, yaitu gas darah (PaO2,
PaCO2). Meskipun terutama terjadi pada
pasien dengan ARDS, hal itu berpotensi terlihat
pada pasien dengan ventilasi mekanis. Secara
umum, tekanan tinggi dan tekanan penggerak
harus dibatasi.®® Karena hiperkapnia dengan
meningkatkan vasokonstriksi paru hipoksia
merusak ventrikel kanan, terutama saat
menginduksi asidosis, PaCO2 harus dikontrol.
Hal ini dapat dicapai dengan berbagai cara:
membatasi PEEP intrinsik (PEEPi) dengan
menurunkan laju pernapasan (RR) pada PPOK
eksaserbasi akut atau asma akut, meningkatkan
RR tanpa menginduksi PEEPi pada ARDS, dan
menghilangkan  CO2  melalui  sirkulasi
ekstrakorporeal.**  Hipoksia juga dapat
berkontribusi pada pH, sehingga oksigenasi
harus  dioptimalkan.  Namun,  manuver
tambahan yang diikuti dengan penerapan PEEP
tinggi, untuk mengoptimalkan aerasi dan
oksigenasi paru, dapat meningkatkan mortalitas
dan gangguan hemodinamik pada pasien
ARDS.*® Sebaliknya, ventilasi dalam posisi
telungkup telah dilaporkan meningkatkan
oksigenasi, menurunkan PaCO2, tekanan tinggi
dan tekanan penggerak pada ARDS, dan
akhirnya memperbaiki gagal ventrikel akut.
Penghirupan oksida nitrat (iNO) juga dapat

dicoba pada pH refraktori dengan gagal
ventrikel ~ kanan  akut, bukan  untuk
meningkatkan  oksigenasi, karena gagal

memperbaiki prognosis pada ARDS, namun
dengan tujuan untuk menurunkan TAP dan
afterload ventrikel kanan dan kemudian
memperbaiki status hemodinamik. iNO telah
disarankan untuk dikaitkan dengan kematian
yang lebih rendah pada pasien dengan
hipertensi pulmonal yang berisiko mengalami
gagal ventrikel kanan akut setelah transplantasi
jantung atau paru ortotopik yang tidak terjadi
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setelah operasi jantung atau pada pasien medis
dengan hipoksemia.*

KESIMPULAN DAN SARAN

Penilaian gagal ventrikel kanan akut harus
mempertimbangkan kekhasan anatomis dan
fisiologis ventrikel kanan dan diperlukan
modalitas pencitraan yang tepat untuk
memahami mekanisme patofisiologis yang
mendasarinya. Perawatan harus mencakup
optimalisasi status volume secara cepat,
pemulihan  tekanan perfusi, peningkatan
kontraktilitas dan ritme miokardium dan, dalam
kasus kegagalan refraktori, dukungan sirkulasi
mekanis.
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