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Latar belakang. Kardiomiopati dilatasi merupakan kelainan miokardium yang memiliki angka harapan
hidup 5 tahun yang semakin rendah dengan manifestasi klinis bervariasi. Fungsi kedua fungsi ventrikel
dapat dinilai melalui ekokardiografi..

Tujuan. Mengetahui hubungan manifestasi klinis dengan fungsi ventrikel pada kardiomiopati dilatasi
Metode. Penelitian deskriptif analitik dengan data berdasarkan rekam medis dan data ekokardiografi pasien
kardiomiopati dilatasi di Bagian Ilmu Kesehatan Anak RS Dr. Hasan Sadikin Bandung periode Januari
2008-Desember 2012. Penilaian fungsi jantung melalui ekokardiografi dengan penentuan fraksi ejeksi
(ventrikel kiri) dan penilaian tricuspid annular plane systolic excursion (TAPSE) (ventrikel kiri). Hubungan
korelasi dianalisis dengan tes Spearman.

Hasil. Didapatkan 43 anak dengan diagnosis kardiomiopati dilatasi. Keseluruhan pasien semua bayi/anak
dengan kardiomiopati dilatasi datang dengan gagal jantung dan menunjukkan penurunan fungsi ventrikel
kiri fraksi ejeksi 32,02% (15-50) dan terdapat penurunan fungsi ventrikel kanan, yaitu TAPSE 15,97 mm
(12-21). Korelasi manifestasi klinis dengan fungsi ventrikel kiri dan kanan mendapatkan riwayat ISPA
berulang tidak berhubungan dengan penurunan TAPSE. Riwayat keluarga, riwayat miokarditis sebelumnya,
gangguan pertumbuhan, dan emboli sistemik menunjukkan arah korelasi negatif terhadap fraksi ejeksi
berturut-turut (r=-0,71; p=0,649; r=-0,26, p=0,827; r=-0,118, p=0,45; r=-0,64; p=0,681). Emboli paru
menunjukkan arah korelasi negatif terhadap TAPSE (r=0,166; p=0,288).

Kesimpulan. Kardiomiopati dilatasi menyebabkan penurunan fungsi ventrikel kiri dan kanan, serta
menimbulkan manifestasi klinis yang berat dan prognosis yang jelek. SariPediatri 2015;16(6):403-8.
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ardiomiopati dilatasi adalah kelainan

miokardium yang ditandai dengan dilatasi

dan kelainan fungsi sistolik ventrikel kiri

tau kedua ventrikel tanpa penyakit arteri
koroner, kelainan katup, penyakit perikardium, dan
penyakit jantung bawaan. Angka harapan hidup pasien
kardiomiopati dilatasi adalah 79% pada 1 tahun dan
61% pada 5 tahun.'?
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Etiologi kardiomiopati dilatasi pada sebagian besar
kasus tidak diketahui, sedangkan sisanya disebabkan
karena miokarditis dan kelainan neuromuskular."*
Faktor risiko kematian pasien kardiomiopati dilatasi,
yaitu disfungsi ventrikel kiri, gagal jantung kongestif,
emboli trombus, dan aritmia.?

Manifestasi klinis kardiomiopati dilatasi sangat
bervariasi dan bergantung pada usia pasien serta
beratnya disfungsi ventrikel. Hal tersebut meliputi
gangguan pertumbuhan, edema paru, hipertensi
pulmonal, dan emboli pada sistemik maupun
pulmonal.>® Sebagian besar kasus menunjukkan
manifestasi klinis gagal jantung yaitu peningkatan
gejala tekanan vena pulmonalis dan atau curah jantung
yang rendah." Ekokardiografi merupakan pemeriksaan
noninvasif dan dapat digunakan untuk mengukur
fungsi ventrikel kiri maupun kanan yang menurun
pada kardiomiopati dilatasi.”

Tujuan penelitian ini untuk mengetahui hubungan
manifestasi klinis dengan fungsi ventrikel pada
kardiomiopati dilatasi.

Metode

Penelitian ini merupakan penelitian deskriptif
analitik. Data diambil berdasarkan rekam medis dan
data ekokardiografi pasien kardiomiopati dilatasi di
Bagian Ilmu Kesehatan Anak RS Dr. Hasan Sadikin
Bandung periodik Januari 2008—Desember 2012.
Kriteria inklusi adalah usia <14 tahun dan diagnosis
kardiomiopati dilatasi berdasarkan ICD 10. Kriteria
eksklusi adalah penyakit metabolik, muscular dystrophy,
dan penyakit jantung bawaan.

Data rekam medis, meliputi nama, jenis kela-
min, tanggal lahir, manifestasi klinis (gangguan
pertumbuhan, infeksi saluran pernapasan akut/ISPA
berulang, gagal jantung, emboli paru, dan strok), foto
toraks, elektrokardiografi, dan pemeriksaan penunjang
lain seperti C7-Scan kepala. Gangguan percumbuhan
diketahui dengan menggunakan WHO Child Growth
Standard 2006 berdasarkan antropomentri berat badan
dan usia diklasifikasikan menjadi normal, underweight,
and severely underweight. Pada penelitian ini gizi
normal=gizi baik, underweight=gizi kurang dan severely
underweight=gizi buruk.” Klasifikasi gagal jantung
berdasarkan sistem skoring gagal jantung pada bayi
menurut Modifikasi Ross, yaitu gagal jantung ringan,
sedang, dan berat.® Infeksi saluran napas akut (ISPA)
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berulang apabila terdapat riwayat ISPA lebih dari
4-6 kali per tahun.” Endokarditis infeksi ditegakkan
berdasarkan kriteria Duke.'®! Data elektrokardiografi
(EKG) meliputi gangguan irama jantung dan hipertrofi
ruang jantung.

Data ekokardiografi meliputi hasil rekaman
ckokardiografi dan intepretasinya yang disimpan di
Instalasi Pelayanan Jantung dalam bentuk frle digital.
Hasil intepretasi ekokardiografi, meliputi fungsi
ventrikel kiri, fungsi ventrikel kanan, pulmonal
hipertensi, emboli atau trombus intrakardiak, dan efusi
perikardium. Fungsi ventrikel kiri ditentukan dengan
pengukuran fraksi ejeksi memakai ekokardiografi
M-mode pada potongan sumbu panjang parasternal,
kursor diletakkan pada ujung katup mitral dengan

Fraksi ejeksi (FE) = DVKI-AD-DVKI-AS x 100%

DVKI-AD
Keterangan:
e DVKI-AD adalah dimensi ventrikel kiri pada saat
akhir diastol

e DVKI-AS adalah dimensi ventrikel kiri pada saat
akhir sistol

monitor EKG. Parameter yang dinilai adalah,

Fungsi ventrikel kanan ditentukan dengan
mengukur tricuspid annular plane systolic excursion
(TAPSE), dilakukan dari pandangan apikal 4 ruang.
Dengan menggunakan M-mode kursor diletakkan
di anulus trikuspid sejajar dengan gerakan anulus
tersebut, kemudian diukur jarak (distance) titik anulus
trikuspid pada sistol dan diastol.’>"?

Hipertensi pulmonal diukur dengan pemeriksaan
color Doppler sampel volume (diatur pada lebar 1,5
mm) diletakkan. di antara ujung daun katup trikuspid
pada pandangan apikal empat ruang. Kesejajaran
gelombang ultrasonik terhadap arus darah diatur
dengan memanipulasi transduser sampai diperoleh
kecepatan spektral yang tertinggi dan suara yang jernih.
Setelah regurgitasi trikuspid terlihat, diukur kecepatan
aliran (V) dan perbedaan tekanan sistol antara atrium
dan ventrikel kanan dapat diperhitungkan dengan
rumus P= 4 V2. Selanjutnya, tekanan ventrikel kanan
dan arteri pulmonalis juga dapat diperkirakan dengan
menambah hasil perhitungan di atas dengan perkiraan
tekanan atrium kanan (10 mmHg).'>"

Ekokardiografi dilakukan oleh seorang konsul-

Sari Pediatri, Vol. 16, No. 6, April 2015



Sri Endah Rahayuningsih: Manifestasi klinis dan fungsi ventrikel pada kardiomiopati dilatasi

tan kardiologi anak dengan menggunakan alat
ckokardiografi Vivid 7 General Electric. Transduser
yang digunakan adalah 2,4 dan 5 MHz.

Hasil

Selama kurun waktu penelitian ditemukan 43 anak
dengan kardiomiopati dilatasi. Kardiomiopati dilatasi
yang disertai sindrom adalah 6 kasus dan hanya
2 bayi yang mempunyai riwayat keluarga dengan
kardiomiopati dilatasi (Tabel 1).

Semua bayi/anak dengan kardiomiopati dilatasi
datang dengan gagal jantung. Selain gagal jantung,
manifestasi klinis yang sering ditemukan yaitu ISPA
berulang dan gangguan pertumbuhan. Manifestasi
klinis yang paling jarang ditemukan adalah emboli
paru dan endokarditis infektif (Tabel 2).

Tabel 3 menunjukkan bahwa sebagian besar kardio-
miopati dilatasi menunjukkan kasus hipertrofi ventrikel

Tabel 1. Karakteristik data

Tabel 3. Elektrokardiografi pada kardiomiopati dilatasi

Irama sinus

Bradikardia sinus 5
Takikardia sinus 27
Normal 5
Gangguan irama
Takikardia supraventrikular 4
Blok atrioventrikular total 2

Gangguan ruang jantung (%)
Hipertrofi ventrikel kiri 28 (65)

15 (35)

Hipertrofi biventrikular

(65%) dan 15 kasus (35%) hipertrofi biventrikular
(hipertrofi ventrikel kiri dan kanan). (Tabel 3).

Semua subyek penelitian menunjukkan penurunan
fungsi ventrikel kiri fraksi ejeksi 32,02% (15-50)
dan terdapat penurunan fungsi ventrikel kanan
yaitu, TAPSE 15,97 mm (12-21). Semua bayi/

Data N=43
Usia (bulan) 81 (1-168)
Jenis kelamin

Laki laki 26

Perempuan 17
Sindrom

Down 3

Hurler 1

Marfan 1
Status gizi (%)

Baik 18 (42)

Kurang 12 (28)

Buruk 13 (30)
Riwayat keluarga dengan kardiomiopati dilatasi 2
Riwayat miokarditis sebelumnya 5

Tabel 2. Manifestasi klinis

Manifestasi klinis N=43
Gagal jantung 43
Gangguan pertumbuhan (%) 25 (58)
ISPA berulang (%) 38 (88)
Endokarditis infektif (%) 3 (6)
Emboli paru (%) 3 (6)
Emboli sistemik (%) 11 (6)
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Tabel 4. Ekokardiografi pada kardiomiopati dilatasi

Fraksi ejeksi 32,02% (15-50)
TAPSE 15,97 mm ( 12-21)
Vegetasi intrakardiak (N) 5

Efusi perikardial (N) 23
Trombus intra kardiak (N) 3

Tekanan arteri pulmonalis (N) 65 mmHg (30-95)
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anak dengan kardiomiopati dilatasi menunjukkan
peningkatan tekanan a. pulmonalis yaitu 65 mmHg
(30-95) (Tabel 4).

Terdapat korelasi sindrom, riwayat keluarga
kardiomiopati, riwayat miokarditis sebelumnya,
gangguan pertumbuhan, endokarditis infektif, emboli
paru, dan emboli sitemik dengan fraksi ejeksi dan
TAPSE. Riwayat ISPA berulang tidak berhubungan
dengan penurunan TAPSE. Riwayat keluarga, riwayat
miokarditis sebelumnya, gangguan pertumbuhan, dan
emboli sistemik menunjukkan arah korelasi negatif
terhadap fraksi ejeksi. Emboli paru menunjukkan arah
korelasi negatif terhadap TAPSE.

Miokarditis yang disebabkan oleh virus didasari
oleh reaksi imunologis ce/l-mediated. Reaksi tersebut
ditandai infiltrat selular, degenerasi sel dan nekrosis,
serta fibrosis. Miokarditis oleh virus juga dapat
menjadi kronik. Inflamasi kronik ini memengaruhi
respons imun, termasuk akrtivasi limfosit T. Limfosit
sitotoksik, sel natural killer (NK), dan replikasi virus
menyebabkan kerusakan fungsi miosit tanpa sitolisis
yang jelas. Protein virus juga dapat membagi epitop
antigenik dengan sel inang sehingga menyebabkan
reaksi autoimun. Sitokin seperti tumor necrosis factor-o.
(TNF o) dan interleukin-1(IL1) menyebabkan
perubahan pada respons imun. Inflamasi yang

Tabel 5. Korelasi manifestasi klinis dengan fungsi ventrikel kiri dan kanan

Fungsi ventrikel kiri

Fungsi ventrikel kanan

Variabel Nilai korelasi Spearman p Nilai korelasi Spearman p

Sindrom 0,64 0,681 0,168 0,283
Riwayat keluarga dengan kardiomiopati -0,71 0,649 0,319 0,37
Riwayat miokarditis sebelumnya -0,26 0,867 0,467 0,02
Riwayat ISPA berulang 0,26 0,867 0,524 0,000
Gangguan pertumbuhan -0,118 0,451 0,113 0,471
Endokarditis infektif 0,22 0,888 0,166 0,288
Emboli paru 0,22 0,888 0,166 0,288
Emboli sistemik -0,64 0,681 -0,168 0,283

Pembahasan

Kardiomiopati dilatasi merupakan kelainan kardio-
miopati yang paling sering ditemukan. Penyebab
tersering adalah idiopatik (60%), sedangkan penyebab
lain meliputi kardiomiopati familial dan miokarditis.'
Pada penelitian ini ditemukan 2 kasus dengan riwayat
kardiomiopati dilatasi familial. Hal tersebut berbeda
dengan penelitian sebelumnya yang menyatakan
kardiomiopati dilatasi familial terjadi pada 20%-—
48% kasus.' Kardiomiopati dilatasi familial diduga
disebabkan oleh mutasi gen. Penelitian sebelumnya
menunjukkan terdapat 40 lokus kromosom yang
berhubungan dengan kardiomiopati dilatasi familial.
Mutasi gen akan menyebabkan gangguan pembentu-
kan protein sarkomer, Ca**-handling, reseptor kanal
ion positif, cytoskeletal, nuclear, taktor transkripsi, dan
protease yang saling berinteraksi sehingga menyebab-
kan disfungsi sistol ventrikel kiri."

Kami menemukan 5 pasien kardiomiopati dilatasi
yang mempunyai riwayat miokarditis sebelumnya.
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berkepanjangan pada akhirnya dapat menyebabkan
kardiomiopati dilatasi.'®!”

Kardiomiopati dilatasi dapat disertai dengan
kelainan neuromuskular, inborn errors of metabolism,
dan sindrom malformasi,'® tetapi patomekanisme
keterlibatan kelainan kardiovaskular termasuk
kardiomiopati dilatasi pada kelainan tersebut belum
jelas. Kami menemukan kardiomiopati dilatasi dengan
sindrom Down, Hurler, dan Marfan, sedangkan
kelainan neuromuskular, inborn errors of metabolism,
dan sindrom malformasi yang lain tidak dianalisis.

Semua bayi/anak dengan kardiomiopati dilatasi
datang dengan gagal jantung. Kardiomiopati dilatasi
adalah suatu kelainan otot jantung schingga terjadi
penurunan fungsi ventrikel kiri dan kanan. Penurunan
fungsi ventrikel kiri menyebabkan jantung tidak
dapat memompa secara efektif dan mengakibatkan
bendungan pada paru (edema paru).'"® Penurunan
fungsi ventrikel kiri mengakibatkan gejala low cardiac
output yang dapat muncul sebagai takikardia sinus
pada EKG,'® seperti yang terlihat pada penelitian ini.
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Pada penelitian ini ditemukan pasien kardiomio-
pati dilatasi dengan gangguan irama, yaitu bradikardia
sinus, AV blok total, dan takikardia supraventrikular.
Hal tersebut merupakan salah satu gejala miokarditis.
Penyebab lain kardiomiopati dilatasi adalah infeksi
virus, bakeeri, dan protozoa. '*'8

Kardiomiopati dilatasi dapat disebabkan oleh
gangguan gizi, seperti defisiensi karnitin, beri-beri,
dan kwasiorkor.'”'® Kami hanya menemukan pasien
dengan gizi buruk, tipe marasmic, tidak ditemukan
pasien kwasiorkor dan beri-beri, sedangkan untuk
defisiensi karnitin, tidak dievaluasi karena tidak
dilakukan pemeriksaan kadar karnitin.

Pada kardiomiopati dilatasi terjadi penurunan
fungsi ventrikel kiri sehingga terjadi edema paru
yang menyebabkan respiratory distress. Edema
paru akan menyebabkan peningkatan tekanan a.
pulmonalis yang pada akhirnya akan meningkatkan
tekanan ventrikel sehingga terjadi dilatasi ventrikel
kanan.'®'® Hal tersebut sesuai dengan temuan EKG
yang menunjukkan pada semua pasien terdapat
hipertrofi ventrikel kiri dan sebagian pasien hipertrofi
biventrikular (hipertrofi ventrikel kiri dan kanan).
Penurunan fungsi ventrikel kiri juga ditunjukkan oleh
hasil pemeriksaan ekokardiografi, yaitu penurunan
fraksi ejeksi 32,02% (15-50)%. Ditunjukkan
juga penurunan fungsi ventrikel kanan, walaupun
penelitian tentang penurunan fungsi ventrikel kanan
belum banyak dilakukan. Penelitian yang dilakukan
oleh Groner dkk' menunjukkan TAPSE pada anak
dengan kardiomiopati dilatasi adalah 8,58+5,54 mm,
sedangkan pada penelitian ini 15,97 mm.

Hipertensi pulmonal didefinisikan sebagai
peningkatan tekanan arteri pulmonal rata-rata
>25mmHg.'° Hipertensi pulmonal merupakan
kelainan pembuluh darah paru yang berat dan
progresif, ditandai peningkatan resistensi vaskular
paru yang dapat menyebabkan gagal jantung kanan.
Hipertensi pulmonal pada kardiomiopati disebabkan
fungsi ventrikel kiri yang menurun menyebabkan
edema paru yang akan meningkatkan tekanan a.
pulmonalis. Pada bayi dan anak dengan tekanan a.
pulmonalis yang meningkat, baik yang disebabkan
oleh penyakit jantung bawaan maupun kardiomiopati
dilatasi akan mengalami ISPA berulang.'®

Penurunan fungsi ventrikel kiri dan kanan pada
kardiomiopati dilatasi menyebabkan gangguan
aliran darah sistemik dan pulmonal yang kemudian
berakibat stasis pada ventrikel kanan dan kiri dan
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dapat membentuk trombus. Pembentukan trombus
yang disertai bakteri patogen akan terjadi vegetasi
yang dapat mengikuti aliran darah dan menimbulkan
komplikasi endokarditis infektif; selain itu trombus
dapat lepas dari dinding ventrikel dan akan mengikuti
sirkulasi darah yang akan menyebabkan emboli pada
organ-organ tubuh.'®'® Pada penelitian ini ditemukan
pasien kardiomiopati dilatasi dengan trombus
intrakardiak, emboli paru, emboli sistemik, dan
vegetasi intrakardiak.

Penelitian ini menunjukkan terdapat korelasi ma-
nifestasi klinis dan sindrom, riwayat keluarga dengan
kardiomiopati, serta riwayat miokarditis sebelumnya
terhadap fungsi ventrikel kiri dan fungsi ventrikel
kanan. Hanya riwayat ISPA berulangyang tidak
berhubungan dengan penurunan TAPSE. Walaupun
ISPA berulang berhubungan dengan terjadinya dilatasi
ventrikel kanan, tetapi pengukuran TAPSE mempu-
nyai banyak kelemahan. Hingga saat ini, pengukuran
fungsi ventrikel kanan pada kardiomopati dilatasi
masih menunjukkan hasil yang kontroversi.

Kesimpulan

Penelitian ini adalah kardiomiopati dilatasi merupakan
penyakit pada otot jantung yang menyebabkan
penurunan fungsi ventrikel kiri dan kanan, serta
menimbulkan manifestasi klinis yang berat dan
prognosis yang jelek. Sayangnya sampai saat ini
tidak ada pencegahan untuk kardiomiopati dilatasi.
Patomekanisme kardiomiopati dilatasi sampai saat ini
belum jelas.
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