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HUBUNGAN P TERMINAL FORCE V1 PADA ELEKTROKARDIOGRAM 

DENGAN FUNGSI ATRIUM KIRI PADA PASIEN GAGAL GINJAL 

KRONIS YANG MENJALANI HEMODIALISIS  

 

INTISARI  

 

Latar Belakang: Gagal ginjal kronis adalah masalah kesehatan masyarakat di 

seluruh dunia dengan luaran yang buruk dan biaya yang tinggi. Penyakit 

kardiovaskular adalah komplikasi yang paling sering terjadi dan menjadi 

penyebab utama kematian pada pasien dengan penyakit ginjal terminal. 

Penurunan fungsi atrium kiri merupakan penanda dini keterlibatan sistem 

kardiovaskular serta faktor prognostik yang berhubungan dengan angka kematian 

pada pasien gagal ginjal. Tujuan penelitian ini untuk mengetahui hubungan antara 

parameter EKG yaitu P terminal force V1 (PTFV1) dengan fungsi atrium kiri 

pada pasien gagal ginjal kronis yang menjalani hemodialisis. 

Metode: Penelitian ini merupakan studi potong lintang dengan subjek pasien 

gagal ginjal kronis yang menjalani hemodialisis di RSUP Dr. Sardjito Yogyakarta. 

Elektrokardiogram dan ekokardiografi dilakukan setelah prosedur hemodialisis. P 

terminal force V1 dihitung dengan mengalikan durasi dan amplitudo defleksi 

negatif bagian terminal gelombang P di sadapan V1. Fungsi atrium kiri dinilai 

dengan menggunakan parameter peak global longitudinal strain atrium kiri 

(PGLS AKi). 

Hasil: Sebanyak 71 pasien dengan rerata usia 50 tahun diikutsertakan dalam 

penelitian ini. Sebanyak 43 subjek (61%) adalah pria. Sebanyak 64 subjek (90%) 

memiliki hipertensi. Sebanyak 44 subjek (62%) memiliki PTFV1 pada EKG. 

Rerata nilai PGLS AKi adalah 24,89 ± 8,23%. Pada penelitian ini tidak 

didapatkan korelasi antara nilai PTFV1 dengan PGLS AKi (r= -0,178; p= 0,138). 

Dari analisis multivariat, variabel yang berpengaruh secara independen terhadap 

PGLS AKi adalah fraksi ejeksi ventrikel kiri, diameter atrium kiri dan lama 

menjalani hemodialisis. Pada subanalisis didapati bahwa kedalaman defleksi 

negatif bagian terminal gelombang P di sadapan V1 berkorelasi signifikan dengan 

PGLS AKi (r= -0,257, p= 0,031).  

Simpulan: Pada penelitian ini tidak didapatkan korelasi antara P terminal force 

V1 dengan fungsi atrium kiri yang dinilai dengan peak global longitudinal strain 

atrium kiri pada pasien gagal ginjal kronis yang menjalani hemodialisis. 

Kata Kunci:  

P Terminal Force V1 ï Fungsi atrium kiri ï Gagal ginjal kronis ï Hemodialisis 
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RELATIONSHIP OF P TERMINAL FORCE V1  ON 

ELECTROCARDIOGRAM WITH  LEFT ATRIAL FUNCTION IN  

CHRONIC KIDNEY FAILURE PATIENTS ON HEMODIALYSIS  

 

ABSTRACT 

 

Background: Chronic kidney failure is a worldwide public health problem with 

poor outcome and high cost. Cardiovascular disease is a common complication 

and the main cause of mortality in terminal kidney disease. Impaired left atrial 

function is an early marker of cardiovascular involvement and a prognostic factor 

that correlated with mortality in chronic kidney disease patients. We aim to 

investigate the relationship between  P terminal force V1 (PTFV1), an ECG 

parameter, with left atrial function in chronic kidney failure patients on 

hemodialysis. 

Method: This cross sectional study was done in chronic kidney failure patients on  

hemodialysis in Dr. Sardjito Hospital Jogjakarta. Electrocardiogram and 

echocardiography were done after hemodialysis procedure. P terminal force V1 

was measured by multiplying amplitude and duration of negative deflection of P 

wave terminal part in V1. Left atrial function was measured using left atrial peak 

global longitudinal strain (LA PGLS). 

Results: This study was done in 71 patients with mean age 50 years old. Forty 

three subjects (61%) were men. Sixty four subjects (90%) had hypertension. Forty 

four subjects (62%) had PTFV1 on ECG. Mean LA PGLS was 24.89 ± 8.23%. No 

significant correlation was found between PTFV1 value with LA PGLS (r= -

0.178; p= 0.138). By multivariat analysis, left ventricular ejection fraction, left 

atrial diameter and hemodialysis duration (in months) were variables that 

independently correlated with LA PGLS. In subanalysis, amplitude of negative 

deflection of P wave terminal part in V1 was significantly correlated with LA 

PGLS (r= -0.257, p= 0.031).  

Conclusion: This study reveals no correlation between P terminal force V1 and 

left atrial function measured with left atrial peak global longitudinal strain in 

chronic kidney failure patients on routine hemodialysis.  

Keywords: 

P Terminal Force V1 ï left atrial function ï chronic kidney failure ï hemodialysis 
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BAB I  

PENDAHULUAN  

I.1 Latar Belakang 

Penyakit ginjal kronis (PGK) adalah istilah yang meliputi seluruh derajat 

penurunan fungsi ginjal, dari ringan, sedang hingga berat. Penyakit ginjal kronis 

merupakan masalah kesehatan masyarakat di seluruh dunia. Di Amerika Serikat, 

terdapat peningkatan insidensi dan prevalensi gagal ginjal, dengan luaran yang 

buruk dan biaya yang tinggi. Penyakit ginjal kronis berhubungan dengan 

peningkatan risiko penyakit kardiovaskular. Penyakit ginjal adalah penyebab 

kematian terbanyak kesembilan di Amerika Serikat. Guideline mendefinisikan 

PGK sebagai kerusakan ginjal atau penurunan laju filtrasi glomerolus kurang dari 

60 mL/menit/1.73 m2 paling tidak 3 bulan (Arora dan Batuman, 2017). 

 Penyakit kardiovaskular adalah komplikasi paling sering yang terjadi dan 

penyebab utama kematian pada pasien dengan penyakit ginjal terminal, mencapai 

45-50%. Pada pasien penyakit ginjal terminal, mortalitas karena penyakit 

kardiovaskular mencapai 10-30 kali lebih tinggi daripada populasi umum. 

Delapan puluh persen pasien yang menjalani hemodialisis memiliki komplikasi 

kardiovaskular. Pada populasi di Cina, prevalensi penyakit kardiovaskular pada 

pasien hemodialisis berusia muda adalah 63,8% dan karakteristiknya serupa 

dengan pasien hemodialisis berusia paruh baya atau tua. Hal ini kemungkinan 

disebabkan karena hipertrofi ventrikel, juga karena faktor risiko non tradisional 

(faktor risiko yang berhubungan dengan gagal ginjal) seperti beban volume 

kronis, inflamasi, stres oksidatif, homosistein dan aspek lain dari situasi uremik. 
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Hemodialisis sendiri juga memiliki pengaruh pada jantung akibat perubahan 

hemodinamik repetitif yang dapat menyebabkan iskemia miokard dan cedera pada 

miokard (Herzog, et al., 2011, Arora dan Batuman, 2017, Kim et al., 2017). 

Jantung pada pasien penyakit ginjal kronis dihadapkan dengan 

peningkatan beban volume maupun beban tekanan secara kronis. Hal ini 

menyebabkan terjadinya hipertrofi ventrikel kiri dan terjadinya disfungsi diastolik. 

Tekanan intraventrikel kiri pada akhir diastolik ditranslasikan ke ruang atrium 

kiri, dan seiring berjalannya waktu akan terjadi dilatasi dan remodeling pada 

atrium kiri (Taddei et al., 2011 dan Paoletti dan Zoccali, 2014). 

Pembesaran ukuran dan penurunan fungsi atrium kiri beberapa waktu 

terakhir ini  telah muncul sebagai penanda keterlibatan kardiovaskular serta faktor 

prognostik yang berhubungan dengan angka kematian pada pasien gagal ginjal 

kronis. Beberapa penelitian menemukan hubungan antara volume maupun fungsi 

atrium kiri dengan angka kematian pada pasien gagal ginjal kronis (Tripepi et al., 

2006, Patel et al., 2010, Kadappu et al. 2016, dan Gan et al., 2017). Penelitian 

lainnya menemukan bahkan pada pasien gagal ginjal kronis dengan volume 

atrium kiri yang normal, telah terdapat penurunan fungsi atrium yang diukur 

dengan peak global longitudinal strain atrium kiri (PGLS AKi) dengan 

ekokardiografi (Ohara et al., 2013). Pengukuran fungsi atrium kiri dapat 

memberikan informasi tambahan, lebih dari pengukuran volume atrium kiri 

(Mathew et al., 2016). Penilaian fungsi atrium kiri diketahui dapat mendeteksi 

lebih dini keterlibatan jantung pada pasien PGK  (Kadappu et al., 2015). 
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Atrium kiri  sendiri bukan merupakan ruang transport pasif yang 

sederhana. Atrium kiri sangat dinamis dan berespon terhadap peregangan dengan 

sekresi atrial natriuretic peptides (Blume et al., 2011). Fungsi atrium kiri secara 

konvensional telah dibagi menjadi tiga fase, pertama, sebagai reservoir, yaitu 

atrium kiri menyimpan aliran dari vena pulmonal selama kontraksi dan relaksasi 

isovolumetrik ventrikel kiri. Kedua, sebagai conduit, atrium kiri memindahkan 

darah secara pasif ke ventrikel kiri. Ketiga, atrium kiri secara aktif berkontraksi 

saat fase terakhir dan berkontribusi pada 15-30% volume sekuncup jantung 

(Blume et al., 2011). 

Penilaian fungsi atrium kiri dapat dilakukan dengan beberapa metode 

menggunakan ekokardiografi. Beberapa metode tersebut antara lain, metode 

volumetrik, pengukuran fungsi atrium kiri menggunakan ekokardiografi Doppler 

dan Tissue Doppler Imaging (TDI), serta pengukuran menggunakan strain dan 

strain rate. Strain dan strain rate memberikan data deformasi miokard dengan 

memperkirakan gradien spasial pada kecepatan miokard. Tidak seperti colour 

TDI, teknik ini relatif tidak dipengaruhi oleh pergerakan jantung dan kontraksi 

segemen di sekitarnya (Blume et al., 2011). Salah satu parameter strain yang 

sering digunakan menilai atrium kiri adalah peak global longitudinal strain atrium 

kiri (PGLS AKi) yang melambangkan fungsi reservoir atrium kiri, yakni 

kemampuan atrium kiri meregang secara maksimal pada akhir sistolik. Parameter 

PGLS AKi ini diketahui dapat mendeteksi keterlibatan jantung pada PGK lebih 

dini daripada NT pro BNP (Kadappu et al., 2015).  
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 Pemeriksaan ekokardiografi apalagi dengan fitur pengukuran strain, belum 

banyak terdapat di daerah dan penggunaannya memerlukan tenaga yang ahli. 

Sementara elektrokardiografi (EKG), murah, mudah dilakukan dan tersedia luas 

hingga ke daerah (Tripepi et al., 2006 dan Mishra et al., 2008). Salah satu 

parameter EKG untuk menilai atrium kiri adalah P terminal force V1 (PTFV1) 

yang didefinisikan sebagai hasil perkalian antara durasi dan amplitudo bagian 

terminal gelombang P di sadapan V1.  P terminal force V1 ini kemudian dikenal 

sebagai indek Morris, salah satu parameter untuk melihat pembesaran atrium kiri 

dari EKG (Morris et al., 1964).  

P terminal force V1 pada EKG ternyata tidak hanya berhubungan dengan 

pembesaran ukuran atrium kiri (Waggoner et al., 1976, Mishra et al., 2008 dan 

Alingandula et al., 2016) namun juga berhubungan dengan peningkatan tekanan 

atrium kiri (Premindra et al., 1973) dan penurunan fungsi atrium kiri (Genovesi-

Ebert et al., 1991, Bilen et al., 2015 dan Win et al., 2015). Di Indonesia hubungan 

PTFV1 dengan fungsi atrium kiri belum pernah diteliti. Penelitian ini bertujuan 

untuk melihat hubungan antara PTFV1 dengan fungsi atrium kiri pada populasi 

gagal ginjal kronis yang menjalani hemodialisis. 

I.2 Rumusan Masalah 

 Penyakit gagal ginjal kronis merupakan beban kesehatan global. Penyakit 

kardiovaskular banyak terjadi pada pasien dengan gagal ginjal. Penurunan fungsi 

atrium kiri merupakan penanda keterlibatan sistem kardiovaskular serta faktor 

prognostik yang berhubungan dengan angka kematian pada pasien gagal ginjal. 

Penilaian fungsi atrium kiri dapat lebih dini mendeteksi keterlibatan jantung pada 
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pasien PGK. Pengukuran fungsi atrium kiri dengan ekokardiografi memerlukan 

peralatan yang canggih dan belum banyak tersedia di daerah. Penilaian atrium kiri 

dengan PTFV1 pada EKG lebih sederhana dan alatnya tersedia luas hingga ke 

daerah. Di Indonesia penelitian untuk mencari hubungan antara PTFV1 dan fungsi 

atrium kiri pada populasi gagal ginjal kronis yang menjalani hemodialisis belum 

pernah dilakukan. Dengan demikian pada penelitian ini akan dicari hubungan 

antara PTFV1 dan fungsi atrium kiri pada populasi gagal ginjal kronis yang 

menjalani hemodialisis. 

I.3 Pertanyaan Penelitian 

Apakah terdapat hubungan antara P terminal force V1 dengan fungsi 

atrium kiri pada pasien dengan gagal ginjal kronis yang menjalani hemodialisis? 

I.4 Tujuan Penelitian 

Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui apakah terdapat hubungan 

antara P terminal force V1 dengan fungsi atrium kiri pada pasien dengan gagal 

ginjal kronis yang menjalani hemodialisis. 

I.5 Manfaat Penelitian 

1. Membantu mengidentifikasi parameter EKG yang berhubungan dengan 

fungsi atrium kiri. 

2. Menambah wawasan pengetahuan mengenai patofisiologi gagal ginjal 

kronis dan peningkatan risiko penyakit kardiovaskular pada populasi ini 

serta pengaruhnya terhadap fungsi atrium kiri. 
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I.6 Keaslian Penelitian 

Bilen et al. (2015) pada studinya pada 68 subjek yang menjalani 

hemodialisis kronis mendapati P terminal force V1 berhubungan secara signifikan 

dengan penurunan fungsi atrium yang diukur secara volumetrik dengan 

ekokardiografi, baik fungsi reservoir (r=0,41; P<0,001), fungsi conduit (r=0,39; 

P<0.001), maupun fungsi pompa atrium (r=0,37; P<0,001).  Pada penelitiannya 

pada pasien dengan penyakit jantung struktural dengan menggunakan magnetic 

resonance imaging (MRI), Win et al. (2015) menemukan pula bahwa P terminal 

force V1 berhubungan dengan peningkatan volume atrium kiri dan pengurangan 

fungsi reservoir atrium kiri dan fraksi pengosongan atrium kiri. Pada penelitian 

Win et al. (2015) fungsi atrium kiri dinilai dengan metode volumetrik dan strain 

dengan tissue tracking method pada MRI. Setiap penurunan 0,1 mV dari 

kedalaman PTFV1 akan menurunkan strain AKi sebesar 7,5% (0,4-14,5%) dengan 

P=0,037 dan IK 95%.  Penulis belum menemukan publikasi mengenai hal ini di 

Indonesia.  
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BAB II  

TINJAUAN PUSTAKA  

II.1 Penyakit Ginjal Kronis  

II.1.1 Definisi dan epidemiologi 

Penyakit ginjal kronis (PGK) didefinisikan sebagai (1) kerusakan ginjal 

selama 3 bulan atau lebih yang diperlihatkan dengan abnormalitas struktural atau 

fungsional dari ginjal, dengan atau tanpa pengurangan laju filtrasi glomerolus 

(LFG), yang diperlihatkan dengan kelainan patologis atau tanda kerusakan ginjal, 

termasuk abnormalitas pada darah dan urin, juga abnormalitas pada pencitraan (2) 

laju filtrasi glomerolus kurang dari 60 mL/menit/1.73 m2 selama 3 bulan atau 

lebih, dengan atau tanpa kerusakan ginjal. Diantara individu dengan PGK, tahapan 

penyakit didefinisikan oleh tingkat LFG. Tahapan penyakit ginjal kronis 

dijelaskan pada tabel 1. Penyakit ginjal kronis adalah masalah kesehatan 

masyarakat di seluruh dunia. Di Amerika Serikat, terdapat peningkatan insidensi 

dan prevalensi gagal ginjal, dengan luaran yang buruk dan biaya yang tinggi 

(Levey dan Coresh, 2002). 

Tabel 1. Tahapan penyakit ginjal kronis (Levey dan Coresh, 2002) 

Tahap Deskripsi Laju Filtrasi Glomerolus  

(mL/menit/1.73 m2) 

1 Kerusakan ginjal dengan LFG 

yang normal atau meningkat 

Ó90 

2 Penurunan ringan LFG 60-89 

3 Penurunan sedang LFG 30-59 

4 Penurunan berat LFG 15-29 

5 Gagal ginjal Ò15 (atau dialisis) 
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II.1.2 Penyakit kardiovaskular pada penyakit ginjal kronis  

Pasien dengan PGK menghadapi peningkatan risiko penyakit 

kardiovaskular, termasuk penyakit jantung koroner, penyakit serebrovaskular, 

penyakit vaskular perifer dan gagal jantung. Penyakit kardiovaskular 

menyebabkan 40-50% dari seluruh kematian pada populasi gagal ginjal stadium 

akhir dan tingkat kematian penyakit kardiovaskular pada pasien gagal ginjal 

stadium akhir adalah sekitar 15 kali lebih tinggi daripada populasi umum (Levey 

dan Coresh, 2002). Foley et al. pada tahun 1998 mendapati bahwa terdapat 

peningkatan mortalitas kardiovaskular pada pasien gagal ginjal dibandingkan 

populasi umum. Data pada penelitian tersebut distratifikasi berdasarkan usia, ras 

dan jenis kelamin (Gambar 1). Peningkatan mortalitas kardiovaskular ini 

berbanding lurus dengan penurunan LFG (van der Velde et al., 2011, Nagai et 

al., 2016). 

 

Gambar 1. Mortalitas kardiovaskular pada populasi umum dan pada gagal ginjal yang 

diterapi dengan dialisis atau transplantasi ginjal (Foley et al., 1998) 

Baik faktor risiko kardiovaskular tradisional maupun non tradisional 

(faktor risiko yang berhubungan dengan gagal ginjal) dapat berkontribusi pada 

peningkatan risiko ini. Seluruh pasien dengan penyakit ginjal kronis harus 

dipertimbangkan berada pada kelompok risiko tinggi untuk penyakit 
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kardiovaskular, tanpa memandang faktor risiko kardiovaskular tradisional. Faktor 

risiko tradisional adalah variabel-variabel yang didefinisikan pada populasi 

umum melalui studi kohort prospektif seperti studi jantung Framingham, 

sedangkan faktor risiko yang berhubungan dengan penyakit ginjal kronis 

termasuk abnormalitas hemodinamik dan metabolik yang berhubungan dengan 

penyakit ginjal kronis dan komplikasi akibat menurunnya fungsi ginjal seperti 

dijelaskan pada tabel 2 (Levey dan Coresh, 2002). Terdapat berbagai faktor yang 

berhubungan dengan penyakit ginjal kronis yang dapat membuat pasien gagal 

ginjal kronis memiliki risiko lebih tinggi dari populasi umum untuk mengalami 

penyakit kardiovaskular antara lain retensi cairan dan natrium, anemia, gangguan 

metabolisme mineral dan tulang, aktivasi sistem renin angiotensin aldosteron, 

serta kondisi uremik dan menumpuknya toksin dalam tubuh. 

Tabel 2. Faktor tradisional dan faktor non tradisional yang berhubungan dengan 

peningkatan risiko penyakit kardiovaskular pada pasien penyakit ginjal kronis  

(Levey dan Coresh, 2002) 

Faktor risiko kardiovaskular 

tradisional 

Faktor risiko non tradisional  

(berhubungan dengan PGK) 

Usia tua Diagnosis penyakit ginjal kronis 

Jenis kelamin pria Berkurangnya laju filtrasi glomerolus 

Ras kulit putih Proteinuria 

Hipertensi Aktivitas sistem renin-angiotensin 

Peningkatan kolesterol LDL Overload volume cairan ekstrasel 

Berkurangnya kolesterol HDL Metabolisme kalsium dan fosfat  

yang abnormal 

Diabetes Melitus Dislipid 

Merokok Anemia 

Inaktivitas fisik Malnutrisi 

Menopause Inflamasi 

Stres psikososial Faktor-faktor trombogenik 

Riwayat keluarga dengan 

penyakit kardiovaskular 

Stres oksidatif 

 Peningkatan homosistein 

 Toksin uremik 
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Pasien-pasien gagal ginjal lebih sering memiliki faktor risiko 

kardovaskular tradisional dibandingkan populasi umum (Torney dan Winston, 

2014). Faktor risiko tradisional antara lain hipertensi, merokok, diabetes dan 

dilipidemia. Hipertensi adalah komplikasi yang umum terjadi pada pasien dengan 

PGK. Insidensi hipertensi bertambah seiring berkurangnya LFG. Dilaporkan 

bahwa insidensi hipertensi pada pasien dengan LFG kurang dari 60 mL/menit 

adalah 50-75%. Hipertensi adalah faktor risiko signifikan untuk penyakit 

kardiovaskular pada pasien hemodialisis (Li dan Wang, 2013).  

Foley et al. (1996) menemukan bahwa dengan tiap kenaikan 10 mmHg 

tekanan darah pada pasien hemodialisis, risiko hipertrofi ventrikel kiri meningkat 

sebesar 48%, penyakit jantung iskemik meningkat sebesar 39% dan gagal jantung 

kongestif meningkat sebesar 44%. Penyebab hipertensi pada pasien hemodialisis 

termasuk kelebihan volume, aktivasi sistem renin angiotensin, hiperaktivitas 

simpatis dan peningkatan inhibitor nitrit oksida pada sirkulasi darah, seperti 

ADMA ( Asymmetric Dimethylarginine), yang menyebabkan tingginya insidensi 

hipertensi dan sulitnya kontrol tekanan darah (Li dan Wang, 2013).  

Faktor risiko tradisional lainnya adalah merokok. Merokok berhubungan 

dengan progresi pasien penyakit ginjal kronis tahap awal dan dapat memiliki 

pengaruh buruk fungsi ginjal pada pasien dialisis. Merokok berkaitan kuat 

dengan kejadian gagal jantung, penyakit vaskular perifer, dan angka kematian 

karena semua sebab (Nagasawa et al., 2012, Li dan Wang, 2013). 

Faktor risiko tradisional lain pada PGK adalah diabetes melitus (DM). 

Pasien dengan DM memiliki risiko lebih tinggi untuk sindrom koroner akut. 
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Sebagai tambahan, terdapat pula peningkatan prevalensi gagal jantung. Kontrol 

gula darah yang buruk berhubungan dengan peningkatan mortalitas pada pasien 

dialisis (Dyck et al., 2012).  

Dislipidemia adalah kelainan metabolik yang telah diketahui terjadi pada 

pasien dengan dialisis. Pada pasien dengan dialisis, hubungan kolesterol total 

atau LDL terhadap kematian berbentuk U (U-shaped); pasien dengan kadar LDL 

di atas 100 mg/dL memiliki peningkatan risiko luaran kardiovaskular yang buruk. 

Namun kadar yang rendah, yang mungkin menunjukkan malnutrisi, juga 

berhubungan dengan tingkat kematian yang lebih tinggi. Penggunaan heparin 

secara kronis melepaskan lipoprotein lipase dari permukaan endotel yang dapat 

menyebabkan kurangnya jumlah lipoprotein lipase dan defek katabolisme dari 

lipoprotein yang kaya trigliserida. Hampir sepertiga pasien dialisis memiliki 

hipertrigliseridemia, yang didefinisikan sebagai kadar di atas 200 mg/dL, dengan 

kadar terkadang mencapai 600 mg/dL (Li dan Wang, 2013). 

Selain faktor risiko tradisional seperti yang telah dijelaskan, terdapat pula 

faktor risiko non tradisional pada PGK yang meningkatkan risiko penyakit 

kardiovaskular. Faktor risiko non tradisional tersebut antara lain kelebihan cairan 

kronis, anemia, inflamasi, stres oksidatif dan gangguan metabolisme mineral dan 

tulang. Kelebihan cairan adalah manifestasi yang umum terjadi pada pasien gagal 

ginjal. Kelebihan volume cairan dapat menambah jumlah aliran darah balik, 

afterload jantung, volume maupun diameter ventrikel kiri saat akhir diastolik 

maupun tekanan dinding ventrikel kiri. Pada tahap awal, perubahan jantung 

adaptif berupa pembesaran ruang ventrikel dan hipertrofi miokard yang dipicu 
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kelebihan volume mungkin reversibel. Pembuangan dan kontrol kelebihan cairan 

dengan dialisis penting untuk perlindungan terhadap sekuel kardiovaskular (Li 

dan Wang, 2013). Bersama adanya perubahan tonus vaskular, retensi volume 

cairan ini berkontribusi terhadap hipertensi. Augmentasi tonus vaskular dimediasi 

oleh sistem saraf simpatik dan sistem renin angiotensin aldosteron (Torney dan 

Winston, 2014). 

Faktor risiko non tradisional yang lain adalah anemia. Anemia prediktif 

terhadap morbiditas dan mortalitas karena penyakit kardiovaskular pada pasien 

gagal ginjal kronis atau pasien yang menjalani dialisis. Anemia menyebabkan 

berkurangnya pengiriman oksigen ke jaringan, menyebabkan disfungsi organ. 

Anemia juga menyebabkan adaptasi hemodinamik termasuk high cardiac output 

state untuk mempertahankan oksigenasi jaringan yang cukup yang menyebabkan 

dilatasi dan hipertrofi ventrikel kiri. Saat ini koreksi anemia dengan target 

hemoglobin di atas 13 g/dL belum berhubungan dengan manfaat kardiovaskular 

maupun survival. Saat ini mempertahankan kadar hemoglobin di atas 11 g/dL 

direkomendasikan dan mungkin dapat mencegah progresi hipertrofi ventrikel kiri 

(Li dan Wang, 2013). 

Peran inflamasi kronis sebagai penyebab tingginya mortalitas pada pasien 

gagal ginjal terminal telah menarik perhatian selama dekade terakhir. Gagal 

ginjal terminal telah menjadi prototipe untuk inflamasi kronis. Terdapat bukti 

yang konsisten bahwa CRP (C Reactive Protein) dan sitokin pro inflamasi seperti 

IL-1, IL-6 dan TNF-Ŭ merupakan faktor risiko untuk komplikasi aterosklerosis 

dan memprediksi kematian dan luaran kardiovaskular yang buruk pada pasien-
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pasien tersebut (Stenvinkel et al., 2002, Zoccali et al., 2000 dan Yeun et al., 

2000).  

Schwarz et al. (2000) telah memperlihatkan bahwa plak aterosklerosis 

koroner pada pasien gagal ginjal terminal dicirikan dengan peningkatan ketebalan 

media, aktivasi dan infiltrasi oleh makrofag dan ditandai dengan kalsifikasi. 

Bukti yang ada menunjukkan bahwa plak yang mengalami inflamasi dan dengan 

kalsifikasi berat berkontribusi pada risiko kardiovaskular yang besar pada pasien 

gagal ginjal terminal. Kadar CRP meningkat seiring penurunan fungsi ginjal dan 

tinggi pada pasien dengan gagal ginjal terminal (Stenvinkel et al., 2002 dan 

Stenvinkel et al., 2003). Parekh et al. (2008) secara prospektif mengikuti lebih 

dari 1000 pasien gagal ginjal terminal dengan median 2,5 tahun dan melaporkan 

sepertiga kadar CRP tertinggi berhubungan dengan 2,5 kali peningkatan risiko 

kematian jantung mendadak dibandingkan dengan pasien yang memiliki kadar 

CRP di sepertiga bawah. 

Banyak faktor pada pasien dialisis meningkatkan stres oksidatif. Hal ini 

termasuk inflamasi (yang ditandai dengan meningkatnya CRP), malnutrisi 

(dengan menurunkan pertahanan antioksidan), toksin uremik dan secara 

potensial, prosedur dialisis itu sendiri. Stres oksidatif diketahui sebagai faktor 

kritis pada berkembangnya penyakit kardiovaskular aterosklerotik. Berdasarkan 

hipotesis oksidasi dari aterosklerosis, low-density lipoprotein (LDL)  pada kondisi 

aslinya tidak aterogenik. LDL harus menjalani modifikasi oksidatif sebelum 

dapat berkontribusi pada inisiasi dan progresi aterosklerosis (Li dan Wang, 

2013). 
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 Pada gagal ginjal kronis, terjadi gangguan metabolisme mineral dan tulang 

yang menyebabkan tingginya kadar kalsium serum serta produk kalsium fosfat. 

Salah satu mekanisme hubungan antara gangguan metabolisme ini dengan risiko 

kardiovaskular adalah kalsifikasi patologis dari miokard dan pembuluh darah. 

Pasien dengan gagal ginjal kronis khususnya yang telah menjalani dialisis rentan 

mengalami percepatan kalsifikasi vaskular, sebagaimana tampak pada temuan 

adanya kalsifikasi abnormal pada pencitraan noninvasif pada anak dan dewasa 

muda yang terkena (Torney dan Winston, 2014).  

Deposit kalsium dapat berkontribusi baik pada aterosklerosis maupun 

arteriosklerosis. Pengerasan dan penebalan tunika intima dan tunika media oleh 

kalsium mengurangi distensibilitas arteri besar untuk mengakomodasi aliran darah 

pulsatil, meningkatkan tekanan darah sistolik dan afterload ventrikel kiri serta 

mengurangi tekanan darah diastolik dan perfusi koroner. Keberadaan dan 

besarnya kalsifikasi vaskular memprediksi risiko kardiovaskular pasien gagal 

ginjal kronis. Ketika ultrasononografi dilakukan pada beberapa pembuluh darah 

pada pasien dengan dialisis, jumlah atau beban kalsifikasi berubungan dengan 

angka kematian akibat kardivaskular dan angka kematian akibat semua sebab 

(Torney dan Winston, 2014). 

II.2 Hemodialisis dan Pengaruhnya pada Jantung  

Proses artifisial pembersihan produk buangan dan kelebihan cairan dari 

darah disebut dialisis. Sindrom uremikum, hiperkalemia, ekspansi volume 

ekstrasel, asidosis, tidak respon terhadap terapi medikamentosa, bersihan kreatinin 

10 mL/menit/1.73 m2 adalah kriteria untuk dialisis. Terdapat dua jenis prosedur 
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dialisis, yaitu hemodialisis yang menggunakan mesin atau dialisis peritoneal yang 

menggunakan membran peritoneal sebagai filter (Vadakedath dan Kandi, 2017). 

Pada hemodialisis (HD), produk buangan dan kelebihan cairan dibuang 

menggunakan filter eksternal yang disebut dializer, yang mengandung membran 

semipermeabel. Pemisahan produk buangan ini dilakukan dengan membuat 

gradien aliran counter-current, di mana aliran darah mengalir pada satu sisi dan 

cairan dialisat mengalir di sisi lain ke arah yang berlawanan. Dialisis peritoneal 

menggunakan peritoneum sebagai membran semipermeabel alami dan membuang 

cairan dan produk buangan ke dialisat. Prinsip dasar pada dialisis adalah difusi 

partikel melalui membran semipermeabel. Produk buangan metabolik seperti urea 

dan kreatinin, berdifusi sesuai konsentrasi gradien dari sirkulasi ke dialisat 

(Vadakedath dan Kandi, 2017). 

Proses HD sendiri dapat menimbulkan iskemia miokard akibat perubahan 

hemodinamik yang signifikan saat proses HD tersebut. Pada 20-30% prosedur HD 

terjadi hipotensi intradialisis (Bos et al., 2000). Pasien HD juga biasanya 

mempunyai hipertrofi ventrikel kiri, vaskular yang kaku dan mengalami 

kalsifikasi serta mikrosirkulasi yang terganggu (Sigrist dan McIntyre, 2008). 

Faktor-faktor ini menyebabkan pasien HD lebih rentan mengalami penurunan 

aliran miokard, terutama aliran miokard subendokardial karena bekurangnya 

cadangan aliran koroner (coronary flow reserve) serta adanya ketidakseimbangan 

miosit-kapiler (myocyte capillary mismatch). Iskemia miokard yang terjadi 

berulang-ulang akhirnya dapat mengganggu fungsi miokard itu sendiri (McIntyre, 

2009).  
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Sebuah studi meneliti aliran darah miokard dengan positron emission 

tomography serta abnormalitas gerakan dinding miokard regional dengan 

ekokardiografi pada pasien hemodialisis yang sebelumnya telah dilakukan 

angiografi koroner untuk menyingkirkan penyakit arteri koroner yang signifikan. 

Kedua pemeriksaan tersebut dilakukan secara serial saat dan setelah prosedur 

dialisis. Didapati bahwa terjadi penurunan aliran darah miokard saat prosedur 

hemodialisis dan penurunan aliran darah miokard >30% berhubungan secara 

signifikan dengan timbulnya abnormalitas gerakan dinding miokard (McIntyre et 

al., 2008). 

Ketidakstabilan hemodinamik yang berulang dan iskemia miokard saat 

proses hemodialisis menyebabkan stunning miokard. Episode ini seiring 

berjalannya waktu akan menyebabkan abnormalitas sistolik ventrikel kiri yang 

permanen dan gagal jantung. Beberapa studi menunjukkan bahwa hemodialisis 

yang lebih intensif (antara lain HD dengan durasi lebih panjang, HD setiap hari 

atau dialisis nokturnal panjang yang sering) mempunyai manfaat kardiovaskular 

signifikan, dibandingkan HD konvensional 3 kali per minggu. Manfaat 

kardiovaskular tersebut antara lain pengurangan hipertrofi ventrikel kiri dan 

tekanan darah, penurunan aktivitas simpatis dan resistensi vaskular perifer (Segall 

et al., 2014).  

Pada dialisis peritoneal, ultrafiltrasi dilakukan dengan pelan dan kontinyu, 

jumlah urin juga lebih banyak, sehingga dialisis peritoneal dapat memberikan 

kontrol cairan dan tekanan darah yang lebih baik daripada HD konvensional. 

Namun prevalensi hipertensi dan overhidrasi meningkat setelah beberapa tahun 
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dialisis peritoneal akibat berkurangnya diuresis secara progresif dan menurunnya 

kapasitas ultrafiltrasi peritoeum. Penggunaan larutan hipertonik pada dialisis 

peritoneal, bersama dengan restriksi garam dapat mengontrol tekanan darah dan 

mencegah hipertrofi ventrikel kiri, meskipun terjadi penurunan fungsi ginjal 

residual pada pasien dialisis peritoneal jangka panjang (Segall et al., 2014). 

Manajemen cairan optimal sangat penting untuk pasien yang menjalani 

hemodialisis. Kondisi kelebihan beban volume kronis dan hipertrofi ventrikel kiri 

serta peningkatan volume atrium kiri biasanya telah ada sejak awal dimulainya 

dialisis (Abhayaratna et al., 2006), sehingga kondisi euvolemik sangat penting 

untuk dijaga karena untuk mecegah peningkatan volume atrium kiri yang dinilai 

dengan left atrial volume index (LAVI) pada populasi ini. Namun bila 

pembuangan cairan yang ditujukan untuk menghindari hipervolemia dilakukan 

terlalu cepat, laju ultrafiltrasi (kecepatan penarikan cairan saat proses dialisis) 

akan lebih tinggi dan ini akan menyebabkan instabilitas hemodinamik, iskemia 

jaringan, cedera pada jantung dan perubahan struktur jantung yang maladaptif. 

Beberapa studi observasional mendapati hubungan erat antara UFR yang tinggi 

dengan luaran kardiovaskular yang buruk, menekankan pembatasan maksimum 

UFR <10-11 mL/jam/kg (Kim et al., 2017). Pada penelitiannya pada tahun 2017, 

Kim et al. mendapatkan bahwa faktor yang berbeda secara bermakna antara 

subjek dengan peningkatan LAVI patologis (Ó4.89 mL/m2 /year) dengan yang 

tidak adalah tekanan darah sistolik, interdialytic weight gain dan laju ultrafiltrasi. 

Retensi cairan interdialisis yang terjadi berulang berkontribusi terhadap 

timbulnya hipertrofi Vki dan gagal jantung. Atrium kiri mempunyai dinding yang 
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tipis dan sensitif terhadap perubahan preload. Tekanan akhir diastolik VKi yang 

meningkat akibat disfungsi diastolik maupun disfungsi sistolik VKi akan berefek 

pada meningkatnya tekanan atrium kiri yang akhirnya akan memicu timbulnya 

remodeling struktural maupun fungsional atrium kiri berupa membesarnya ukuran 

atrium kiri menurunnya fungsi atrium kiri (Malik et al., 2016; Paoletti dan 

Zoccali, 2014; Casaclang-Versoza et al., 2008). 

II.3  Perubahan Atrium Kiri pada Penyakit Ginjal Kronis  

Ukuran atrium kiri diketahui meningkat pada PGK. Pada sebuah penelitian 

yang melibatkan 104 pasien dengan PGK ringan hingga sedang (Essig et al., 

2008), 66% mempunyai left atrial volume index (LAVI ) lebih dari 32 mL/m2, di 

atas batas di mana terdapat peningkatan angka kematian (Barnes et al., 2004). 

Peningkatan ukuran AKi dapat merupakan efek kelebihan volume pada PGK. 

Hubungan langsung yang kuat telah dilaporkan antara LAVI  dengan peningkatan 

atrial natriuretic peptide dan brain natriuretic peptide plasma, dua penanda yang 

merefleksikan ekspansi volume (Tripepi et al., 2006). Kelebihan cairan 

ekstraseluler terjadi pada tahap sangat awal dari PGK dan secara independen 

berhubungan dengan remodeling jantung dan adaptasi anatomis yang termasuk 

pembesaran atrium kiri (Essig et al., 2008). Pada pasien penyakit ginjal terminal 

dengan penurunan tekanan darah nokturnal yang berkurang atau hilang yang 

merupakan tanda khas fungsional dari ekspansi volume (Castiglioni et al., 2011), 

perubahan ini berhubungan dengan pembesaran atrium kiri dan hubungan ini tidak 

berhubungan dengan beban tekanan darah (Covic et al., 2000). 



19 

 

Ukuran atrium kiri sangat dipengaruhi oleh perubahan fungsi diastolik 

ventrikel kiri dan hubungan patofisiologi antara fungsi dan ukuran AKi dengan 

disfungsi diastolik ventrikel kiri telah diketahui dengan baik. Tekanan ventrikel 

kiri yang meningkat akan ditranslasikan ke atrium kiri dan ini akan menyebabkan 

perubahan anatomis dari atrium kiri. Prevalensi disfungsi diastolik VKi  pada 

berbagai tahap PGK (tahap 3 hingga 5) sekitar 75%. Disfungsi diastolik VKi 

disebabkan oleh remodeling ventrikel kiri pada PGK. Hipertrofi ventrikel kiri 

meningkat secara progresif sesuai derajat keparahan PGK, mencapai 80% pada 

pasien dengan penyakit ginjal terminal. Deposisi kolagen dalam otot jantung 

membuat ventrikel kiri kaku sehingga mengganggu relaksasi ventrikel kiri saat 

diastolik. Penyakit jantung pada PGK dicirikan dengan fibrosis interstitial, 

perubahan yang telah dikonfirmasi secara in vivo pada studi ultrasonografi 

berdasarkan video densitometri (Park et al., 2012, Paoletti dan Zoccali, 2014).  

Selain mengalami perubahan ukuran, atrium kiri diketahui juga mengalami 

perubahan fungsi pada pasien PGK. Nakanishi et al. (2017) dalam studi kohort 

pada 358 pasien dengan PGK dan tanpa PGK menemukan bahwa tidak terdapat 

perbedaan pada LAVI maksimum diantara kedua kelompok tersebut. Perbedaan 

ditemukan pada LAVI minimal, juga ejeksi fraksi atrium kiri. Penelitian lainnya 

menemukan pada pasien gagal ginjal kronis dengan volume AKi yang normal, 

telah terdapat penurunan fungsi atrium yang diukur dengan PGLS AKi  dengan 

ekokardiografi (Ohara et al., 2013). 

Adanya peningkatan beban tekanan dan volume pada populasi gagal ginjal 

kronis menyebabkan terjadinya remodeling pada atrium kiri, baik remodeling 
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struktural maupun fungsional. Remodeling terjadi tidak hanya pada tingkat 

makroskopis di mana terjadi perubahan ukuran ruang tetapi juga pada tingkat sel 

dan subselular hingga pada tingkat sarkomer sebagai unit kontraktil terkecil dari 

jantung di mana gangguan sarkomer akan mengakibatkan gangguan fungsi 

kontraksi maupun relaksasi miosit (Casaclang-Versoza et al., 2008 dan Hamdani 

et al., 2008). 

II.4  Atrium Kiri sebagai Penanda Keterlibatan Kardiovaskular pada 

       Penyakit Ginjal Kronis  

Peningkatan ukuran AKi muncul sebagai prediktor kuat mortalitas dan 

kejadian kardiovaskular mayor baik pada PGK fase awal maupun stadium akhir. 

Beberapa studi juga menunjukkan hubungan yang dekat antara AKi yang 

membesar dan progresi penyakit ginjal (Paoletti dan Zoccali, 2014). Sebelumnya, 

studi-studi pada populasi umum (Gupta et al., 2013), pasien hipertensi (Gerdts et 

al., 2007) maupun populasi risiko tinggi seperti pasien dengan penyakit 

kardiovaskular (Rossi et al., 2009, Moller et al., 2003) telah berulang kali 

mengkonfirmasi bahwa peningkatan volume AKi menandakan risiko yang tinggi 

untuk adanya luaran kardiovaskular yang buruk (Paoletti dan Zoccali, 2014). 

Observasi kohort pada pasien dengan PGK stadium 3-5 (Chen et al., 2012) 

memperlihatkan bahwa diameter AKi lebih dari 4,7 cm behubungan dengan 

peningkatan 2 kali lipat hazard ratio dari kejadian kardiovaskular tanpa 

memandang hipertrofi ventrikel kiri dan disfungsi sistolik ventrikel kiri. Penilaian 

ukuran AKi baik diameter AKi maupun volume AKi merupakan prediktor 

independen mortalitas dan risiko kardiovaskular pada berbagai nilai LFG, 
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termasuk penyakit ginjal sedang, berat maupun gagal ginjal (Paoletti dan Zoccali, 

2014). Volume AKi merupakan penanda yang potensial untuk stratifikasi dan 

pemantauan risiko pada pasien dengan gagal ginjal terminal (Tripepi et al., 2006). 

Selain perubahan ukuran atrium kiri, telah diketahui pula pada PGK 

terjadi perubahan pada fungsi atrium kiri. Kadappu et al., dalam penelitiannya 

tahun 2016 pada pasien PGK stadium 3 mendapati bahwa strain AKi saat sistolik 

secara signifikan lebih rendah dibandingkan kelompok kontrol. LAVI didapati 

lebih besar pada kelompok PGK dibandingkan kelompok kontrol. Strain AKi dan 

LAVI merupakan parameter yang lebih sensitif daripada parameter 

ekokardiografi tradisional lain pada pasien dengan PGK tahap awal. Dari 

penelitian tersebut disimpulkan bahwa strain atrium kiri dapat berguna untuk 

mendeteksi keterlibatan miokard pada PGK. 

Penelitian pada tahun 2015 oleh Kadappu et al. mendapati bahwa strain 

global atrium kiri dapat mendeteksi perubahan lebih awal daripada NT pro BNP 

pada populasi PGK sehingga strain atrium kiri merupakan penanda yang dapat 

digunakan lebih dini untuk menilai keterlibatan kardiovaskular pada populasi ini. 

Penelitian Kadappu et al. tahun 2016 pada pasien PGK menunjukkan bahwa dari 

hasil analisis regresi Cox didapatkan strain global atrium kiri (HR 3.8 (1.5-9.9); 

p=0.006) merupakan salah satu prediktor independen kejadian kardiovaskular 

mayor (KKM). Pada penelitian berikutnya dari Gan et al. tahun 2017 secara 

konsisten mendapati bahwa strain longitudinal global atrium kiri (p=0.017) dan 

usia (p=0.019) merupakan prediktor independen dari kematian dan KKM pada 

pasien dengan penyakit ginjal kronis yang diikuti selama 5 tahun.  
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II.5  Anatomi dan Mikroanatomi  Atrium Kiri  

Atrium kiri adalah ruang jantung yang terletak paling posterior jika dilihat 

dari sisi frontal dada. Atrium kiri terletak lebih posterior dan superior daripada 

atrium kanan. Keempat vena pulmonalis memasuki bagian posterior dari  atrium 

kiri  (Gambar 2). Mengikuti arah aliran darah, ruang atrium dimulai dari veno-

atrial junction dan berakhir pada atrioventricular junction pada orificium mitral. 

Dinding atrium kiri terdiri dari otot dan dapat dibagi menjadi superior, posterior, 

lateral kiri, septal (atau medial) dan anterior. Bagian dalam dinding atrium kiri 

relatif halus, namun ketebalan dindingnya tidak sama. Sinus coronarius terletak 

pada sisi epikardial dari regio posteroinferior (Ho et al., 2012).  

Sebagian serat otot berlanjut dari atrium kiri mengelilingi dinding luar 

vena ke arah hilus pulmonal. Pada saat ini bagian otot ini (muscular sleeve) 

menjadi perhatian ahli elektrofisiologi jantung karena hubungannya dengan 

aktivitas fokal yang menginisiasi aritmia atrial. Bagian otot ini paling tebal pada 

veno atrial junction (1-1,5 mm) dan kemudian menipis ke arah paru. Atrium kiri 

memiliki bagian tambahan (appendage) yang berupa kantung seperti jari yang 

keluar dari bagian utama atrium. Bagian utama atrium terdiri dari bagian vena 

pulmonal, bagian septal dan vestibulum, yang merupakan pintu keluar dari ruang 

atrium yang mengelilingi orificium mitral (Ho et al., 2012). 
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Gambar 2. Anatomi atrium kiri 

Dinding jantung terdiri dari 3 lapisan, yaitu endokardium, miokardium 

dan epikardium. Endokardium adalah lapisan terdalam dari jantung, terdiri dari 

endotelium, jaringan fibroelastik dan jaringan ikat subendokardial. Miokardium 

adalah lapisan kontraktil dari dinding jantung, dibentuk oleh otot jantung, 

jaringan ikat dan vaskularisasi yang ekstensif. Masing-masing sel otot jantung 

dengan inti selnya terletak di sentral, bergabung satu sama lain pada ujungnya 

melalui diskus interkalatus. Sel otot atrium juga memiliki fungsi endokrin dengan 

melakukan sekresi suatu hormon polipeptida, yaitu atrial natriuretic factor. 

Atrial natriuretic factor adalah suatu diuretik yang menghambat sekresi renin dan 

aldosteron. Epikardium adalah bagian terluar dari dinding jantung dan bagian 

visceral dari perikardium. Secara histologis, epikardium dibentuk dari epitel 

skuamous sederhana dan lapisan jaringan ikat. Ruang jaringan ikat dari 

epikardium dapat diisi oleh jaringan lemak, yang berfungsi sebagai bantalan 

protektif untuk jantung (Henrikson et al., 2017). 
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Sel otot jantung memiliki unit kontraktil yang disebut sarkomer. 

Sarkomer terdiri dari beberapa protein yang bekerja saat kontraksi dan relaksasi 

otot jantung. Fungsi sarkomer ditentukan oleh kadar ekspresi berbagai isoform 

dan modifikasi pasca translasi (proteolisis dan fosforilasi) dari protein-protein 

sarkomer. Saat kontraksi otot, interaksi molekular terjadi antara filamen tipis 

(aktin) dan tebal (miosin) dari sarkomer, yang dipicu naiknya kadar kalsium 

intrasel dan didorong oleh energi dari hidrolisis adenosine triphospate (ATP). 

Komplek tropomiosin-troponin menghambat interaksi aktin-miosin pada kadar 

kalsium intrasel yang rendah (Gambar 3A). Penghambatan ini dilepaskan ketika 

kadar kalsium intrasel meningkat dan kalsium terikat ke troponin C (Gambar 

3B). Perubahan komposisi protein sarkomer pada kondisi patologis akan 

mempengaruhi kemampuan kontraktil dari jantung (Hamdani et al., 2008). 

 

Gambar 3. Skema sarkomer jantung saat relaksasi (A) dan kontraksi (B) 

Keterangan gambar : cTnT, troponin T; cTnC, troponin C; dan cTnI, troponin I; 

MLC, myosin light chain; MLC-1, essential light chain; MLC-2, regulatory light 

chain (de Tombe, 2003). 
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Filamen tipis terdiri dari aktin, tropomiosin dan kompleks troponin 

(terdiri dari troponin T, cTnI; troponin C, cTnC; dan troponin I, cTnI). Filamen 

tebal terdiri dari miosin, dimer asimetris yang terdiri dari bagian kepala 

berbentuk bulat (S1), bagian ranting yang seperti engsel (S2) dan bagian batang 

yang panjang (Gambar 3A). Bagian S1 dari miosin mengandung bagian hidrolisis 

ATP dan bagian tempat melekatnya aktin. Setiap kepala miosin berhubungan 

dengan sepasang myosin light chain (MLC), yang terdiri dari essential light chain 

(MLC-1) dan regulatory light chain (MLC-2). Perlekatan kalsium ke troponin C 

(Gambar 3B) akan membuat perubahan struktur pada kompleks troponin-

tropomiosin. Pergerakan tropomiosin membuat tempat melekatnya miosin pada 

aktin terbuka dan membuat formasi cross-bridge dapat terjadi. Hal ini dapat 

membuat pemendekan sarkomer terjadi dan terjadilah pemendekan miosit atau 

kontraksi miokard. Ketika kadar kalsium intrasel meningkat, miosin terlepas dari 

aktin dan kembali ke posisi semula sehingga sarkomer kembali ke panjang 

semula dan terjadilah relaksasi miokard (de Tombe, 2003). 

II.6  Elektrofisiologi  Atrium Kiri  

 

Gambar 4. Sistem konduksi khusus di atrium; A, traktus internodal anterior; M, traktus 

internodal media atau berkas Wenckebach; P, traktus internodal posterior atau traktus 

Thorel; B, berkas Bachmann atau Bachmannôs bundle (Pérez-Riera et al., 2011) 

 

https://www.researchgate.net/profile/Andres_Perez-Riera?_sg%5B_sg%5D=b10CZozmUHgZpLYr2PCzeIbHu08ZuvhbqNg6aTt7q8h_Sz7h9dla3q1B7v17uWrl21c1nKBgDWhlIw
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Selain berjalan dari sel ke sel dengan berpindahnya ion melalui gap 

junction (Kleber dan Saffitz, 2014), impuls listrik juga memiliki pilihan jalur 

propagasi dari nodus sinus menuju nodus atrioventrikular (nodus AV), di mana 

terdapat kecepatan konduksi yang lebih tinggi diantara kedua nodus pada 

beberapa bagian dari atrium dibandingkan dengan bagian lain (Gambar 4). Bukti 

anatomi menunjukkan terdapat tiga jalur intraatrial (Issa et al., 2012). Secara 

histologi, sel-sel pada jalur ini tidak seperti jalur konduksi jantung khusus, 

namun seperti miosit atrium biasa. Saat ini dipikirkan bahwa orientasi, ukuran 

dan geometri miosit memungkinkan kecepatan konduksi yang lebih tinggi pada 

bagian tertentu dari miokard internodal (Hill dan Olson, 2012).  

Jalur internodal anterior dimulai dari batas anterior nodus sinus, 

melengkung ke anterior mengelilingi vena cava superior (VCS) untuk memasuki 

berkas Bachmann. Berkas Bachmann ini menuju atrium kiri, sementara jalur 

internodal anterior menuju batas superior dari nodus AV. Jalur internodal media 

dimula dari batas superior dan posterior dari nodus sinus, berjalan di belakang 

VCS ke krista dari septum interatrial, berjalan menurun pada septum interatrial ke 

batas atas nodus AV. Jalur internodal posterior dimulai dari batas posterior nodus 

sinus dan berjalan ke posterior di sekitar VCS dan sepanjang krista terminalis ke 

eustachian ridge, kemudian ke ke atas sinus koronarius, masuk ke bagian 

posterior nodus AV (Issa et al., 2012). 

Perjalanan impuls di atrium kiri direfleksikan pada EKG sebagai bagian 

akhir dari gelombang P. Jika terjadi hambatan perjalanan impuls listrik akibat 

gangguan pada gap junction maupun fibrosis baik fibrosis interstitial atau fibrosis 
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pada jalur internodal, maka durasi gelombang P akan lebih panjang (Edhouse et 

al., 2002 dan de Luna et al., 2017). 

II.7  Remodeling Atrium K iri  

Remodeling atrium kiri merupakan regulasi adaptif dari miosit jantung  

untuk mempertahankan homeostasis terhadap stresor eksternal. Jenis dan besarnya 

remodeling bergantung pada kekuatan dan durasi paparan terhadap stresor. 

Respon adaptif dapat terjadi pada tingkat ionik/genomik dalam jangka pendek 

(dalam 30 menit paparan terhadap stresor, yang dapat reversibel), atau pada 

tingkat seluler (hibernasi, biasanya reversibel) pada jangka waktu sedang (dalam 1 

minggu) dan pada tingkat seluler/matriks ekstraseluler (apoptosis dan fibrosis, 

biasanya ireversibel) pada jangka waktu yang lebih panjang yaitu 5 minggu atau 

lebih (Casaclang-Versoza et al., 2008).  

Stresor yang paling umum pada miosit atrium termasuk takikardi dan 

kelebihan volume atau tekanan seperti pada gagal jantung. Stresor spesifik seperti 

disfungsi diastolik, iskemia dan penyakit katup membuat dihadapkannya beban 

tekanan dan/atau volume berlebih pada atrium kiri yang merespon dengan proses 

adaptif serta maladaptif. Proses ini termasuk pertumbuhan miosit, hipertrofi, 

nekrosis dan apoptosis, perubahan komposisi matriks ekstrasel, rekalibrasi 

produksi dan penggunaan energi, perubahan ekspresi kanal ion seluler dan 

hormon atrium serta kembalinya ke program gen fetal. Perubahan ini membuat 

terjadinya kaskade reaksi yang membawa kepada remodeling atrium kiri dengan 

konsekuensi struktural, fungsional, elektrik, metabolik dan neurohormonal 

(Casaclang-Versoza et al., 2008). 
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Pada orang normal, atrium kiri adalah ruang yang mudah untuk membesar 

(highly expandable chamber) dengan tekanan yang cukup rendah. Pada adanya  

cedera atau stres akut maupun kronis, atrium akan meregang dan menjadi lebih 

kaku. Perubahan ultrastruktural pada remodeling akibat gagal jantung ditandai 

dengan fibrosis interstitial dan hipertrofi miosit (Casaclang-Versoza et al., 2008). 

Peningkatan beban tekanan maupun volume akan meningkatkan 

peregangan dinding jantung. Regangan dinding jantung ini akan diteruskan oleh 

komponen matriks ekstrasel ke nukleus dari miosit melalui proses yang disebut 

mechanotransduction, di mana regangan akan dikonversi menjadi sinyal kimia 

dengan perantara protein integrin yang berada pada membran sel. Nukleus 

selanjutnya mendeteksi adanya perubahan beban dari jantung dan selanjutnya 

menyesuaikan diri dengan mengkode ribonucleic acid (RNA) yang akan 

mengubah jumlah maupun struktur protein kontraktil dalam sel dalam proses yang 

disebut myofibrillar remodeling. Proses adaptif ini memungkinkan miosit jantung 

untuk menyesuaikan bentuk dan performanya terhadap beban kerja yang harus 

dihadapi (Ingber, 1991, Hefti et al., 1997 dan Simpson et al., 1999).  

II.8  Fisiologi Atrium Kiri  

Atrium kiri bukan merupakan ruang transport pasif yang sederhana. 

Atrium kiri sangat dinamis dan berespon terhadap peregangan dengan sekresi 

atrial natriuretic peptides. Fungsi atrium kiri secara konvensional telah dibagi 

menjadi tiga fase, pertama, sebagai reservoir, yaitu atrium kiri menyimpan aliran 

dari vena pulmonal selama kontraksi dan relaksasi isovolumetrik ventrikel kiri. 

Kedua, sebagai conduit, atrium kiri memindahkan darah secara pasif ke ventrikel 
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kiri. Ketiga, atrium kiri secara aktif berkontraksi saat fase terakhir dan 

berkontribusi pada 15-30% volume sekuncup jantung (Blume et al., 2011). 

Ilustrasi tiga fase fungsi atrium kiri terdapat pada gambar 5. 

 

Gambar 5. Tiga fase fungsi atrium kiri dalam hubungannya dengan elektrokardiogram 

(Mehrzad et al., 2014) 

 

Atrium kiri mengosongkan isinya ke ventrikel kiri, oleh karena itu ukuran 

dan fungsinya sangat bergantung pada compliance ventrikel kiri, khususnya saat 

diastolik. Terganggunya relaksasi ventrikel kiri karena peningkatan deposisi 

kolagen dapat meningkatkan tekanan akhir diastolik ventrikel kiri. Setelah katup 

mitral terbuka, ruang atrium kiri secara langsung terpapar pada tekanan ventrikel 

kiri yang meningkat. Ini diteruskan menjadi peningkatan tekanan dalam atrium 

kiri untuk mempertahankan pengisian ventrikel kiri. Hasil dari meningkatnya 

tekanan dalam atrium kiri adalah dilatasi atrium progresif. Oleh karena itu, ukuran 

atrium kiri dipengaruhi oleh faktor-faktor yang sama yang mempengaruhi 

pengisian ventrikel, dan karena itu dapat dipertimbangkan sebagai parameter yang 

reliabel dari fungsi diastolik maupun properti lusitropik (kemampuan relaksasi) 

dari ventrikel kiri (Paoletti dan Zoccali, 2014). 
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 Pada pasien dengan disfungsi ventrikel, komponen kontraktil aktif dari 

atrium kiri memiliki peran penting untuk menambah kekuatan ejeksi dan volume 

sekuncup dengan meningkatkan tekanan dan volume pada akhir diastolik. Sebagai 

tambahan, pada pasien dengan pengurangan compliance ventrikel, fungsi 

kontraktil atrium kiri yang meningkat adalah salah satu mekanisme untuk 

mengkompensasi berkurangnya pengisian awal. Pada fibrilasi atrium atau pada 

pacing ventrikel yang tidak tersinkronisasi, hilangnya kontraksi atrium 

berkontribusi terhadap berkurangnya curah jantung (Mehrzad et al., 2014).  

 Peningkatan fungsi reservoir dapat memainkan peranan penting dalam 

mempercepat pengisian ventrikel kiri dengan membantu mempertahankan gradien 

tekanan atrioventrikular yang meningkat saat diastol dan juga dengan 

meningkatkan fungsi pompa atrium kiri melalui peningkatan preload. 

Kemampuan untuk secara optimal meredistribusi pengisian ventrikel kiri diantara 

fungsi reservoir, conduit dan pompa merupakan proses adaptasi yang dapat terjadi 

pada atrium kiri untuk merespon perubahan hemodinamik (Mehrzad et al., 2014). 

II.9  Penilaian Atrium K iri dengan Ekokardiografi  

II .9.1 Penilaian ukuran atrium kiri dengan ekokardiografi  

Ukuran atrium kiri dapat diperkirakan dengan mengukur diameter 

anteroposterior atrium kiri, yang merupakan pengukuran ekokardiografi yang 

cukup sederhana. Namun karena atrium kiri bukan merupakan struktur yang 

berbentuk simetris, parameter ini kurang akurat mewakili perkiraan ukuran atrium 

kiri. Pengukuran atrium kiri yang lebih akurat telah dikembangkan dan divalidasi 

pada berbagai populasi, diantaranya adalah Left Atrial Volume Index (LAVI ) yang 
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diukur dengan ekokardiografi 2 dimensi yang cukup dapat diulang pengukurannya 

dan akurat pada studi-studi yang menggunakan Cardiac nuclear Magnetic 

Resonance atau Computed Tomography sebagai baku emas (Paoletti dan Zoccali, 

2014). 

II.9 .2 Penilaian fungsi atrium kiri d engan ekokardiografi 

Penilaian fungsi atrium kiri dapat dilakukan dengan beberapa metode 

menggunakan ekokardiografi. Beberapa metode tersebut antara lain, metode 

volumetrik, pengukuran fungsi atrium kiri menggunakan ekokardiografi Doppler 

dan Tissue Doppler Imaging (TDI), serta pengukuran menggunakan strain dan 

strain rate. Strain dan strain rate memberikan data deformasi miokard dengan 

memperkirakan gradien spasial pada kecepatan miokard. Tidak seperti colour 

TDI, teknik ini relatif tidak dipengaruhi oleh pergerakan jantung dan kontraksi 

segemen di sekitarnya (Blume et al., 2011). 

Untuk mengukur fungsi atrium menggunakan metode volumetrik (tabel 3), 

volume atrium kiri diukur pada waktu yang berbeda pada siklus jantung: volume 

atrium kiri maksimal pada akhir gelombang T pada EKG, sesaat sebelum 

pembukaan katup mitral; volume atrium kiri minimal pada kompleks QRS, saat 

katup mitral menutup, dan volume atrium kiri sebelum kontraksi atrium (pre-A) 

pada permulaan gelombang P. Dilakukan perhitungan/indeks sesuai luas area 

permukaan tubuh, nilai normal volume atrium kiri maksimal adalah 22 ± 5-6 

mL/m2; nilai normal volume atrium kiri minimal adalah 11 ± 4 mL/m2; sedangkan 

nilai normal volume atrium kiri pre-A adalah 15 ± 5 mL/m2 (Blume et al., 2011). 
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Tabel 3. Penilaian fungsi atrium kiri dengan metode volumetrik 

(Blume et al., 2011) 

 
Fungsi fasik atrium kiri  Rumus 

Fungsi reservoir atrium kiri  

    Volume pengosongan total atrium kiri 

     Fraksi pengosongan total atrium kiri 

 

Vmax-Vmin 

(Vmax-Vmin)/Vmax 

Fungsi conduit atrium kiri  

    Volume pengosongan pasif atrium kiri 

     Fraksi pengosongan pasif atrium kiri 

     Volume conduit 

 

Vmax-Vpre A 

(Vmax-Vpre A)/Vmax 

Stroke volume ventrikel 

kiri -(Vmax-Vmin) 

Fungsi pompa atrium kiri  

    Volume pengosongan aktif atrium kiri  

     Fraksi pengosongan aktif atrium kiri  

 

Vpre A-Vmin 

(Vpre A-Vmin)/Vpre A 

  

Pengukuran fungsi atrium kiri menggunakan ekokardiografi Doppler 

dilakukan dengan mengukur kecepatan aliran transmitral dan vena pulmonalis. 

Fungsi atrium kiri dapat dinilai pada ujung bilah katup mitral dengan pengukuran 

pulsed wave Doppler dari pengisian diastolik awal (E mitral) dan pengisian 

diastolik akhir (A mitral). Kecepatan A puncak sering digunakan untuk mengukur 

fungsi atrium kiri dengan nilai normal 0,8 ± 0,2 meter/detik pada individu muda 

yang sehat. Namun hal ini dipengaruhi usia dan kondisi beban jantung/loading 

conditions (Blume et al., 2011).  

Kecepatan aliran balik atrium vena pulmonalis juga telah digunakan untuk 

mengukur fungsi atrium kiri. Pada adanya pengurangan komplians ventrikel kiri 

dan peningkatan tekanan pengisian ventrikel kiri, kontraksi atrium menyebabkan 

adanya aliran balik yang signifikan ke vena pulmonalis. Pengukuran paling baik 
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diambil dari apeks saat akhir ekspirasi, dengan menempatkan sampel volume 3-5 

mm sedalam 1-2 cm di vena pulmonalis superior dextra (Blume et al., 2011). 

Fungsi atrium kiri juga dapat dinilai dengan Tissue Doppler Imaging 

(TDI). Pemeriksaan ini memungkinkan untuk melihat karakteristik kecepatan 

rendah dinding miokardium. Pemeriksaan ini relatif tidak dipengaruhi beban 

jantung. Profil TDI annulus mitral secara umum menunjukkan tiga defleksi utama: 

kecepatan sistolik ventrikel puncak (Sô), kecepatan awal diastolik ventrikel 

puncak (Eô) dan saat kontraksi atrium (Aô). Korelasi yang sangat baik antara Aô 

dan fungsi atrium telah ditunjukkan pada banyak studi. Pengukuran TDI harus 

diambil saat akhir ekspirasi dengan rerata tiga dari tiga gelombang sinus dan 

sampel volume harus ditempatkan pada sisi atrial dari annulus mitral pada septum 

interatrial basal dari apical four chamber view. Seperti teknik Doppler lain, 

kecepatan Doppler jaringan juga dipengaruhi oleh sudut pengambilan (Blume et 

al., 2011).  

Kemajuan dewasa ini dalam penilaian fungsi miokardium telah 

memungkinkan dilakukannya pengukuran langsung fungsi atrium menggunakan 

speckle tracking echocardiography (Pathan et al., 2017). Dengan teknik speckle 

tracking echocardiography ini dapat diketahui strain dan strain rate. Strain dan 

strain rate memberikan data deformasi miokard dengan memperkirakan gradien 

spasial pada kecepatan miokard. Tidak seperti colour TDI, teknik ini relatif tidak 

dipengaruhi oleh pergerakan jantung dan kontraksi segmen di sekitarnya. (Blume 

et al., 2011).  
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Pencitraan ekokardiografi strain adalah metode non invasif baru untuk 

penilaian fungsi miokard. Strain dapat membedakan antara gerakan pasif dan aktif 

dari segmen miokard serta mengevaluasi komponen fungsi miokard seperti 

pemendekan miokard longitudinal yang tidak dapat dinilai secara visual. Strain 

memungkinkan dilakukannya penilaian fungsi miokard secara komprehensif dan 

potensi aplikasi klinisnya sangat luas (Dandel et al., 2009). 

 Strain adalah alat untuk melihat deformasi miokard. Seiring berjalannya 

waktu, obyek yang bergerak akan merubah posisinya (displacement) tetapi tidak 

mengalami deformasi jika seluruh bagiannya berpindah dengan kecepatan yang 

sama. Namun bila bagian-bagian yang berbeda dari suatu obyek bergerak dengan 

kecepatan berbeda, obyek tersebut akan mengalami deformasi dan akan merubah 

bentuknya. Oleh karena itu pengukuran pergerakan dinding (perubahan 

posisi/displacement dan kecepatan) tidak dapat membedakan antara pergerakan 

aktif dan pasif dari segmen miokard, sementara analisis deformasi (strain) 

memungkinkan diskriminasi antara pergerakan jaringan aktif dan pasif (Dandel et 

al., 2009). 

 Pada obyek satu dimensi (misalnya garis tipis yang panjang), satu-satunya 

deformasi yang mungkin adalah pemanjangan atau pemendekan dan strain linear 

(jumlah deformasi) dapat didefinisikan dengan rumus: 

 

Gambar 6. Rumus strain linear 

ὑ = strain, L0 = panjang awal and L = panjang saat dilakukannya pengukuran 
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Jumlah deformasi (strain positif atau negatif) biasanya diekspresikan 

dalam persen. Nilai positif strain menunjukkan penebalan atau pemanjangan, nilai 

strain negatif menunjukkan pemendekan dari suatu segmen miokard, 

dihubungkan dengan panjangnya di awal (Dandel et al., 2009). Pencitraan strain 

yang diambil dengan speckle tracking adalah teknik ekhokardiografi yang baru. 

Teknik ini menganalisis pergerakan dengan mengikuti pergerakan speckle (suatu 

penanda akustik) pada gambar ultrasonografi dua dimensi. Penanda akustik ini 

terdistribusi secara merata pada seluruh miokard dan ukurannya sekitar 20 hingga 

40 piksel. Speckle ini kemudian diikuti pergerakannya dari frame satu ke frame 

berikutnya. Perangkat lunak khusus memungkinkan analisis dari pergerakan 

tersebut. Perpindahan geometri dari tiap speckle merepresentasikan pergerakan 

jaringan lokal. Dengan mengikuti speckle ini, strain dapat dihitung (Perk et al., 

2007). 

Gambar dinding lateral dan septal didapatkan dari apical four chamber 

view, sedangkan dinding anterior dan inferior dari apical two chamber view. 

Atrium kiri dibagi menjadi 6 segmen pada apical four chamber view dan apical 

two chamber view untuk analisis. Perpindahan lokasi dari penanda (speckle) 

mewakili perpindahan jaringan dan menyediakan data temporal dan spasial untuk 

perhitungan vektor kecepatan. Kurva strain dan strain rate atrium kiri regional 

dapat dianalisis pada titik waktu tertentu sesuai siklus jantung, sehingga fungsi 

relaksasi dan kontraktil dari masing-masing segmen atrium kiri dapat dianalisis 

secara detail. Indeks pengosongan atrium kiri pasif dan aktif yang dihitung dengan 
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strain dipengaruhi oleh usia, frame rate, kondisi beban jantung dan kualitas 

gambar 2D (Blume et al., 2011).  

II.10 Peak Global Longitudinal Strain Atrium Kiri  (PGLS AKi)  

Analisis strain miokardium dengan speckle tracking 2 dimensi lebih tidak 

bergantung pada sudut pengambilan daripada teknik lain seperti ekokardiografi 

Doppler jaringan. Peak Global Longitudinal Strain atrium kiri merupakan nilai 

puncak strain global atrium kiri yang diukur saat akhir fase sistolik ventrikel, 

sesaat sebelum katup mitral terbuka. Peak Global Longitudinal Strain atrium kiri 

melambangkan fungsi reservoir atrium kiri , yaitu ketika atrium kiri meregang 

maksimal di akhir sistolik.  Penurunan PGLS AKi yang melambangkan disfungsi 

atrium kiri, remodeling mekanik dan struktural atrium kiri. Penurunan ini terjadi 

sejalan dengan membesarnya atrium kiri. Peak Global Longitudinal Strain atrium 

kiri  merupakan prediktor dari luaran jantung yang buruk dan fibrilasi atrium 

paroksismal (Tsai et al., 2009 dan Sasaki et al., 2014). 

Diabetes melitus dan hipertensi diketahui berhubungan dengan penurunan 

PGLS AKi pada AKi dengan ukuran yang normal (Mondillo et al., 2011). Yan Xu 

et al. (2015) dalam penelitiannya pada 124 subjek dengan hipertensi dibandingkan 

dengan kontrol normotensi, mendapati bahwa hipertensi berhubungan dengan 

menurunnya fungsi atrium kiri sebagaimana dinilai dengan strain menggunakan 

teknik speckle tracking, bahkan sebelum pembesaran ruang atrium kiri terjadi.  

Peak Global Longitudinal Strain atrium kiri diketahui berhubungan 

dengan fibrosis atrium kiri, tekanan baji kapiler paru serta tekanan akhir diastolik 

ventrikel kiri. Her et al. (2012) menemukan PGLS AKi dapat memprediksi 
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fibrosis atrium kiri pada pasien-pasien dengan penyakit katup mitral. Cameli et al. 

(2010) dalam penelitiannya pada subjek dengan gagal jantung sistolik (fraksi 

ejeksi <35%), mendapati bahwa PGLS AKi  memiliki korelasi negatif yang kuat 

dengan tekanan baji kapiler paru (R = -0.81, p < 0.0001). Cameli et al. (2015) 

juga meneliti hubungan PGLS AKi  dengan tekanan akhir diastolik ventrikel kiri 

dan mendapati korelasi yang baik antara keduanya pada pasien dengan berbagai 

fraksi ejeksi ventrikel kiri.  

II.11 Gelombang P dan Depolarisasi Atrium 

Gelombang P adalah defleksi positif pertama pada EKG, melambangkan 

depolarisasi atrium. Gelombang P berkontur halus, monofasik di sadapan II dan 

bifasik di V1. Durasi gelombang P normal <120 milidetik, amplitudo <2,5 mm di 

sadapan perifer dan <1,5 mm di sadapan prekordial (Edhouse et al., 2002).  

Depolarisasi atrium berjalan secara sekuensial dari kanan ke kiri, dengan 

atrium kanan teraktivasi terlebih dahulu sebelum atrium kiri. Gelombang atrium 

kanan dan kiri bergabung untuk membentuk gelombang P. Pada sebagian besar 

sadapan (misalnya pada sadapan II), gelombang atrium kanan dan kiri berjalan ke 

arah yang sama, membentuk gelombang P monofasik namun pada sadapan V1 

gelombang atrium kanan dan kiri berjalan pada arah berlawanan, membentuk 

gelombang P bifasik dengan ukuran yang sama antara defleksi positif dan negatif, 

dengan defleksi positif awal melambangkan aktivasi atrium kanan dan defleksi 

negatif berikutnya melambangkan aktivasi atrium kiri (Gambar 7). Pemisahan 

kekuatan elektrik atrium kanan dan kiri di sadapan V1 berarti bahwa abnormalitas 
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masing-masing gelombang atrium dapat dilihat pada sadapan ini (Edhouse et al., 

2002). 

 

Gambar 7. Diagram yang mengilustrasikan aktivasi normal atrium dan efeknya pada 

sadapan V1 

I I.12 Penilaian Atrium K iri dengan Elektrokardiografi  (PTFV1) 

Meski ekokardiografi secara formal direkomendasikan sebagai alat 

mendasar untuk stratifikasi risiko pada pasien gagal ginjal terminal, karena 

problem biaya dan logistik, teknik ini kurang diaplikasikan (Tripepi et al, 2006). 

Sementara itu elektrokardiografi adalah cara yang sederhana, tidak invasif, cost 

effective, mudah diakses dan reproducible untuk follow up serial pada populasi ini 

Salah satu parameter untuk menilai atrium kiri melalui EKG adalah P terminal 

force V1 (Mishra et al., 2008). 

P terminal force V1 (PTFV1) memiliki dua komponen yaitu durasi bagian 

terminal gelombang P di V1 dan kedalaman bagian terminal gelombang P di V1.  

P terminal force V1 didefinisikan sebagai hasil perkalian antara durasi dan 

amplitudo bagian terminal gelombang P di sadapan V1.  P terminal force V1 ini 

dikenal sebagai indek Morris, salah satu parameter untuk melihat pembesaran 
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atrium kiri dari EKG. Nilai PTFV1 dikatakan abnormal jika > 40 mm.milidetik 

(Morris et al., 1964 dan Bilen et al., 2015). 

Selama ini PTFV1 memang digunakan untuk menilai ukuran atrium kiri. 

Namun PTFV1 ternyata tidak hanya berhubungan dengan ukuran atrium kiri baik 

diameter AKi maupun LAVI (Alingandula et al., 2016 dan JaroszyŒski et al., 

2018), melainkan juga tekanan atrium kiri (Premindra et al., 1973) dan faktor-

faktor yang menyebabkan peningkatan tekanan atrium kiri seperti peningkatan 

LVMI, disfungsi diastolik VKi serta hipertensi (Gantesti et al., 2016; Tanoue et 

al., 2017 dan Boles et al., 2015). Tidak hanya berhenti di situ saja, beberapa 

penelitian ternyata mendapati bahwa PTFV1 berkorelasi dengan kerja atau fungsi 

dari atrium kiri pada pasien dengan hipertensi, gagal ginjal kronis dan penyakit 

jantung struktural (Genovesi-Ebert et al., 1991; Bilen et al., 2015 dan Win et al., 

2015). 

Beberapa penelitian menemukan PTFV1 memiliki akurasi yang baik untuk 

menilai pembesaran ruang atrium kiri dibandingkan dengan parameter EKG lain 

seperti durasi gelombang P, takik gelombang P maupun durasi gelombang 

P/segmen PR (Kasser dan Kennedy, 1969 dan Mishra et al., 2008). Namun 

beberapa penelitian lain menemukan hal yang kontradiktif, yakni PTFV1 tidak 

memiliki akurasi yang baik untuk menilai pembesaran ruang atrium kiri (Birkbeck 

et al., 2008 dan Truong et al., 2011).    

P terminal force V1 diketahui berhubungan dengan tekanan AKi , tekanan 

pengisian VKi  dan tekanan baji arteri pulmonal. Premindra et al. (1973) meneliti 

hubungan PTFV1 dengan peningkatan tekanan AKi  pada pasien dengan infark 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jaroszy%26%23x00144%3Bski%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29593797
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miokard akut dan mendapati hubungan yang erat (r=-0.78, P<0.01). Heikillä, et al. 

(1973) meneliti hubungan tekanan pengisian VKi  yang diukur dengan kateter 

Swan-Ganz dan PTFV1 pada  40 pasien dengan sakit berat (36 diantaranya dengan 

angina serius atau infark miokard), mendapati hubungan signifikan (r=-0,82; 

P<0,001). Shettigar, et al. (1977) pada penelitiannya pada 52 subjek dengan angina 

pektoris stabil menemukan PTFV1 berhubungan dengan rerata tekanan baji arteri 

pulmonal saat latihan (r=0,54; P<0,001). Diperkirakan bahwa kelainan gelombang 

P pada sebagian besar pasien dengan angina pektoris adalah akibat peningkatan 

tekanan AKi  secara intermiten yang terjadi saat episode iskemia VKi . Adanya 

peningkatan tekanan pengisian VKi dapat meningkatkan tekanan AKi  yang akan 

meningkatkan tekanan pada dinding AKi . Ketika atrium kiri menghadapi beban 

berlebih, vektor gelombang P akan berotasi ke kiri dan posterior menyebabkan 

komponen negatif yang prominen gelombang P di V1 (Win et al., 2015). 

Beberapa waktu terakhir, PTFV1 juga diteliti sebagai faktor prognostik. 

Kaykha, et al. (2010) meneliti kepentingan prognostik abnormalitas gelombang P 

pada 40.020 pasien dengan rerata waktu follow up 6 tahun dan menemukan 

diantaranya bahwa komponen PTFV1, yakni kedalaman gelombang P yang negatif 

lebih dari 1 mm di V1/V2 berhubungan dengan kematian kardiovaskular (HR 1,7; 

P<0,0001). Liu et al. (2013) dalam penelitiannya pada 185 pasien dengan riwayat 

infark miokard mendapati bahwa adanya PTFV1 merupakan prediktor independen 

kematian akibat jantung atau perawatan di rumah sakit akibat gagal jantung. 

Tereshchenko et al. (2014) meneliti 15.375 partisipan dari penelitian 

Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC). Partisipan diikuti dengan median 
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follow up 14 tahun, didapati bahwa komponen PTFV1, yakni kedalaman defleksi 

negatif gelombang P di V1 lebih dari 1 mm berhubungan dengan peningkatan 

risiko 8 kali lipat kematian jantung mendadak (HR 8.21, 95% CI 5.27-12.79). 

Pada model yang telah disesuaikan (fully adjusted models) kedalaman defleksi 

negatif gelombang P di V1 lebih dari 1 mm berhubungan dengan peningkatan 

risiko kejadian non fatal yaitu fibrilasi atrium ( HR 5.02, 95% CI 3.23ï7.80), 

penyakit jantung koroner (HR 2.24, 95% CI 1.43ï3.53), gagal jantung (HR 1.90, 

95% CI 1.19ï3.04), dan stroke (HR 1.88, 95% CI 0.99ï3.57).  

P terminal force V1 juga telah dihubungkan dengan fungsi atrium kiri. 

Genovesi-Ebert et al. (1991) pada penelitiannya dengan 53 subyek dengan 

hipertensi esensial mendapati bahwa P terminal force V1 tidak berhubungan secara 

signifikan dengan dimensi AKi  yang diukur dengan ekokardiografi, namun 

memiliki korelasi signifikan dengan kerja AKi , yang direpresentasikan oleh 

penilaian tekanan pengisian VKi  yang diukur dengan pulsed-wave Doppler aliran 

transmitral. Bilen et al. (2015) meneliti hubungan PTFV1 dan fungsi AKi  pada 

pasien dialisis dan mendapati korelasi yang signifikan secara statistik antara 

fungsi AKi  dan PTFV1. Pasien dengan PTFV1 Ó 40 mm.milidetik memiliki 

fungsi reservoir, conduit maupun pompa AKi  yang lebih rendah (p < 0.001). Pada 

penelitian ini fungsi AKi  diukur dengan ekokardiografi menggunakan metode 

volumetrik. Pada penelitiannya pada pasien dengan penyakit jantung struktural 

dengan menggunakan magnetic resonance imaging (MRI), Win et al. (2015) 

menemukan pula bahwa P terminal force V1 berhubungan dengan menurunnya 

fungsi reservoir dan fraksi pengosongan AKi . 
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II.13 Kerangka Teori 
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Abnormalitas 

kalsium dan 

fosfat 

 

Penyakit jantung koroner 

 

Remodeling atrium kiri 

Peningkatan 

beban tekanan 

ventrikel 

Peningkatan 

volume 

sirkulasi 

Anemia 

 
High output state 

 
Peningkatan 

beban volume 

ventrikel 

Eritropoietin 

menurun 

 

 
Peningkatan 

tekanan darah 

Perubahan miokard: 

- Hipertrofi miosit 

- Disfungsi miosit 

- Peningkatan fibrosis interstitial 

- Peningkatan massa ventrikel kiri 

Disfungsi diastolik dan/atau disfungsi sistolik ventrikel kiri 

 
Peningkatan tekanan akhir diastolik ventrikel kiri 

 

 
Peningkatan tekanan atrium kiri 

 

 

Remodeling Struktural  

- hipertrofi miosit 

- perubahan struktur subselular 

- perubahan matriks  

  ekstraselular  

 

 

P terminal force V1 (+)  

Penurunan fungsi atrium kiri Perlambatan sinyal elektrik  Peningkatan voltase elektrik oleh 

karena peningkatan massa atrium 

kiri  

Penarikan 

cairan secara 

tidak 

fisiologis 

 

Ketidakstabilan 

hemodinamik 

dan iskemia 

miokard 

berulang 
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II.14 Kerangka Konsep  

 

          : faktor  

                                                                                                             Confounding 

 

 

                                                                                                    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

II.15 Hipotesis 

Meningkatnya nilai P terminal force V1 pada EKG berhubungan dengan 

menurunnya fungsi atrium kiri yang dinilai dengan peak global longitudinal strain 

atrium kiri pada pasien gagal ginjal kronis yang menjalani hemodialisis. 

 

 

 

 

 

Penyakit 

ginjal kronis 

Penyakit ginjal terminal yang dilakukan 

hemodialisis 

Remodeling 

fungsional atrium kiri 

Penilaian fungsi 

atrium kiri melalui 

ekokardiografi 

Penilaian atrium kiri 

melalui 

elektrokardiografi 

P Terminal Force V1 Strain atrium kiri  

- usia 

- hipertensi 

- DM 

- diameter AKi 

- LAVI  

- disfungsi 

diastolik VKi 

- fraksi ejeksi 

VKi 

- LVIDd 

- LVMI  

- penggunaan 

obat-obatan 

- lama 

hemodialisis 

 

- hipertensi 

- diameter 

AKi  

- LAVI  

- LVMI  

- disfungsi 

diastolik VKi 

Remodeling struktural dan 

elektrik atrium kiri 
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BAB III  

METODOLOGI PENELITIAN  

 

III.1  Rancangan Peneliti an 

Penelitian ini adalah penelitian observasional analitik dengan menggunakan 

desain penelitian potong lintang. 

III. 2 Tempat dan Waktu Penelitian 

Penelitian dilakukan di ruang ekokardiografi RSUP Dr. Sardjito. Data 

karakteristik dasar pasien diambil dari wawancara dan rekam medik. Data 

elektrokardiografi dan ekokardiografi pasien diambil oleh tim peneliti. Waktu 

pengambilan data yaitu Maret hingga Mei 2018.  

III.3  Populasi Penelitian 

Populasi target adalah pasien gagal ginjal kronis yang menjalani 

hemodialisis. Populasi terjangkau adalah pasien gagal ginjal kronis yang menjalani 

hemodialisis di RSUP Dr. Sardjito Yogyakarta.  

III.4  Subjek Penelitian 

Subjek penelitian diambil  dari populasi terjangkau dan dipilih dengan 

cara non probability sampling berupa consecutive sampling dimana subjek yang 

memenuhi kriteria penelitian dan mempunyai kelengkapan data yang diperlukan 

diikutsertakan dalam penelitian sampai jumlah subjek penelitian terpenuhi. 
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III.5  Kr iter ia Subjek Penelitian 

III.5 .1 Krit eria  inklusi 

a. Pasien gagal ginjal kronis yang menjalani hemodialisis. 

b. Usia 18-75 tahun. 

c. Bersedia menjadi subjek penelitian dengan menandatangani informed 

consent. 

III.5 .2 Krit eria  eksklusi 

a. Pasien dengan fibrilasi atrium. 

b. Penyakit jantung katup primer berat. 

c. Pasien dengan gambar ekokardiografi yang sulit dilakukan penilaian 

strain.   

III.6  Besar Sampel 

Untuk menentukan besar sampel, dihitung dengan rumus sebagai berikut: 

 

 

Keterangan: 

¶ N = besar sampel 

¶ zŬ = deviat baku alfa = 1,96 (kesalahan tipe I ditetapkan 5%) 

¶ zɓ = deviat baku beta = 1,28 (kesalahan tipe II ditetapkan 10%) 

¶ r = koefisien korelasi 

Koefisien korelasi antara PTFV1 dengan fungsi atrium kiri dari penelitian 

Bilen et al. (2015) yang berjudul Relationship between left atrial functions, P-
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terminal force and interatrial block in chronic haemodialysis patients adalah 

0,410.  Berdasarkan perhitungan menggunakan rumus di atas, maka estimasi besar 

sampel minimal yang diperlukan yaitu 58 orang.  

III. 7 Var iabel Penelitian dan Pengukuran 

III.7 .1 Var iabel bebas 

Variabel bebas pada penelitian ini adalah P terminal force V1. 

III. 7.2 Var iabel tergantung 

Variabel tergantung pada penelitian ini adalah peak global longitudinal 

strain atrium kiri. 

III.7 .3 Var iabel lain 

Variabel lain yang turut dianalisis pada penelitian ini adalah: usia, jenis 

kelamin, diabetes melitus, hipertensi, penggunan penghambat Angiotensin 

Converting Enzyme (ACE), penyekat reseptor angiotensin (RA), penyekat kanal 

kalsium, penyekat beta dan lamanya dilakukan hemodialisis. 

III.8  Definisi Operasional 

 1.  Pasien gagal ginjal kronis yang menjalani hemodialisis adalah pasien yang 

telah didiagnosis gagal ginjal kronis dan menjalani hemodialisis secara rutin dua 

kali seminggu, selama minimal 3 bulan. 

2.  P Terminal Force V1 (PTFV1) adalah bagian akhir dari gelombang P bifasik di 

V1 yang besarnya lebih dari atau sama dengan 40 mm.milidetik (Bilen et al., 

2015). PTFV1 memiliki 2 komponen yaitu durasi dan kedalaman defleksi negatif 

bagian terminal gelombang P di sadapan V1. Durasi defleksi negatif bagian 

terminal gelombang P di sadapan V1 adalah lebarnya defleksi negatif bagian 
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terminal gelombang P di V1, dihitung dalam milidetik. Kedalaman defleksi 

negatif bagian terminal gelombang P di sadapan V1 adalah dalamnya defleksi 

negatif bagian terminal gelombang P di V1, dihitung dalam milimeter. Nilai 

PTFV1 adalah hasil dari perkalian dua komponen tersebut. Selanjutnya PTFV1 

disebut abnormal jika nilainya lebih dari atau sama dengan 40 mm.milidetik dan 

PTFV1 disebut normal jika nilainya kurang dari 40 mm.milidetik.  

3. Fungsi atrium kiri diukur menggunakan ekokardiografi. Parameter 

ekokardiografi yang digunakan adalah peak global longitudinal strain atrium kiri 

(PGLS AKi), yaitu nilai puncak strain longitudinal atrium kiri yang diambil saat 

akhir fase sistolik ventrikel yang dinilai dalam persen. Nilai 39% (38%-41%) 

merupakan nilai normal dari PGLS AKi (Blume et al., 2011; Pathan et al., 2017).  

4.  Fraksi ejeksi ventrikel kiri diukur menggunakan ekokardiografi dengan 

metode Teicholz. Fraksi ejeksi VKi >50% merupakan nilai normal. Penurunan 

fraksi ejeksi VKi didefinisikan apabila dijumpai fraksi ejeksi <50% dengan 

gangguan kinetik segmental atau global ventrikel kiri (Ponikowski et al., 2016; 

Gottdiener et al., 2004). 

5.  Fibrilasi atrium adalah kelainan irama jantung di mana impuls listrik atrium 

berubah dari yang normalnya teratur menjadi tidak beraturan, pada EKG 

dicirikan dengan tidak tampaknya gelombang P dengan QRS yang tidak teratur 

(Wann et al., 2011). 

6. Penyakit katup primer berat adalah kelainan atau kerusakan primer pada katup 

jantung yang masuk derajat berat pada pemeriksaan ekokardiografi, dapat berupa 
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stenosis mitral, regurgitasi mitral, stenosis aorta, regurgitasi aorta maupun 

stenosis pulmonal (Baumgartner et al., 2017). 

7. Diabetes melitus adalah penyakit metabolik dengan karakteristik hiperglikemia 

yang terjadi karena kelainan sekresi insulin, kerja insulin atau kedua-duanya, 

didiagnosis dengan pemeriksaan glukosa plasma puasa Ó126 mg/dl atau glukosa 

plasma Ó200 mg/dl 2-jam setelah tes toleransi glukosa oral dengan beban glukosa 

75 gram atau glukosa plasma sewaktu Ó200 mg/dl dengan keluhan klasik atau 

pemeriksaan HbA1c Ó6,5% (Konsensus PERKENI, 2015).  

8. Hipertensi adalah tekanan darah sistolik Ó 140 mmHg dan / atau diastolik Ó 90 

mmHg atau berdasarkan catatan riwayat hipertensi dan atau pengobatan anti 

hipertensi (Mancia et al., 2013). 

9. Gambar ekokardiografi yang sulit dilakukan penilaian strain adalah gambar 

ekokardiografi dengan gambaran atrium kiri yang tidak utuh, gambaran dinding 

atrium kiri yang tidak jelas dan gambar pada subjek dengan poor echo window. 

10. Lama hemodialisis adalah waktu lamanya pasien menjalani hemodialisis rutin 

(dalam bulan). 

11. Diameter AKi adalah diameter anteroposterior atrium kiri yang diukur pada 

parasternal long axis view pada ekokardiografi (Ancona et al., 2014). 

12. Left Atrial Volume Index (LAVI) adalah volume atrium kiri yang diukur 

dengan metode biplane area length pada ekokardiografi dibagi dengan luas 

permukaan tubuh / body surface area subjek. Left Atrial Volume Index abnormal 

bila nilai LAVI lebih dari 28 mL/m2 (Lang et al., 2015). 
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13. Disfungsi diastolik Vki adalah abnormalitas fungsi diastolik ventrikel kiri 

yang dinilai dari ekokardiografi berdasarkan rekomendasi evaluasi fungsi 

diastolik ventrikel kiri dari American Society of Echocardiography (Nagueh et 

al., 2016). 

14. Left Ventricular Internal Diastolic diameter (LVIDd) adalah diameter 

internal ventrikel kiri saat diastolik yang diukur pada parasternal long axis view, 

pengukuran diambil secara tegak lurus dengan aksis panjang ventrikel kiri pada 

ujung bilah katup mitral (Lang et al., 2015). 

15. Left Ventricular Mass Index (LVMI) adalah massa ventrikel kiri yang diukur 

dengan metode linear (rumus Cube) dengan ekokardiografi dibagi dengan luas 

permukaan tubuh subjek. Left Ventricular Mass Index abnormal bila nilai LVMI 

lebih dari 115 gram/m2 pada pria dan lebih dari 95 gram/m2 pada wanita (Lang et 

al., 2015). 

16. Penggunaan obat-obatan adalah konsumsi obat-obatan seperti penghambat 

ACE, penyekat reseptor angiotensin dan penyekat beta.   

17. Faktor risiko tradisional adalah faktor risiko kardiovaskular yang didapatkan 

dari studi jantung Framingham yaitu diabetes melitus, hipertensi, merokok dan 

dislipidemia (Levey dan Coresh, 2002). 

18. Dislipidemia ditentukan berdasarkan catatan riwayat medik sebelumnya sudah 

dalam pengobatan antilipidemik didukung dengan kriteria diagnosis berdasarkan 

pedoman dari ACC/AHA 2013 (Stone et al., 2014). 
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III.9  Pengumpulan Data 

Subjek penelitian dikumpulkan dengan bertemu langsung dengan pasien 

gagal ginjal kronis yang menjalani hemodialisis di ruang hemodialisis RSUP Dr. 

Sardjito, pasien diberikan informasi bahwa terdapat penelitian kemudian 

ditawarkan bersedia atau tidak untuk ikut serta dalam penelitian. Jika pasien 

bersedia dan memberikan persetujuan setelah penjelasan (informed consent) 

kemudian dilakukan penelusuran data pasien untuk melihat karakteristik dasar 

dan penyakit penyerta melalui wawancara maupun rekam medik. 

Semua informasi yang berkaitan dengan identitas subjek penelitian akan 

dirahasiakan. Identitas subjek akan disajikan dalam bentuk kode. Data yang 

dikumpulkan merupakan data demografis dan klinis pasien, data EKG, serta data 

ekokardiografi, digunakan dengan menggunakan case report form. Data 

elektrokardiogram dan data ekokardiografi diambil di ruang ekokardiografi RSUP 

Dr. Sardjito Yogyakarta.  

Setelah didapatkan data-data tersebut, dilakukan penilaian PTFV1 dan 

PGLS AKi. Penilaian PTFV1 dilakukan oleh dua orang pengamat tunggal yang 

buta terhadap data klinis dan hasil penilaian strain atrium kiri. Penilaian PGLS 

AKi  dilakukan oleh dua orang pengamat tunggal yang buta terhadap data klinis 

dan hasil penilaian PTFV1.  
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III. 10 Cara Penelitian 

Perhitungan PTFV1 yang digunakan dalam penelitian ini menggunakan 

mesin EKG MAC 400 dari GE Healthcare dan mesin EKG Cardisunny C110 dari 

Fukuda M-E di RSUP Dr. Sardjito dengan kecepatan dan kalibrasi standar yaitu 25 

mm/detik dan 10 mm/milivolt. Hasil EKG discan dan kemudian dibaca 

menggunakan perangkat lunak Image J. EKG dibaca oleh pengamat yang buta 

terhadap hasil ekokardiografi pasien. PTFV1 didefinisikan sebagai hasil perkalian 

antara durasi dan kedalaman defleksi negatif bagian terminal gelombang P di 

sadapan V1. Durasi defleksi negatif bagian terminal gelombang P di sadapan V1 

adalah lebarnya defleksi negatif bagian terminal gelombang P di V1, dihitung 

dalam milidetik. Kedalaman defleksi negatif bagian terminal gelombang P di 

sadapan V1 adalah dalamnya defleksi negatif bagian terminal gelombang P di V1, 

dihitung dalam milimeter. Pengukuran nilai PTFV1 dapat dilihat pada gambar 8. 

PTFV1 disebut abnormal jika nilainya lebih dari atau sama dengan 40 

mm.milidetik (lebih dari 1 kotak kecil kali 1 kotak kecil). PTFV1 disebut normal 

jika nilainya kurang dari 40 mm.milidetik.  

 

Gambar 8. Pengukuran nilai PTFV1, hasil perkalian antara durasi dan kedalaman defleksi 

negatif bagian terminal gelombang P di sadapan V1 
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Penilaian PGLS AKi menggunakan mesin ekokardiografi Vivid 7 dan 

Vivid i q dari General Electrics oleh ekokardiografer terlatih. Dilakukan 

pengambilan video ekokardiografi standar, dengan penekanan mendapatkan 

gambar atrium kiri yang utuh dan baik pada apical four chamber view dan two 

chamber view. Video kemudian dibaca di work station dengan perangkat lunak 

khusus (Echo-Pac, General Electrics) untuk menganalisis PGLS AKi oleh 

pengamat yang buta terhadap hasil EKG. Nilai puncak kurva strain longitudinal 

global atrium kiri saat akhir sistolik (sesaat sebelum katup mitral terbuka) diukur 

sebagai PGLS AKi (Gambar 9). Seluruh pengukuran baik EKG maupun 

ekokardiografi dilakukan dalam 24 jam pasca hemodialisis supaya pengukuran 

merefleksikan keadaan sebenarnya dari jantung dan status volume subjek 

diusahakan seragam (Chiu et al., 2014).  Penilaian konsistensi pengukuran PTFV1 

dan PGLS AKi oleh ahli yang buta terhadap penelitian yang sebelumnya telah 

dilakukan pengukuran Cohenôs kappa (K), jika Ặ > 0.5 dengan p < 0.05 ketika 

pengukuran hasil dianggap sama dan dapat digunakan sebagai penilai. 

 

Gambar 9. Penilaian PGLS AKi (Cameli et al., 2010) 
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III.11  Alur  Penelitian 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

II I.12  Analisis Statistik 

Variabel numerik akan disajikan dalam bentuk nilai rata-rata ± SD (standar 

deviasi) jika data terdistribusi normal. Variabel numerik akan disajikan dalam 

bentuk median, nilai minimum dan maksimum jika data terdistribusi tidak normal. 

Variabel kategorikal akan disajikan dalam bentuk proporsi. Data karateristik 

subjek penelitian dan faktor confounding dianalisis menggunakan analisis 

bivariat dan dilanjutkan dengan analisis multivariat. Jika terdapat variabel dengan 

nilai p<0,25 pada uji bivariat maka akan dimasukkan ke dalam analisis 

multivariat. Penilaian konsistensi penilaian P terminal force V1 dan strain atrium 

kiri dilakukan berdasarkan nilai Cohenôs kappa jika kappa >0.5 dengan p<0.05 

pengukuran dianggap sama. Dilakukan penghitungan korelasi antara P terminal 

Wawancara dan Penelusuran 

Data Rekam Medis 

Analisis statistik 

Pengukuran nilai peak global 

longitudinal strain atrium kiri 

oleh pengamat yang buta 

terhadap hasil pengukuran 

PTFV1 

Pengambilan data 

ekokardiografi 

 

Penilaian P terminal force 

V1 oleh pengamat yang buta 

terhadap hasil pengukuran 

strain atrium kiri 

Pengambilan data 

elektrokardiografi 

Subyek penelitian 

Pasien gagal ginjal kronis yang menjalani 

hemodialisis di RSUP Dr. Sardjito 

Kriteria inklusi eksklusi 

eksklusi 
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force V1 dan strain atrium kiri menggunakan analisis Pearson atau Spearman 

tergantung pada normal tidaknya data. Nilai p < 0,05 dianggap bermakna secara 

statistik. (Dahlan, 2009). 

III.13  Pertimbangan Etik 

Penelitian ini menggunakan persetujuan dari komisi etika penelitian 

biomedis Fakultas Kedokteran Universitas Gadjah Mada Yogyakarta. 
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BAB IV  

HASIL DAN PEMBAHASAN  

IV.1 Hasil Penelitian 

  Penelitian ini berlangsung sejak bulan Maret 2018 hingga Mei 2018 di 

instalasi rawat jantung RS Dr. Sardjito. Total subjek yang memenuhi kriteria 

inklusi sebanyak 79 subjek. Sebanyak 5 subjek memiliki EKG dengan irama atrial 

fibrilasi sehingga dieksklusi. Terdapat 3 subjek yang dieksklusi karena tidak dapat 

dilakukan analisis strain ekokardiografi, 1 subjek tidak dapat dilakukan analisis 

karena kesalahan teknis penyimpanan data, sedangkan 2 subjek lain gambar 

ekokardiografi tidak baik (poor echo window). Alur jumlah subjek penelitian 

dapat dilihat pada gambar 10. 

  Pemeriksaan PTFV1 dilakukan oleh dua orang pengamat yang terlebih 

dahulu dilakukan uji Kappa untuk mencari kesesuaian interprestasi. Dari uji 

Kappa yang dilakukan diperoleh nilai sebesar 0,71 dengan p < 0,05, artinya 

terdapat kesesuaian yang kuat antara pengamat 1 dan pengamat 2. Penilaian strain 

atrium kiri dilakukan oleh dua orang pengamat yang terlebih dahulu dilakukan uji 

Kappa untuk mencari kesesuaikan interprestasi. Dari uji Kappa yang dilakukan 

diperoleh nilai sebesar 0,74 dengan p < 0,05, artinya terdapat kesesuaian yang 

kuat antara pengamat 1 dan pengamat 2.  
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Gambar 10. Alur jumlah subjek penelitian. GGK: gagal ginjal kronis, AKi : atrium kiri. 

 

IV. 1.1 Karakteristik dasar subjek penelitian 

Dalam penelitian ini terdapat 71 pasien yang diikutsertakan sebagai subjek 

penelitian. Deskripsi karakteristik dasar dapat dilihat pada tabel 4. Karakteristik 

dasar meliputi usia, jenis kelamin, lamanya menjalani hemodialisis, tekanan 

darah, kecepatan nadi, faktor risiko tradisional, indeks massa tubuh (IMT), 

penggunaan penghambat ACE, penyekat RA, penyekat beta dan penyekat kanal 

kalsium, serta parameter ekokardiografi yang meliputi Left Ventricular Internal 

Diastolic diameter (LVIDd), Left Ventricular Mass Index (LVMI ), fraksi ejeksi 

VKi , gerakan dinding Vki, fungsi diastolik VKi, diameter AKi, LAVI  dan PGLS 

AKi . 

 

 

175 subjek GGK yang menjalani hemodialisis 

antara Maret sampai Mei 2018 

79 subjek memenuhi kriteria inklusi 

diinklusi 

  8 subjek dieksklusi 

71 subjek diikutsertakan 

dalam penelitian   5 subjek 

dengan 

fibrilasi atrium 

3 subjek tidak 

dapat dilakukan 

analisis strain 

AKi  
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Tabel 4. Karakteristik dasar subjek penelitian hubungan PTFV1 pada EKG terhadap 

fungsi atrium kiri pada pasien gagal ginjal kronis yang menjalani hemodialisis 

Keterangan tabel : PTFV1: P terminal force V1; IMT: indeks massa tubuh; ACE: 

angiotensin converting enzyme; RA: reseptor angiotensin, LVIDd: left ventricular 

internal diastolic diameter; LVMI : left ventricular mass index;  AKi: atrium kiri; LAVI: 

left atrial volume index; PGLS: peak global longitudinal strain. 
Ờ data ditampilkan dalam jumlah dan prosentase 
À distribusi data normal, ditampilkan dalam rerata  dan simpangan baku 
ÿ distribusi data tidak normal, ditampilkan dalam median, nilai minimum dan maksimum 

Variabel Subjek Penelitian 

(n=71) 

Jenis kelamin Ờ  

Laki-laki; n(%) 43 (61%) 

Perempuan; n(%) 28 (39%) 

Usia (tahun) À 49,94 ± 12,58 

Faktor risiko tradisional Ờ  

Hipertensi; n(%) 64 (90%) 

Diabetes melitus; n(%) 23 (32%) 

Dislipidemia; n(%) 15 (21%) 

Merokok; n(%) 16 (23%) 

Nadi (kali per menit) À 81,7 ± 14,289  

Tekanan sistolik (mmHg) À 138,85 ± 25,197 

Tekanan diastolik (mmHg) ÿ 80 (60-127) 

IMT (kg/m2) À 23,061 ± 4,148  

Lamanya menjalani cuci darah (bulan) ÿ 
 36 (3-192) 

Penggunaan obat Ờ 

      Penghambat ACE atau penyekat RA 60 (84%) 

Penyekat kanal kalsium  57 (80%) 

Penyekat beta  5 (7%) 

PTFV1 abnormal Ờ 44 (62%) 

Kedalaman defleksi negatif bagian terminal gelombang P di V1 (milimeter) À 0,98 ± 0,49 

Durasi defleksi negatif  bagian terminal gelombang P di V1 (milidetik) À 50,95 ± 16,43 

Nilai PTFV1 (mm.milidetik) ÿ 44,16 (2,92-187,20) 

LVIDd ÿ 48 (34-69) 

LVMI ÿ 144,61 (68,6-338,5) 

LVMI  abnormal Ờ 56 (71%) 

Fraksi ejeksi VKi ÿ 69 (20-83) 

Fraksi ejeksi Vki > 50% 62 (87%) 

Gerakan dinding ventrikel kiri Ờ  

      Normokinetik 59 (83%) 

      Gangguan kinetik 12 (17%) 

Fungsi diastolik ventrikel kiri Ờ  

      Normal 44 (62%) 

      Disfungsi diastolik 17 (24%) 

      Indeterminate 10 (14%) 

Diameter AKi À 38,03 ± 5,78 

LAVI ÿ 27 (5-72,63) 

LAVI abnormal (> 28 mL/m2) 32 (45%) 

PGLS AKi À 24,89 ± 8,23  

PGLS AKi < 39% Ờ 68 (96%) 
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Subjek penelitian terdiri dari laki-laki sebanyak 43 subjek (61%) dan 

perempuan sebanyak 28 subjek (39%). Rerata usia subjek adalah 49,94 ± 12,58 

tahun. Rerata tekanan darah sistolik 138,85 ± 25,197 mmHg dengan minimum 89 

mmHg dan maksimum 201 mmHg, sementara median tekanan darah diastolik 

adalah 80 mmHg dengan minimum 60 mmHg dan maksimum 127 mmHg. Enam 

puluh empat subjek (90,1%) memiliki hipertensi, 16 subjek (22,9%) merupakan 

perokok atau mempunyai riwayat merokok sebelumnya, 23 subjek (32,4%) 

menderita penyakit diabetes dan 15 (21,1%) subjek menderita dislipidemia.  

Empat puluh empat pasien (62%) memiliki PTFV1 pada EKG, sedangkan 

27 pasien (38%) tidak. Rerata kedalaman defleksi negatif bagian terminal  

gelombang P di sadapan V1 adalah 0,98 ± 0,49 mm sedangkan rerata durasi 

defleksi negatif bagian terminal gelombang P di sadapan V1 adalah 50,95 ± 16,43 

milidetik. Median nilai PTFV1 (hasil perkalian antara kedalaman dan durasi 

defleksi negatif bagian terminal gelombang P di sadapan V1) adalah 44,16 (2,92-

187,20) mm.milidetik. 

Tiga puluh dua subjek (45%) memiliki LAVI  abnormal (>28 mL/m2). 

Enam puluh dua subjek (87%) memiliki fraksi ejeksi VKi normal (di atas 50%). 

Lima puluh enam subjek (71%) memiliki LVMI yang lebih dari normal. Enam 

puluh delapan subjek (96%) memiliki nilai PGLS AKi lebih rendah dari normal.  

 

 

 



59 

 

IV.1.2 Analisis hubungan P terminal force V1 dengan peak global        

longitudinal strain atrium k iri (PGLS AKi)  

Penelitian ini bertujuan mencari korelasi antara PTFV1 dengan fungsi 

atrium kiri yang diwakili parameter PGLS AKi. Hasil uji normalitas dengan 

Kolmogorov-Smirnov menunjukkan distribusi data nilai PTFV1 tidak normal 

sehingga digunakan uji korelasi Spearman. Dari hasil uji korelasi didapatkan 

bahwa nilai PTFV1 tidak berkorelasi dengan PGLS AKi (r=-0,178; p=0,138). 

Scatter plot hubungan antara nilai PTFV1 dengan nilai PGLS AKi ditampilkan 

dalam gambar 11. 

 
 

Gambar 11. Scatter plot hubungan antara nilai PTFV1 dengan nilai peak global 

longitudinal strain atrium kiri pada populasi gagal ginjal kronis yang menjalani 

hemodialisis (r = -0,178; p = 0,138). 
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IV.1.3 Analisis nilai peak global longitudinal strain (PGLS AKi) dengan 

faktor confounding 

Analisis lebih lanjut dilakukan terhadap PGLS AKi dan faktor-faktor 

confounding yang ada. Faktor-faktor confounding untuk PGLS AKi pada 

penelitian ini adalah usia, lama pasien telah dilakukan hemodialisis, diameter 

AKi , LAVI , LVIDd, LVMI , fraksi ejeksi Vki, kedalaman defleksi negatif bagian 

terminal gelombang P di V1, diabetes melitus, hipertensi, disfungsi diastolik 

ventrikel kiri dan penggunaan obat-obatan (penghambat ACE atau penyekat RA, 

penyekat kanal kalsium dan penyekat beta). Hasil analisis bivariat PGLS AKi 

dengan faktor confounding ditampilkan dalam tabel 5, sementara perbedaan rerata 

nilai PGLS AKi terhadap faktor confounding ditampilkan dalam tabel 6. 

Tabel 5. Analisis bivariat faktor confounding dengan nilai peak global longitudinal 

strain atrium kiri  

Faktor Confounding R P 

Usia À -0,012 0,924 

Lama hemodialisis ÿ 0,181 0,130 

Diameter atrium kiri À -0,481 0,000* 

LAVI ÿ -0,345 0,003* 

LVIDd ÿ -0,370 0,001* 

LVMI ÿ -0,289 0,015* 

Fraksi ejeksi ventrikel kiri ÿ 0,447 0,000* 

Kedalaman defleksi negatif bagian 

terminal gelombang P di V1 À 

-0,257 0,031* 

Keterangan tabel: PTFV1 adalah P terminal force V1; LVIDd adalah 

left ventricular internal diastolic diameter; LVMI  adalah left 

ventricular mass index;  LAVI adalah left atrial volume index; r: 

koefisien korelasi; p: kadar kemaknaan 
À  distribusi data normal, dianalisis dengan korelasi Pearson. 

ÿ distribusi data tidak normal, dianalisis dengan korelasi Spearman. 

*  data dengan nilai signifikan. 
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Tabel 6. Perbedaan rerata nilai peak global longitudinal strain atrium kiri terhadap    

faktor confounding 

Faktor Confounding Ya Tidak P 

Diabetes melitus 22,23 ± 5,94 (n= 23) 26,16 ± 8,89 (n= 48) 0,058 

Hipertensi 25,14 ± 8,50 (n= 64)    22,61 ± 4,89 (n= 7) 0,444 

Disfungsi diastolik 18,41 ± 6,44 (n= 17) 27,76 ± 7,95 (n= 44)  0,000* 

Penghambat ACE/ 

penyekat RA 
24,27 ± 7,83 (n= 60) 28,27 ± 9,83 (n= 11) 0,139 

Penyekat kanal kalsium 24,97 ± 7,78 (n= 57)   24,54 ± 10,15 (n= 14) 0,862 

Penyekat beta 22,33 ± 10,02 (n= 5) 28,27 ± 9,83 (n= 11) 0,475 

     Keterangan tabel:  

     ACE: angiotensin converting enzyme, RA: reseptor angiotensin,  p: kadar kemaknaan  

     * : data dengan nilai signifikan 

 

Faktor confounding dengan nilai p > 0,25 selanjutnya dilakukan analisis 

multivariat terhadap PGLS AKi. Berdasarkan analisis multivariat, fraksi ejeksi 

ventrikel kiri, diameter AKi dan lama hemodialisis merupakan faktor yang 

berpengaruh secara independen terhadap PGLS AKi (Tabel 7). 

Tabel 7. Analisis multivariat peak global longitudinal strain atrium kiri dengan         

faktor confounding 

Faktor Confounding r  p 

Fraksi ejeksi Vki 0,450 0,005* 

Diameter AKi  -0,325 0,030* 

Lama hemodialisis 0,247 0,037* 

LVIDd 0,197 0,277 

Penggunaan penghambat ACE / penyekat RA -0,114 0,326 

Diabetes melitus 0,107 0,337 

LVMI   -0,064 0,650 

Disfungsi diastolik VKi -0,056 0,634 

LAVI  -0,012 0,938 

Kedalaman defleksi negatif bagian terminal 

gelombang P di V1 

-0,058 0,597 

Keterangan tabel: LVIDd adalah left ventricular internal diastolic diameter; LVMI  

adalah left ventricular mass index;  AKi adalah atrium kiri; LAVI adalah left atrial 

volume index; VKi  adalah ventrikel kiri; r: koefisien korelasi; p: kadar kemaknaan;  

*  data dengan nilai signifikan 
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IV. 1.4 Subanalisis nilai peak global longitudinal strain atrium k iri  pada 

kelompok P terminal force V1 abnormal dan  P terminal force V1 normal 

Selanjutnya dilakukan subanalisis dengan membagi subyek penelitian 

menjadi kategori PTFV1 abnormal dan PTFV1 normal. Kategori PTFV1 

abnormal didefinisikan sebagai bagian terminal gelombang P di V1 lebih dari 

sama dengan 40 mm.milidetik sedangkan kategori PTFV1 normal didefinisikan 

sebagai bagian terminal gelombang P di V1 kurang dari 40 mm.milidetik. Dari 

hasil subanalisis, didapatkan PGLS AKi pada subyek dengan PTFV1 abnormal 

memiliki nilai rerata yang lebih rendah dibandingkan subyek dengan PTFV1 

normal (24,45% ± 8,77% vs 25,61% ± 7,36%) namun secara statistik tidak 

signifikan (p = 0,569). Variabel yang berbeda bermakna antara kedua kelompok 

adalah LVMI dan hipertensi. Analisis variabel kedua kelompok ditampilkan 

dalam tabel 8. 

Tabel 8. Analisis variabel pada kelompok PTFV1 abnormal dan PTFV1 normal 

Variabel PTFV1 abnormal 

n = 44 

PTFV1 normal 

n = 27 

Nilai p 

Hipertensi Ờ 43 (98%) 21 (78%) 0,006* 

LVMI  ÿ 150,25 (79,9-277,13) 121,2 (68,6-338,5) 0,044* 

Fungsi diastolik ventrikel kiri Ờ    

      Normal 24 (54,5%)  20 (74%)  

      Disfungsi diastolik 13 (29,5%)  4 (15%) 0,244 

      Indeterminate 7 (16%)  3 (11%)  

Diameter AKi  À 38,64 ± 6,18 37,04 ± 4,99 0,260 

LAVI ÿ 27,87 (5-68) 23 (10,13-72,63) 0,260 

PGLS AKi À 24,45 ± 8,77 25,61 ± 7,36 0,569 

Keterangan tabel : PGLS AKi  adalah peak global longitudinal strain atrium kiri; PTFV1 

adalah P terminal force V1; LVMI adalah left ventricular mass index; LAVI adalah left 

atrial volume index; AKi adalah atrium kiri 
Ờ data ditampilkan dalam jumlah dan prosentase, dianalisis dengan chi square. 

À distribusi data normal, ditampilkan dalam rerata dan simpangan baku kemudian 

dianalisis dengan uji T tidak berpasangan. 

ÿ distribusi data tidak normal, ditampilkan dalam median, nilai minimum dan maksimum 

kemudian dianalisis dengan uji Mann-Whitney. 

*  data dengan nilai signifikan. 
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IV.1.5 Subanalisis hubungan komponen P terminal force V1 dengan peak 

global longitudinal strain atrium k iri  

Selanjutnya dilakukan subanalisis terhadap komponen PTFV1 yaitu durasi 

dan kedalaman defleksi negatif bagian terminal gelombang P di sadapan V1. 

Analisis distribusi data pada variabel durasi dan kedalaman defleksi negatif 

bagian terminal gelombang P di V1 menunjukkan persebaran distribusi normal 

(uji Kolmogorov-Smirnov) sehingga dalam uji korelasi dilakukan dengan uji 

Pearson. Perhitungan korelasi antara nilai durasi defleksi negatif bagian terminal 

gelombang P di V1 dan PGLS AKi dengan uji Pearson menunjukkan hubungan 

negatif dengan r = -0,112, namun hubungan ini tidak signifikan secara statistik (p 

= 0,351). Sedangkan perhitungan korelasi antara kedalaman defleksi negatif 

bagian terminal gelombang P di V1 dan PGLS AKi dengan uji Pearson 

menunjukkan hubungan negatif yang signifikan secara statistik dengan r = -0,257 

(p=0,031). Analisis hubungan komponen PTFV1 dengan nilai PGLS AKi dapat 

dilihat pada tabel 9. Scatter plot hubungan kedalaman defleksi negatif bagian 

terminal gelombang P di sadapan V1 dengan nilai PGLS AKi dapat dilihat pada 

gambar 12. Pada uji regresi linear antara kedalaman PTFV1 dan nilai PGLS AKi 

didapatkan dengan bertambah dalamnya  PTFV1 sebesar 1 mm akan menurunkan 

nilai PGLS AKi sebesar 4,34% (p=0,031). 

Tabel 9. Hubungan Komponen P Terminal Force V1 dengan PGLS AKi 

Komponen P Terminal Force V1 r  Nilai p 

Kedalaman defleksi negatif gelombang P di V1 (mm) À -0,257 0,031* 

Durasi defleksi negatif gelombang P di V1 (milidetik) À -0,112 0,351 

Keterangan tabel: PGLS AKi: peak global longitudinal strain atrium kiri 
À distribusi data normal, dianalisis dengan korelasi Pearson. 

*  data dengan nilai signifikan 
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Gambar 12. Scatter plot hubungan antara kedalaman defleksi negatif bagian terminal 

gelombang P di V1 dengan PGLS AKi (r = -0,257, p < 0,05). 

 

 

IV. 2 Pembahasan 

IV.2.1 Karakteristik dasar subjek penelitian 

  Terdapat lebih banyak laki-laki (61%) daripada perempuan (39%) pada 

pasien hemodialisis. Hal ini sesuai dengan penelitian Hecking et al. (2014) pada 

lebih dari 200.000 pasien dari 12 negara, di mana didapati lebih banyak laki-laki 

daripada perempuan pada hemodialisis (59% vs 41%).  

PTFV1 didapatkan pada 44 (62%) dari 71 pasien gagal ginjal kronis yang 

menjalani hemodialisis pada penelitian ini. Hal ini serupa dengan penelitian 

sebelumnya oleh Bilen et al. (2015) di mana didapati jumlah subjek dengan 

PTFV1 pada pasien hemodialisis mencapai 66%. Prevalensi PTFV1 pada populasi 
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hemodialisis lebih besar daripada populasi umum, yaitu sebesar 7,5% (Eranti et 

al., 2014). Hal ini dapat disebabkan karena adanya peningkatan ukuran atrium kiri 

pada populasi gagal ginjal stadium akhir (Tripepi et al., 2006). Peningkatan 

ukuran atrium kiri disebabkan kelebihan beban volume dan tekanan serta 

tingginya prevalensi disfungsi diastolik ventrikel kiri pada populasi gagal ginjal 

kronis (Park et al., 2012, Paoletti dan Zoccali, 2014). Pembesaran atrium kiri ini 

yang dideteksi dengan adanya PTFV1 (Mishra et al., 2008). Selain itu adanya 

peningkatan tekanan pengisian VKi dapat meningkatkan tekanan atrium kiri yang 

akan meningkatkan tekanan pada dinding atrium kiri. Ketika atrium kiri 

menghadapi beban berlebih, vektor gelombang P akan berotasi ke kiri dan 

posterior menyebabkan komponen negatif yang prominen gelombang P di V1 

(Win et al., 2015). 

Nilai rerata PGLS AKi pada penelitian ini adalah 24,89 ± 8,23%, lebih 

rendah dibandingkan dari nilai normal dari meta analisis oleh Pathan et al. (2017) 

yaitu sebesar 39%. Penurunan nilai PGLS AKi pada pasien dengan gagal ginjal 

kronis ini konsisten dengan hasil penelitian sebelumnya yaitu sebesar 25,7 ± 9,3% 

oleh Kadappu et al. (2014) dan 28,8 ± 14,9% oleh Unger et al. (2016). Hal ini 

menunjukkan bahwa memang terjadi penurunan fungsi atrium kiri pada populasi 

gagal ginjal kronis, disebabkan karena peningkatan beban volume dan tekanan 

pada populasi ini yang pada akhirnya menyebabkan remodeling atrium kiri 

(Paoletti dan Zoccali, 2014).  
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IV.2.2 Hubungan P terminal force V1 dengan fungsi atrium kiri yang d inilai 

dengan peak global longitudinal strain atrium k iri  

Pada penelitian ini, didapatkan bahwa nilai P Terminal Force V1 tidak 

berkorelasi signifikan dengan fungsi atrium kiri yang dinilai dengan peak global 

longitudinal strain atrium kiri. Hal ini berbeda dengan penelitian sebelumnya oleh 

Bilen et al. (2015) pada populasi hemodialisis di mana terdapat hubungan yang 

signifikan antara PTFV1 dengan fungsi atrium kiri yang diukur secara volumetrik 

dengan ekokardiografi. Perbedaan hasil penelitian ini dibandingkan dengan 

penelitian sebelumnya kemungkinan diakibatkan karena perbedaan karakteristik 

hemodialisis berkaitan dengan kelebihan beban cairan, yakni pada penelitian 

sebelumnya, dialisis dilakukan tiga kali seminggu namun pada penelitian ini 

dialisis dilakukan dua kali dalam seminggu. Hal ini dapat mempengaruhi kondisi 

beban cairan tubuh. Ketika atrium kiri menghadapi beban berlebih, vektor 

gelombang P akan berotasi ke kiri dan posterior menyebabkan komponen negatif 

yang prominen gelombang P di V1 (Win et al., 2015).  

Berdasarkan analisis multivariat terhadap faktor-faktor confounding 

didapati bahwa diameter AKi, lama hemodialisis dan fraksi ejeksi VKi  merupakan 

faktor yang berpengaruh secara independen terhadap PGLS AKi. PGLS AKi 

melambangkan fungsi reservoir AKi (Hoit, 2014). Dari penelitian sebelumnya 

diketahui bahwa fungsi reservoir AKi terdiri dari fase awal dan fase akhir. Fungsi 

reservoir awal bergantung pada relaksasi AKi sementara fungsi reservoir akhir 

bergantung pada kontraksi VKi melalui turunnya basis VKi (descent of LV base) 

saat sistolik (Barbier et al., 1999). Hal ini dapat menjelaskan mengapa fraksi 
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ejeksi VKi (kontraksi VKi) berpengaruh pada fungsi reservoir atrium kiri yang 

diukur dengan PGLS AKi. 

 Dilatasi AKi adalah tanda khas (hallmark) dari remodeling struktural. 

Baik meningkatnya beban tekanan maupun beban volume dapat meningkatkan 

ukuran atrium kiri, namun peningkatan beban tekanan disertai dengan relaksasi 

miosit yang abnormal sementara peningkatan beban volume secara khas tetap 

memiliki fisiologi relaksasi miosit yang normal (Abhayaratna et al., 2006). 

Atrium kiri pada penyakit ginjal kronis tidak hanya menghadapi peningkatan 

beban volume saja tetapi juga peningkatan beban tekanan akibat adanya hipertensi 

dan disfungsi diastolik Vki (Paoletti dan Zoccali, 2014). Menurunnya kemampuan 

relaksasi atrium ini dapat menurunkan pula fungsi reservoir atrium kiri yang 

diukur dengan PGLS AKi.   

Lama dilakukannya hemodialisis berpengaruh independen terhadap PGLS 

AKi  dengan r = 0,247 dan p = 0,037. Proses hemodialisis (HD) sendiri dapat 

menimbulkan iskemia, cedera dan penurunan fungsi miokard akibat penarikan 

cairan yang tidak fisiologis dan turunnya perfusi miokard intradialisis (McIntyre 

et al., 2008). Adanya retensi cairan interdialisis yang terjadi berulang juga 

berkontribusi terhadap timbulnya hipertrofi Vki, disfungsi diastolik VKi dan 

akhirnya remodeling atrium kiri (Malik et al., 2016; Paoletti dan Zoccali, 2014). 

Namun seiring dengan bertambah lamanya pasien menjalani HD, pasien semakin 

terpapar dengan informasi mengenai pentingnya pengendalian cairan dan 

pentingnya mengkonsumsi obat secara teratur. Kedisiplinan terhadap restriksi 

cairan akan menghasilkan interdialytic weight gain yang optimal, sehingga beban 
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jantung dapat dikendalikan (Iborra-Moltó et al., 2012).  Kontrol volume cairan 

yang baik serta obat-obatan antiremodeling yang dikonsumsi dapat membuat 

terjadinya reverse remodeling pada jantung dan ini dapat memperbaiki ukuran dan 

fungsi atrium kiri (Özkahya et al., 1998; Thomas dan Abhayaratna, 2017).  

Analisis nilai rerata PGLS AKi dengan uji T tak berpasangan pada 

kelompok PTFV1 abnormal dan PTFV1 normal, menunjukkan tidak terdapat 

perbedaan yang signifikan antara kedua kelompok. Hal ini dapat disebabkan 

karena PTFV1 terdiri dari 2 komponen, yaitu durasi dan kedalaman defleksi 

negatif bagian terminal gelombang P di sadapan V1 yang pada subanalisis 

memiliki hubungan yang berbeda dengan PGLS AKi. Durasi defleksi negatif 

bagian terminal gelombang P di sadapan V1 tidak berhubungan dengan nilai 

PGLS AKi (r = -0,112, p = 0,351), sementara kedalaman defleksi negatif bagian 

terminal gelombang P di sadapan V1 berhubungan secara signifikan dengan nilai 

PGLS AKi (r = -0,257, p = 0,031). Hal ini sesuai dengan penelitian sebelumnya 

oleh Win et al. (2015) di mana tidak terdapat hubungan yang signifikan antara 

durasi bagian akhir gelombang P yang negatif di V1 dengan strain atrium kiri 

dengan p=0,190, sementara kedalaman defleksi negatif bagian terminal 

gelombang P di V1 berhubungan signifikan dengan strain atrium kiri di mana 

bertambah dalamnya amplitudo bagian akhir gelombang P yang negatif di V1 

sebesar 0,1 mV berhubungan dengan berkurangnya strain atrium kiri sebesar 

7,5%, dengan p=0,037.  

Durasi defleksi negatif bagian terminal gelombang P di V1 merupakan 

representasi dari durasi/lamanya impuls berjalan pada atrium kiri, ini lebih 
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mewakili adanya gangguan konduksi pada atrium maupun akibat dilatasi dari 

atrium sehingga impuls memerlukan waktu yang lebih lama untuk melewati 

seluruh atrium kiri (de Luna et al., 2017 dan Win et al., 2015). Sementara 

kedalaman defleksi negatif bagian terminal gelombang P di V1 melambangkan 

hipertrofi atau ketebalan dinding atrium kiri. Penelitian Loewe et al. tahun 2016  

pada model atrium kiri in silico mendapati bahwa ketebalan dinding atrium kiri 

berkorelasi kuat dengan kedalaman bagian terminal gelombang P di V1, namun 

durasi gelombang P hampir tidak dipengaruhi oleh ketebalan dinding atrium kiri. 

Pada penelitian tersebut, ketika atrium kiri teraktivasi, amplitudo gelombang P di 

V1 makin menurun nilainya seiring dengan bertambahnya derajat hipertrofi 

dinding atrium kiri.  

Pembesaran atrium kiri pada dasarnya adalah kombinasi antara dilatasi 

ruang dan hipertrofi dinding. Pada ventrikel, telah diketahui bahwa terdapat dua 

jenis remodeling miosit, yaitu hipertrofi konsentrik dan eksentrik. Hipertrofi 

eksentrik terjadi akibat peningkatan beban volume, di mana terjadi penambahan 

sarkomer secara seri dan pemanjangan ukuran miosit sehingga terjadi dilatasi 

ruang jantung. Adapun pada hipertrofi konsentrik terjadi akibat peningkatan 

beban tekanan yang menyebabkan penambahan sarkomer secara paralel sehingga 

terjadi penebalan dinding ruang jantung. Kondisi hipertrofi konsentrik ini yang 

sering dikaitkan dengan gangguan relaksasi miokard (Rossi dan Carillo, 1991, 

Lazzeroni et al., 2016 dan de Simone et al., 2005).  

Terdapat dua fase respon miokard terhadap peningkatan beban tekanan. 

Pertama, peningkatan tekanan dikompensasi dengan remodeling berupa hipertrofi. 
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Jika kondisi peningkatan beban tekanan terus terjadi, sistem yang ada mengalami 

dekompensasi dan ventrikel mengalami dilatasi (Lazzeroni et al., 2016). Hal yang 

sama mungkin dapat terjadi untuk peningkatan tekanan atrium, yang dapat diamati 

dengan dinding atrium kiri yang menebal pada populasi dengan hipertensi 

sistemik (Takaoka et al., 2013) dan dinding atrium kiri lebih tipis pada populasi 

fibrilasi atrium dibandingkan populasi sehat (Platonov et al., 2008).  

Remodeling struktural yang terjadi di atrium kiri berjalan seiring dengan 

remodeling fungsional. Perubahan anatomi berupa hipertrofi dinding atrium kiri 

akibat peningkatan beban tekanan dapat berpengaruh terhadap menurunnya fungsi 

relaksasi miosit (Abhayaratna et al., 2006, Thomas dan Abhayaratna, 2017). 

Penurunan fungsi ini disebabkan karena adanya remodeling fungsional pada 

miosit berupa perubahan komposisi isoform serta susunan dari protein-protein 

kontraktil yang menyebabkan gangguan relaksasi miokard (Hamdani et al., 2008 

dan Yin et al., 2015).  

IV.2.3 Keterbatasan penelitian 

  Terdapat beberapa keterbatasan dari penelitian ini. Pertama, penelitian ini 

tidak memperhitungkan strain atrium kiri saat kontraksi atrium dan strain atrium 

kiri pada akhir dari diastolik sehingga tidak dapat mengetahui fungsi conduit dan 

fungsi pompa atrium kiri. Kedua, parameter dalam hemodialisis seperti jumlah 

dan kecepatan penarikan cairan (volume dan laju ultrafiltrasi) belum dicantumkan 

dalam penelitian ini. 
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BAB V 

SIMPULAN DAN SARAN  

V.1 Simpulan 

  Pada penelitian ini tidak didapatkan korelasi antara P terminal force V1 

dengan fungsi atrium kiri yang dinilai dengan peak global longitudinal strain 

atrium kiri pada pasien gagal ginjal kronis yang menjalani hemodialisis. Terdapat 

korelasi yang signifikan antara komponen P terminal force V1 yaitu kedalaman 

defleksi negatif bagian terminal gelombang P di sadapan V1 dengan peak global 

longitudinal strain atrium kiri.  

V.2 Saran 

  Pada penelitian selanjutnya strain atrium kiri saat kontraksi atrium dan  

pada akhir diastolik sebaiknya diukur sehingga dapat diketahui fungsi conduit dan 

fungsi pompa atrium kiri . Parameter dalam proses hemodialisis seperti jumlah dan 

kecepatan penarikan cairan (volume dan laju ultrafiltrasi) sebaiknya dapat 

dimasukkan dalam penelitian selanjutnya. Penelitian lanjutan untuk mengetahui 

nilai diagnostik EKG terhadap fungsi atrium kiri sebaiknya menggunakan 

parameter kedalaman gelombang P di sadapan V1, dengan menggunakan 

penilaian fungsi atrium kiri yang sudah terstandar dan dapat menjadi baku emas.  
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Lampiran 1.  
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Lampiran 2.  

CASE REPORT FORM 

HUBUNGAN P TERMINAL FORCE V1 DENGAN FUNGSI ATRIUM KIRI 

PADA PASIEN GAGAL  GINJAL KRONIS YANG MENJ ALANI 

HEMODIALISIS   

Tanggal: 

I. IDENTITAS 

1. No. ID   : 

2. Jenis Kelamin  : Ǐ L   Ǐ P 

3. Usia   :   (         ) 

 

II.  DATA DEMOGRAFI & ANTROPOMETRI 

1. Alamat   : 

2. Berat/ Tinggi badan :_____kg/_____cm 

3. IMT    :  

 

III.  DATA KLINIS  

1. Tanda vital       : TD___/___ mmHg HR:____kpm;  RR:____kpm; t:___ 

2. Faktor risiko tradisional : (+/-) 

- DM  : 

- Hipertensi  : 

- Dislipidemia : 

- Merokok  :  

3. Hasil EKG  :   

4. Hasil Ekokardiografi :  

- PGLS AKi  : 

- Diameter AKi : 

- LAVI   : 

- LVIDd/IVSd/PWd : 

- LVMI   : 

- Fraksi ejeksi VKi  : 
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Lampiran 3. 

LEMBAR PENJELASAN DAN PERNYATAAN PENELITIAN 

Judul Penelitian : Penelitian Kardiovaskular Pasien Penyakit Ginjal Kronis di 

RSUP Dr. Sardjito  

Kami, tim peneliti kardiovaskular pasien penyakit ginjal kronis yang diketuai oleh 

dr. Hasanah Mumpuni, SpPD, SpJP(K) dari Departemen Kardiologi dan 

Kedokteran Vaskular bekerja sama dengan Departemen Ilmu Penyakit Dalam 

RSUP dr. Sardjito Yogyakarta, mengadakan penelitian pada penderita penyakit 

ginjal kronis. Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui fungsi jantung pada 

pasien penyakit ginjal kronis. Tim peneliti mengajak bapak/ibu untuk ikut serta 

dalam penelitian ini.  

 

A. Kesukarelaan untuk mengikuti penelitian 

Anda bebas memilih keikutsertaan anda dalam penelitian ini tanpa ada 

paksaan. Bila anda sudah memutuskan untuk ikut serta dalam penelitian ini, Anda 

juga bebas untuk mengundurkan diri/berubah pikiran setiap saat tanpa dikenai 

denda atau pun sanksi apapun. Bila Anda tidak bersedia untuk berpartisipasi maka 

Anda tetap akan mendapat penanganan sesuai standar pelayanan rumah sakit. 

 

B. Prosedur penelitian 

Apabila Anda bersedia berpartisipasi dalam penelitian ini, Anda diminta 

menandatangani lembar persetujuan ini. Prosedur selanjutnya adalah: pencatatan 

data berdasarkan anamnesis, pemeriksaan fisik, rekam jantung (elektrokardiografi 

/EKG), ekokardiografi transtorakal dan rekam medik. Penderita penyakit ginjal 

kronis mengikuti alur manajemen sesuai dengan prosedur penatalaksaan pasien 

penyakit ginjal kronis yang tercantum dalam Standar Pelayanan Medis (SPM) dan 

Standard Operating Procedure (SOP) RSUP Dr. Sardjito. 

C. Risiko, Efek Samping dan Penanganannya 



85 

 

Tidak ada risiko atau efek samping besar yang ditimbulkan pada penelitian 

ini oleh karena penelitian ini merupakan pencatatan data, pemeriksaan EKG dan 

ekokardiografi transtorakal.  

 

D. Manfaat 

Partisipan program ini akan mendapatkan beberapa manfaat sebagai berikut: 

a. Mendapatkan akses informasi yang lebih leluasa mengenai kondisi jantung pada 

penyakit ginjal kronis. 

b. Mendapatkan informasi mengenai hasil penelitian yang diikuti. 

 

E. Kerahasiaan dan hak Anda 

Semua informasi yang didapatkan dari penelitian ini akan dijaga 

kerahasiaannya oleh staf pelaksana program sesuai dengan hukum yang berlaku. 

Partisipan akan mendapatkan nomor program. Data yang berkaitan dengan 

partisipan hanya akan dilihat berdasarkan nomor program dan bukan dari nama 

partisipan. Data partisipan akan disimpan dalam dokumen khusus dan hanya boleh 

diakses oleh pelaksana penelitian dan pihak berwenang yang diijinkan untuk 

melihat data tersebut.  

Hasil penelitian akan dipublikasikan tanpa menyertakan identitas 

partisipan. Anda memiliki hak untuk mengikuti penelitian ini secara sukarela 

tanpa adanya paksaan. Bila anda tidak bersedia mengikuti atau pada nantinya 

keluar dari keikutsertaan penelitian ini, maka anda tetap akan mendapatkan 

perawatan optimal sesuai dengan kondisi penyakit anda tanpa ada denda atau 

perubahan apapun berkait dengan penanganan penyakit anda. 

 

G. Kompensasi 

Partisipan tidak akan menerima pembayaran apapun dari keikutsertaannya dalam 

penelitian ini. 
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H. Pembiayaan 

Semua pembiayaan yang berkaitan dengan pelaksanaan penelitian sepenuhnya 

akan ditanggung oleh pelaksana penelitian. 

 

I. Informasi tambahan 

Bapak/Ibu/Saudara diberi kesempatan untuk menanyakan bila ada yang belum 

jelas berkait dengan penelitian ini. Bila sewaktu-waktu ada efek samping atau 

membutuhkan penjelasan lebih lanjut, bapak/ibu/saudara dapat menghubungi: 

 

dr. Kartika Apshanti - 085232315005 

Departemen Kardiologi dan Kedokteran Vaskular 

Fakultas Kedokteran, Kesehatan Masyarakat dan Keperawatan  

Universitas Gadjah Mada 

Yogyakarta, Indonesia 

 

Bapak/ibu/saudara juga dapat menanyakan tentang program ini kepada Komite 

Etik Penelitian Kedokteran atau Kesehatan Fakultas Kedokteran, Kesehatan 

Masyarakat dan Keperawatan UGM (Telp 9017225 dari lingkungan UGM) atau 

08112666869 dari luar, atau email: mhrec_fmugm@ugm.ac.id 
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LEMBAR PERSETUJUAN KEIKUTSERTAAN DALAM 

PENELITIAN 

 

Saya, yang bertanda tangan di bawah ini: 

Nama : . 

Usia/Jenis Kelamin : . 

Alamat :  

BERSEDIA / TIDAK BERSEDIA 

 

berpartisipasi dalam Penelitian Kardiovaskular pada Penyakit Ginjal Kronis, serta 

ikut serta dalam penelitian yang terkait dalam topik tersebut, dengan judul/tema 

mengenai: 

òHubungan P Terminal Force V1 dengan Fungsi Atrium Kiri pada Pasien Gagal 

Ginjal Kronis yang Menjalani Hemodialisisò 

Saya telah membaca/dibacakan pernyataan-pernyataan di atas. Saya juga telah 

mendapatkan penjelasan atas pertanyaan saya berkait dengan pernyataan-

pernyataan tersebut. Saya memahami maksud dan tujuan dari program ini, serta 

keuntungan dan kerugian berpartisipasi dalam program ini. Saya mengetahui 

bahwa saya dapat menghubungi dr. Kartika Apshanti (085232315005) bila 

memerlukan penjelasan lebih lanjut. 

Tandatangan saya dibawah ini menunjukkan kesukarelaan saya untuk ikut serta 

dalam program ini.  

 

Yogyakarta,....................................20.... 

     Dokter,     Yang membuat pernyataan,    Saksi, 

 

___________  _______________________  _________________ 

     Nama          Nama     Nama 


