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Abstrak 
Penyakit Katup Jantung sering kali menyebabkan kelainan pada aliran darah. Secara umum di kenal 2 (dua) jenis gangguan fungsional katup jantung, yaitu Insuffisiensi katup dan Stenosis katup. Kelainan ini menduduki urutan kedua dari seluruh penyakit jantung setelah Penyakit Jantung Koroner (PJK). 

Telah di laporkan seorang pasien, laki-laki, 52 tahun, di rawat di bagian Penyakit Dalam RSUP Dr. M. Djamil Padang dengan keluhan utama sesak nafas sejak 15 hari yang  sebelum masuk rumah sakit. Pada pemeriksaan fisik di temukan TD 200/130 mmHg, JVP 5 + 2 cmH2O, cardiomegali, atrium fibrilasi dan bising sistole grade IV. Rekaman EKG menunjukkan gambaran LVH. Di tambah dengan pemeriksaan penunjang lainnya di tegakkan diagnosis akhir sebagai DC ki-ka, klas fungsional II/III, LVH, RVH, MI, irama AF ec Rheuma + Hipertensi Berat ec essensial. 

Kata kunci : Katup, Jantung, insuffisiensi


PENDAHULUAN

Penyakit katup jantung menyebabkan kelainan-kelainan pada aliran darah  yang melintasi katup tersebut. Katup  yang terserang penyakit dapat menimbulkan 2 jenis gangguan fungsional, yaitu Insuffisiensi katup, di mana daun katup tidak dapat menutup dengan rapat, sehingga darah dapat mengalir balik dan stenosis katup, di mana lubang katup mengalami penyempitan, sehingga aliran darah dapat mengalami hambatan. (1)
Insufisiensi dan stenosis dapat terjadi bersamaan pada satu katup (lesi campuran) atau sendiri-sendiri (lesi murni).(1) Penyakit katup jantung merupakan penyakit jantung dengan insiden yang masih cukup tinggi, terutama di negara berkembang seperti Indonesia. Berdasarkan penelitian di berbagai daerah di Indonesia, penyakit katup jantung ini menduduki urutan kedua setelah penyakit jantung koroner.(2-.4) 

Definisi

Suatu keadaan di mana terjadi refluks darah dari ventrikel kiri ke atrium kiri pada saat sistolik karena katup mitral tidak menutup dengan baik.(2-4)
Etiologi 

Berdasarkan etiologinya, insufisiensi atau regurgitasi mitral dapat di bagi atas Rheumatik dan non rheumatik (degeneratif, endocarditis, penyakit jantung koroner, penyakit jantung bawaan, trauma dan lain sebagainya).(4.5.9) Di negara berkembang, termasuk Indonesia, penyebab terbanyak insufisiensi Mitral adalah demam reumatik yang meninggalkan kerusakan menetap dari sisa fase akut (sequel), sekitar 30% penderita telah mempunyai riwayat demam reumatik yang jelas.(2-4)

Patofisiologi

Insuffiesiensi mitral akibat reumatik terjadi karena katup tidak bisa menutup sempurna saat sistole. Perubahan-perubahan katup mitral tersebut adalah kalsifikasi, penebalan dan distorsi daun katup. Hal ini mengakibatkan koaptasi  yang tidak sempurna saat sistole. Selain itu pemendekan korda tendinae mengakibatkan katup tertarik ke ventrikel terutama bagian posterior dan dapat juga terjadi dilatasi anulus dan ruptur korda tendinae.(4-6) 

Selama fase sistole terjadi, aliran regurgitasi ke atrium kiri yang mengakibatkan gelombang yang tinggi di atrium kiri, sedangkan aliran ke aorta berkurang. Saat diastole, darah mengalir dari atrium kiri ke ventrikel kiri. Darah dari atrium kiri tersebut berasal dari paru-paru melalui vena pulmonalis dan juga darah regurgitasi yang berasal dari ventrikel kiri waktu sistole sebelumnya. 

Ventrikel kiri cepat distensi, apeks bergerak ke bawah secara mendadak menarik katup, kordan dan otot papillaris. Pada insuffisiensi mitral kronik, regurgitasi sistolik ke atrium kiri dan vena pulmonalis dapat di toleransi tanpa meningkatnya tekanan di baji dan aorta pulmonalis.(7.8)
Gambaran klinis 

Sebagian besar penderita tidak diketahui adanya riwayat demam reumatik. Sebelumnya regurgitasi mitral dapat di tolerir dalam jangka waktu yang lama tanpa keluhan jantung. Sering kali keluhan sesak nafas dan lekas lelah merupakan keluhan awal yang secara berangsur-angsur berkembang menjadi ortopnoe, paroksismal nocturnal dipsnoe dan edema perifer.(2.4.8)
Fasies mitral lebih jarang terjadi jika dibandingkan dengan stenosis mitral karena tekanan paru akan lebih rendah. Pada palpasi, tergantung pada derajat regurgitasinya, mungkin didapatkan aktivitas jantung kiri yang meningkat akibat kelebihan beban ventrikel kiri. Pada auskultasi akan terdengar bising pada sistolik yang bersifat meniup (blowing di apek) menjalar ke aksila dan mengeras saat ekspirasi. Bunyi jantung pertama melemah, katup tidak menutup sempurna pada akhir diastole dan pada saat tersebut, tekanan atrium dan ventrikel sama.(4-6)
Pemeriksaan penunjang

Berdasarkan pemeriksaan EKG, insufisiensi mitral yang ringan mungkin hanya akan terlihat gambaran p mitral dengan aksis dan kompleks QRS yang masih normal. Pada tahap yang lebih lanjut, akan terlihat perubahan aksis yang akan bergeser ke kiri dan kemudian akan disertai dengan gambaran hipertrofi ventrikel kiri. Semakin lama insufisiensi mitral  kemungkinan timbulnya aritmia atrium akan semakin besar. Kadang-kadang timbul ekstra sistole atrium, tachicardi atrium dan flutter atrium yang tersering adalah fibrilasi atrium.(8.10.11)
Rofotot horak pada keadaan yang lebih berat memperlihatkan gambaran pembesaran jantung akibat pembesaran atrium kiri dan ventrikel kiri dan mungkin terlihat tanda-tanda bendungan paru. Echocardiogram digunakan untuk mengevaluasi  gerakan katup, ketebalan serta adanya perkapuran pada aparat mitral. Fonokardiogram untuk mencatat konfirmasi bising, dan mencatat adanya bunyi jantung ketiga pada insufisiensi mitral sedang sampai berat.(10)  

Laboratorium berguna untuk menentukan adanya reuma aktif atau reaktivasi. Penyadapan jantung dan angiografi untuk konfirmasi diagnosis insuffiensi mitral serta derajatnya menentukan fungsi ventrikel kiri, menilai lesi katup lainnya dan secara selektif menilai anatomi pembuluh darah koroner.

KASUS

Seorang pasien laki-laki, umur 52 Tahun, suku Minang, pekerjaan tani, masuk bangsal Penyakit Dalam pria RSUP DR. M. Djamil Padang pada tanggal 26 Mei 1997 dengan keluhan utama sesak nafas sejak 15 hari yang lalu.  

Dari riwayat penyakit diketahui bahwa penderita  mengalami sesak nafas sejak 15 hari yang lalu,  timbul jika melakukan aktivitas ringan seperti berjalan sekitar 50 meter,  sesak tidak berbunyi, tidak di pengaruhi cuaca atau makanan. Tidak bisa bekerja berat sejak 2 tahun yang lalu, cepat merasa lelah, berobat ke Dokter Umum di katakan menderita penyakit darah tinggi. Berobat tidak teratur. Dada sering terasa berdebar-debar sejak 15 hari ini, meningkat saat beraktivitas, nyeri dada tidak ada. Badan terasa sangat letih, nafsu makan berkurang, perut terasa tidak enak, kembung, kadang-kadang mual. Buang air besar dan kecil normal. 

Orang sakit menderita nyeri sendi yang berpindah–pindah waktu umur 15 tahun. Tidak ada anggota keluarga dengan penyakit seperti ini. 

Pemeriksaan fisik

Penderita terlihat sakit sedang, tekanan darah 200/130 mmhg, nadi 76x/menit, nafas 28x/menit, suhu 37(C, tinggi badan 168 cm dengan berat badan 55 kg. Kelenjar getah bening tidak membesar.  

Konjungtiva tidak anemis, sclera tidak ikterik, JVP 5 + 2 cmH2O. 

Pada pemeriksaan jantung di temukan  iktus terlihat 2 jari lateral linea mid clavicularis sinistra (LMCS), ruang intercosta (RIC) VII, kuat angkat, thrill positif di apeks. pada palpasi ditemukan  batas atas setinggi RIC II, batas kiri 2 jari lateral LMVCS RIC VI, batas kanan linea sternalis kanan, pinggang jantung positif. Pada auskultasi ditemukan atrium fibrilasi, M1 melemah, P2 > A2, HR 80x/menit, bising sistolik grade IV, blowing, high pitch, punctum maksimum di apeks dan menjalar ke aksila. 

Paru simetris kiri kanan, fremitus sama kiri dan kanan, sonor dan ditemukan roncho basah halus tak nyaring di kedua basal paru. Abdomen tidak membuncit, hepar teraba tiga jari di bawah arcus costa, konsistensi kenyal, permukaan rata, penggir tumpul, nyeri tekan tidak ada, limfa tidak teraba. Ginjal tidak teraba. Ascites tidak ada. Bising usus normal, bising pembuluh tidak ada. 

Pada genitalia tidak ada kelainan, ekstremitas bawah edema. 

Laboratorium 

Hb 11 gr%, leukosit 5200/mm, DC 0/1/0/64/32/2, LED 25/46, urine dan feses dalam batas normal. 

Pemeriksaan penunjang 

Eletrokardiografi (EKG) menunjukan HR 78x/menit, atrium fibrilasi, aksis harizontal, R/S > 1, SV1 + RV5 = 46, ST segmen normal, PR interval sukar di nilai, QT interval 0.32 detik. Kesan Atrium fibrilasi dengan LVH.

Diagnosis 

Dari sini ditegakkan diagnosis kerja dengan Decompensatio cordis kiri kanan, grade fungsional klas III, LVH-RVH, MI, Irama atrium fibrilasi, ec Rheuma  dengan Hipertensi berat ec esensial. 

Diagnosis banding Decompensatio cordis kiri-kanan, grade fungsional klas III, LVH-RVH, MI, Irama atrium fibrilasi ec Hipertensi. 

Penatalaksanaan 

Penderita istirahat total, RG II, Lasix 1 x 1 ampul, KCl 3 x 500 mg, Catopril 2x12.5 mg, Neurotropik  3 x 1, diazepam 3 x 2 mg, dulcolak 1 x 2 tab. 

Penderita di anjurkan pemeriksaan kolesterol total, HDL, LDL, trigliserida, ureum, kreatinin, faal hepar, asam urat,  gula darah random, echocardiogarfi, rontgen  foro thorak, COR analisa dan CRP. 

Follow up

Hari ke-2 rawatan, sesak berkurang, TD 170/110, nadi 86x/menit, nafas 24x/menit, suhu 36.5(C, JVP 5 + 2 cmH2O, edema berkurang, keadaan lain status quo. Laboratorium di temukan Gula darah random 62 mg%, koleterol total 232 mg%, HDL 28.5 mg%, LDL 174.5 mg%, Trigliserida 145 mg%,  Ureum 26 mg%, Kreatinin 1.32 mg%, asam urat 5.1 mg%. 

Hari ke-4 rawatan badan masih letih, TD 170/110 mmHg, nadi 72x/menit, nafas 20x/menit, JVP 5 + 1 cmH2O, Ronchi berkurang. Edema berkurang. 

Hari ke-6 rawatan, TD 140/90 mmHg, EKG HR 90x/menit, irama atrium fibrilasi, SV1 + RV5 = 24 mm, PR Interval sukar di nilai. Kesan : COR membesar dengan tanda LVH dan RVH. ASTO positif, CRP negatif. Faal hepar ; albumin 4.43 g%, globulin 2.576 g%, bilirubin total 0.32 mg%, SGOT 41 IU/l, SGPT 28 IU/L, Alkali Posfatase 91 IU/l. 

Hari ke-7 rawatan dari pemeriksaan Echocardiogarfi ditemukan fungsi kontraksi LV kurang baik, LVH dan LAH positif, dan terdapat  gambaran MR dan MS. Kesan : MR dan MS. 

Hari ke-9 rawatan, TD. 130/90 mmHg, nadi 82x/menit, nafas 22x/menit, ronchi bendungan tidak ada. Hasil konsul mata menunjukkan fundus aterosklerotik. 

Tanggal 6 Juni 1997. Hasil cor analisa menunjukkan katdiomegali dengan LVH, RVH dan LAH. Kesan : MI

Diagnosis akhir 

Decompensatio cordis kiri kanan, grade fungsional klas II/III, LVH-RVH, MI, Irama atrium fibrilasi ec Rheuma + Hipertensi berat ec esensial. 

DISKUSI 

Telah dilaporkan kasus seorang pasien laki-laki umur 52 tahun yang di rawat di  bangsal penyakit dalam RSUP Dr. M. Djamil dengan diagnosis Decompensatio cordis kiri kanan, grade fungsional klas III, LVH-RVH, MI, Irama atrium fibrilasi ec Rheuma.  

Dasar diagnosis ditegakkan berdasarkan keluhan pasien dispnoe saat beraktivitas ringan, lemah dan cepat lelah, palpitasi, riwayat hipertensi 2 tahun yang lalu dan nyeri sendiri yang berpindah saat umur muda. Pada pemeriksaan fisik ditemukan TD 200/130 mmHg, JVP 5 + 2 cm H2O, tanda bendungan paru positif pada pemeriksaan jantung di temukan bising sistolik grade IV di apeks, blowing, high pitch, thrill sistolik positif, LVH dan RVH. Pemeriksaan abdomen ditemukan hepatomegali. Ekstremitas edema. EKG menunjukkan LVH dan atrium fibrilasi. Rontgen thorak menunjukkan LVH dan RVH. Echocardiografi menunjukkan  MR dan MS. Konsul mata menunjukkan fundus aterosklerotik. 

Diagnosis decompensatio cardis pada pasien ini cukup jelas, yang menjadi permasalahan adalah apakah penyebab mitra insufisiensi pada pasien ini disebabkan oleh karena reuma atau hipertensi. Pada kasus ini lebih cenderung dikatakan bahwa  penyebabnya adalah reuma walaupun secara teoritis di katakan reuma timbul pada usia muda. Timbul pertanyaan dengan rentang waktu yang cukup lama apakah MI masih dapat bertahan hingga umur 50 tahun. Sebetulnya di negara berkembang, termasuk Indonesia penyebab terbanyak IM adalah demam reumatik yang meninggalkan kerusakan menetap dari sisa fase akut. Sekitar 30% penderita tidak mempunyai riwayat demam rematik yang jelas. Manifestasi klinis sangat bervariasi tergantung derajat gangguan hemodinamik yang ditimbulkan.(4) Jadi pada kasus ini bisa saja pada waktu umur muda sudah terjadi MI tetapi derajat kerusakan katup sangatlah minimal. Namun 2 tahun terakhir ini barulah menimbulkan keluhan dengan di perberat oleh adanya hipertensi. 

Penyakit jantung hipertensi masih difikirkan dengan adanya kriteria(10): adanya tekan Diastolik yang lebih dari 95 mmHg, kelainan jantung berupa LVH dan RVH secara fisik, radiologis dan EKG. Adanya decompensatio cordis. 

Pola hipertrofi ventrikel pada hipertensi adalah di sebabkan oleh overload tekanan. Remodelling jantung terbentuk pada keadaan ini dengan tujuan agar ventrikel kiri dapat menghasilkan tekanan tinggi yang di butuhkan untuk mengatasi peningkatan impedansi aliran.(15)
Remodelling dapat terjadi dengan peningkatan jumlah miofibril paralel yang kemudian menyebabkan ketebalan dinding ventrikel. Jadi overload tekanan menyebabkan peningkatan ketebalan dinding ventrikel kiri yang biasanya di sebut hipertrofi konsentrik. Pola hipertrof ventrikel yang di sebabkan regurgutasi katup timbul akibat overload volume. Remodelling jantung terjadi agar dapat di hasilkan isi sekuncup yang besar karena setiap sarkomer mempunyai jarak dan pemendekan puncak yang terbatas, peningkatan isi sekuncup di capai dengan peningkatan jumlah sarkomer yang akan menyebabkan peningkatan volume ventrikel, pelebaran ini membutuhkan ketegangan dinding yang lebih besar agar dapat menimbulkan tekanan intraventrikel yang sama sehingga membutuhkan peningkatan jumlah miofibril paralel. Sebagai akibatnya terjadi ketebalan dinding ventrikel kiri. Jadi overload volume akan menyebabkan pelebaran ruang hipertrofi konsentrik.(15) 

Penatalaksanaan pada pasien ini dirujukkan terhadap menurunkan tekanan darah menjadi normal, mengobati payah jantung dan koreksi terhadap katup mitral. Catopril (ACE inhibitor) dalam hal ini dapat mencegah (kardioproteksi) dan menyebabkan regresi (kardioreparasi) terhadap LVH. Mekanisme kerjanya melalui (16):

(1)  mengurangi produksi angiotensin II (lokal dan sistemik), 

(2) mengurangi fibrosis interstisial,   (3)   mengurangi rangsang simpatis,

(4)   menaikkan produksi bradikinin.

(5) memperbaiki     kompliance pembuluh darah besar.

(6) memperbaiki daya   cadangan koroner. 

Efek katopril terhadap gagal jantung adalah menurunkan beban preload dan afterload juga dapat menekan aktivasi sistem neurohumoral. Kalau mobilitas katup mitral masih banyak, mungkin bisa dilakukan perbaikan katup (valvuloplasti anuloplasti). Ruptur korda memerlukan rekonstruksi korda atau musculus papillaris. Bila daun katup kaku dan terdapat klasifikasi, mungkin diperlukan penggantian katup (mitral valve replecement). Penentuan waktu yang tepat untuk melakukan pembedahan katup pada penderita insufisiensi mitral masih kontraversi. Namun demikian kebanyakan ahli sepakat, bahwa tindakan bedah hendaknya dilakukan sebelum timbulnya disfungsi ventrikel kiri. 
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ABSTRACT


Valvular hearth disease always cause of abnormality for blood circulation. At generally, it’s know two form functional disturbances, following of, Valvular insufficiency and Valvular stenosis. The abnormality sit on second position for hearth disease after Coronery Hearth Disease.


We Have been  reported  a patient, male, 52 years  old, that was taken care of  at Internal Department, M. Djamil Hospital with main complain is dipsnoe since  15 days ago. Blood pressure is 200/130 mmHg, JVP 5 + 2 cmH2O, hearth enlargement, atrial of fibrillation, and sistole murmur grade IV. EKG appearance is LVH. With addition the other examination, that we make diagnose as DC left and right, class functional II/III, LVH and RVH, MI, atrial of fibrillation, cause of rheuma and second diagnose was Hipertension cause of essential.  
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