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KATA PENGANTAR 

KETUA POKJA ELECTROPHYSIOLOGY & PACING 

 

Fibrilasi atrium adalah aritmia yang paling sering dijumpai dalam praktek sehari-

hari dan sangat bervariasi dalam presentasi klinis; hal ini menyebabkan 

morbiditas dan mortalitas yang bermakna, termasuk kualitas hidup yang 

terganggu, gagal jantung, emboli sistemik, dan stroke. Diagnosis yang akurat 

penting dan harus dibedakan dari atrial flutter maupun kelainan irama atrial 

lainnya. Manajemen pasien dengan fibrilasi atrium melibatkan 3 tujuan: 

pengendalian laju, pengendalian irama, dan pencegahan thromboemboli.  

Pedoman Tata Laksana Fibrilasi Atrium, sekarang edisi kedua, bertujuan untuk 

menjadi pedoman dalam penegakan diagnosis dan pemilihan tata laksana lebih 

lanjut yang sebaiknya didasarkan pada kondisi klinis dan keinginan setiap pasien 

secara individu. Pedoman ini meliputi epidemiologi, mekanisme fibrilasi atrium, 

penegakan diagnosis, deteksi dan kendali faktor risiko, tata laksana berdasarkan 

kendali laju, kendali irama dan pencegahan tromboemboli serta fibrilasi atrium 

pada populasi khusus, semuanya dibahas secara lengkap.  Seperti edisi 

sebelumnya, pedoman ini menyertakan data penelitian-penelitian lokal dan 

yang baru adalah data dari registri fibrilasi atrium Indonesia "ONE AF". 

Pedoman tata laksana yang dibuat oleh tim yang berdedikasi tinggi adalah para 

anggota Perhimpunan Aritmia Indonesia (Indonesian Heart Rhythm Society-

InaHRS), merupakan update dari edisi sebelumnya karena di kardiologi 

khususnya, kedokteran umumnya, pengetahuan terus meningkat sehingga 

tatalaksana harus didasarkan pada pertambahan pengetahuan dan bukti klinis 

yang terkini.  

Kepada seluruh pihak yang membantu terbitnya buku pedoman ini, khususnya 

tim penyusun, saya sampaikan banyak terima kasih. Semoga upaya yang 

dicurahkan menjadi amal jariah yang ikhlas. Kritik dan saran selalu diharapkan 

untuk perbaikan pedoman tata laksana ini.  

 

Dicky Armein Hanafy 

President of the Indonesian Heart Rhythm Society  
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PRAKATA 

Tenaga kesehatan berperan penting dalam mengevaluasi 

manfaat atau efektivitas suatu terapi, alat, atau prosedur demi deteksi, 

tatalaksana, dan pencegahan penyakit. Data evaluasi tersebut, baik 

bermanfaat maupun berisiko, yang dilakukan dan dianalisis secara tepat 

dan profesional dapat meningkatkan kualitas pelayanan, 

memaksimalkan luaran pasien, dan menurunkan biaya dengan 

menggunakan sumber daya dan infrastruktur lebih efektif.  

Pedoman bertujuan mengkaji segala bukti yang tersedia terkait 

suatu topik hingga pada titik waktu penulisan dengan tujuan membantu 

klinisi memilih strategi tatalaksana terbaik untuk masing-masing 

individu sesuai kondisi penyerta dan mempertimbangkan pengaruh 

strategi tersebut pada luaran pasien. Meski pedoman dapat menjadi 

pertimbangan pengambilan kepu tusan pada praktik sehari-hari, 

keputusan akhir terkait tatalaksana setiap individu harus dilakukan 

penanggung jawab pasien yang telah dikonsultasikan kepada pasien 

dan keluarga sesuai pertimbangan kondisi. 

Perhimpunan Dokter Spesialis Kardiovaskular Indonesia (PERKI) 

adalah perhimpunan spesialis jantung dan pembuluh darah di Indonesia 

yang telah menyusun pedoman fibrilasi atrium pada tahun 2014. Seiring 

berkembangnya studi-studi dan semakin banyaknya bukti-bukti yang 

tersedia, pedoman ini terus diperbarui dan direvisi oleh tim penulis 

secara kritis, berbasis berbagai bukti, dan tanpa adanya konflik 

kepentingan. Rekomendasi dan level kepercayaan ada pada Tabel 1.  

Akhir kata, dengan pedoman ini, setiap tenaga kesehatan 

diharapkan dapat mempertimbangkan rekom endasi yang tercantum 

dalam pengambilan keputusan klinis serta implementasi tindakan 

preventif, diagnostik, dan tatalaksana medis. Namun, pedoman ini tidak 

menutup tenaga kesehatan untuk memilih strategi tertentu yang 

dipertimbangkan baik untuk  setiap pasien secara individu sesuai kondisi 

pasien dan regulasi tempat praktik masing-masing.  
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Kelas (Kekuatan) Rekomendasi dan Level (Kualitas) Bukti terhadap Strategi 

Klinis, Intervensi, Terapi, Pemeriksaan Diagnostik dan Manajemen Pasien.  

Kelas (Kekuatan) Rekomendasi  Level (Kualitas) Bukti  

Kelas I Tingkat A (kuat, uji acak)  

Bukti klinis dan/atau konsensus 

bahwa suatu terapi atau 

prosedur yang diberikan 

bermanfaat dan efektif sehingga 

harus diberikan 

¶ Bukti berkualitas tinggi dari 

lebih dari 1 uji klinis acak. 

¶ Meta analisis dari uji klinis acak 

berkualitas tinggi  

¶ Satu atau lebih uji klinis acak 

yang dikuatkan dengan studi 

registri berkualitas tinggi  

Kelas II Tingkat B (sedang)  

Terdapat kesepakatan dan bukti  

klinis tetapi masih terdapat opini  

yang kurang kuat tentang 

efektivitas /  manfaat pemberian 

terapi atau prosedur. 

¶ Bukti berkualitas sedang dari 

minimal 1 uji klinis acak, minimal 

1 studi bukan acak dengan 

desain dan pelaksanaan yang 

baik, studi observasional, atau 

studi registri  

¶ Meta analisis dari studi tersebut 

Kelas IIa  Tingkat C (lemah)  

Sebagian besar berpendapat 

bahwa suatu terapi dianggap 

cukup efektif /  bermanfaat 

sehingga dianjurkan dilakukan 

¶ Studi observasional acak atau 

bukan acak atau studi registri 

dengan keterbatasan desain 

atau pelaksanaan 

¶ Meta analisis dari studi tersebut 

¶ Studi fisiologik atau mekanistik 

dengan subjek manusia 

Konsensus pendapat ahli atas dasar 

pengalaman klinis 

Kelas IIb 

Terdapat manfaat/ef ektifitas 

suatu terapi tetapi belum 

sepenuhnya terbukti  secara klinis 

sehingga diperbolehkan 

dilakukan 

Kelas III  

Bukti klinis atau kesepakatan 

umum bahwa suatu terapi /  

prosedur klinik tidak berman-

faat/tidak  efektif, dan dalam 

beberapa kasus dapat 

merugikan 
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I. PENDAHULUAN 

I.1. Latar Belakang dan Epidemiologi  

Fibrilasi atrium (FA) merupakan aritmia yang paling sering 

ditemui dalam praktik sehari-hari, dengan prevalensi yang mencapai 1-

2% dan akan terus meningkat dalam 50 tahun mendatang.1,2 

Framingham Heart Study, suatu studi kohort yang dimulai pada tahun 

1948 dan melibatkan 5.209 subjek penelitian sehat (tidak menderita 

penyakit kardiovaskular), menunjukkan bahwa dalam periode 20 tahun, 

angka kejadian FA adalah 2,1% pada laki-laki dan 1,7% pada perempuan. 

Pada studi yang sama, angka kejadian FA meningkat seiring dengan 

pertambahan usia, yaitu sekitar 70% pada usia 65-85 tahun dan 84% 

pada usia di atas 85 tahun.3 Sementara itu data dari studi observasional 

(MONICAðmultinational MONI toring of trend and determinant in 

CArdiovascular disease) pada populasi urban di Jakarta menemukan 

angka kejadian FA sebesar 0,2% dengan rasio laki-laki dan perempuan 

3:2.4 Mengingat adanya peningkatan signifikan persentase populasi usia 

lanjut di Indonesia dari 7,74% (pada tahun 2000-2005) menjadi 28,68% 

(estimasi WHO tahun 2045-2050),5 angka kejadian FA juga akan 

meningkat secara signifikan. Dalam skala yang lebih kecil, hal ini juga 

tercermin pada data di Rumah Sakit Pusat Jantung dan Pembuluh Darah 

Nasional Harapan Kita (RSJPNHK) yang menunjukkan bahwa persentase 

kejadian FA pada pasien rawat selalu meningkat setiap tahunnya, yaitu 

7,1% pada tahun 2010, meningkat menjadi 9,0% (2011), 9,3% (2012) dan 

9,8% (2013).  

Registri Fibrilasi Atrium di 10 rumah sakit di Indonesia dengan 

jumlah pasien 615 orang (Indonesian Atrial Fibrillation Registry/OneAF) 

menunjukkan bahwa 71% pasien menunjukkan gejala, dan sisanya tanpa 

gejala (asimtomatik). Gejala yang paling sering dikeluhkan oleh pasien 

adalah sesak napas (42,1%), dan berdebar (41,1%). Gejala lain yang 

dikeluhkan pasien adalah nyeri dada, pingsan, pusing, dada berat, 
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pandangan gelap, dan keringat dingin. Data OneAF juga menunjukkan 

bahwa klasifikasi pasien FA yang datang ke rumah sakit meliputi FA 

paroksismal (39,3%), FA persisten (28,6%), FA persisten lama (long 

standing persistent,14%) dan FA permanen (18,1%).  

Fibrilasi atrium menyebabkan peningkatan mortalitas dan 

morbiditas, termasuk stroke, gagal jantung serta penurunan kualitas 

hidup. Peningkatan risiko mortalitas segala sebab pada penderita FA 

mencapai 2 kali pada perempuan dan 1,5 kali pada laki-laki. Pasien 

dengan FA memiliki risiko stroke 5 kali lebih tinggi dan risiko gagal 

jantung 3 kali lebih tinggi dibanding pasien tanpa FA .6 Stroke 

merupakan salah satu komplikasi FA yang paling dikhawatirkan, karena 

stroke yang diakibatkan FA mempunyai risiko kekambuhan yang lebih 

tinggi.  Selain  itu,  stroke  akibat  FA   mengakibatkan kematian dua kali 

lipat dan biaya perawatan 1,5 kali lipat.7,8 

Fibrilasi atrium juga berkaitan erat dengan penyakit 

kardiovaskular lain seperti hipertensi, gagal jantung, penyakit jantung 

koroner (PJK), hipertiroid, diabetes melitus, obesitas, penyakit jantung 

bawaan seperti defek septum atrium, kardiomiopati, penyakit ginjal 

kronik (PGK), maupun penyakit paru obstruktif menahun (PPOM). Gagal 

jantung simtomatis dengan kelas fungsional New York Heart Association 

(NYHA) II sampai IV dapat terjadi pada 30% pasien FA. Sebaliknya, FA 

dapat terjadi pada 30-40% pasien dengan gagal jantung tergantung dari 

penyebab dari gagal jantung itu sendir i. Fibrilasi atrium dapat 

menyebabkan gagal jantung melalui mekanisme peningkatan tekanan 

atrium, peningkatan beban volume jantung, disfungsi katup dan 

stimulasi neurohormonal yang kronis. Distensi pada atrium kiri (AKi) 

dapat menyebabkan FA seperti yang terjadi pada pasien penyakit 

jantung katup dengan prevalensi sebesar 30% dan 10-15 % pada defek 

septum atrium. Sekitar 20% populasi pasien FA mengalami PJK 

meskipun keterkaitan antara FA itu sendiri dengan perfusi koroner masih 

belum jelas.9  
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I.2. Patofisiologi Fibrilasi Atrium  

Sampai saat ini, patofisiologi terjadinya FA masih belum 

sepenuhnya dipahami dan dipercaya bersifat multifaktorial. Dua konsep 

yang banyak dianut adalah 1) adanya faktor pemicu (trigger); dan 2) 

faktor-faktor yang melanggengkan (substrate). Pada pasien dengan FA 

yang sering kambuh tetapi masih dapat konversi spontan, mekanisme 

utama yang mendasari biasanya karena adanya faktor pemicu (trigger) 

FA, sedangkan FA yang tidak dapat konversi spontan biasanya 

didominasi adanya faktor-faktor yang melanggengkan.9 

 

I.2.1. Perubahan Patofisiologi yang Mendahului Terjadi -nya 

Fibrilasi Atrium  

Berbagai jenis penyakit jantung struktural seperti hipertensi, PJK, 

penyakit jantung katup, kardiomiopati, dan gagal jantung dapat memicu 

remodeling yang perlahan tetapi progresif baik di ventrikel maupun 

atrium. Proses remodeling yang terjadi di atrium akibat peningkatan 

stres dinding ditandai dengan proliferasi dan diferensiasi fibrobla s 

menjadi miofibroblas yang dapat meningkatkan deposisi jaringan ikat 

dan fibrosis di atrium. Proses remodeling atrium menyebabkan 

gangguan elektris antara serabut otot dan serabut konduksi di atrium, 

serta menjadi faktor pemicu sekaligus faktor yang melanggengkan 

terjadinya FA. Substrat elektroanatomis ini memfasilitasi terjadinya 

sirkuit reentri yang akan melanggengkan terjadinya aritmia.2 

Sistem saraf simpatis maupun parasimpatis di dalam jantung 

juga memiliki peran penting dalam patofisiologi FA, yaitu melalui 

peningkatan Ca2+ intraseluler oleh sistem saraf simpatis dan 

pemendekan periode refraktori efektif atrium oleh sistem saraf 

parasimpatis (vagus).10 Stimulasi pleksus ganglionik akan memudahkan 

terangsangnya FA melalui vena pulmonalis (VP) sehingga pleksus 
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ganglionik dapat dipertimbangkan sebagai salah satu target ablasi. 

Namun, manfaat ablasi pleksus ganglionik sampai sekarang masih 

belum jelas.11 

 

 

Gambar 1. Struktur dan Mekanisme Fibrilasi Atrium . (A)  Gambar skematis 

atrium kiri dan kanan, dilihat dari posterior. Ekstensi serat otot ke vena 

pulmonalis (VP) dapat dilihat dengan jelas. Keempat pleksus ganglionik dan 

akson atrium kiri (Aki) mayor ditunjukkan dengan warna kuning (superior kiri, 

inferior ki ri, anterior kanan, dan inferior kanan). Sinus koronarius yang 

diselubungi oleh serat otot yang terhubung dengan atrium ditunjukkan dengan 

warna biru. Vena dan ligamentum Marshall yang berjalan dari sinus koronarius 

ke regio antara VP superior kiri dan AKi juga ditunjukkan dengan warna biru. (B) 

Wavelet reentri besar dan kecil yang berperan dalam memulai dan 

melanggengkan FA. (C) Lokasi umum VP (merah) serta lokasi umum asal pemicu 

(triggers) non-VP (ditunjukkan dengan warna hijau). (D)  Gabungan anatomi dan 

mekanisme aritmik FA. (Diadaptasi dari Calkins, dkk.) 
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Gambar 2. Hubungan Klasifikasi F ibrilasi Atrium  dengan Mekanismenya . 

Tipe paroksismal memiliki mekanisme dominan suatu pencetus ektopi lokal 

terutama berasal dari vena pulmonalis. Tipe persisten atau permanen didominasi 

dengan mekanisme substrat reentri yang dimulai dengan substrat fungsional 

lalu struktural. (Diadaptasi dari: Buku Ajar Kardiovaskular Jilid I. Departemen 

Kardiologi & Kedokteran Vaskular FKUI)  

 

Setelah munculnya FA, perubahan sifat elektrofisiologis, fungsi 

mekanis, dan ultrastruktur atrium terjadi dalam waktu dan dengan 

konsekuensi patofisiologis berbeda. Sebuah studi melaporkan pemen-

dekan periode refraktori efektif atrium pada hari -hari awal terjadinya 

FA.12 Proses remodeling elektris memberi kontribusi pada peningkatan 

stabilitas FA selama hari-hari awal setelah awitan. Mekanisme selular 

utama yang mendasari pemendekan periode refraktori adalah penurun-

an (downregulation) arus masuk kalsium (melalui kanal tipe-L) dan 

peningkatan (upregulation) arus masuk kalium. Beberapa hari setelah 

kembali ke irama sinus, periode refraktori atrium kembali normal.2 

Paroksismal  Persisten  Permanen 

Vena Pulmonalis      

     Atrium 

Pencetus      

Substrat Reentri Fungsional 

  

                 Substrat Reentri 

Struktural 
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Gangguan fungsi kontraksi atrium juga terjadi beberapa hari 

setelah terjadinya FA. Mekanisme yang mendasari gangguan ini adalah 

penurunan arus masuk kalsium, hambatan pelepasan kalsium 

intraseluler dan perubahan pada energetika miofibril.13 

 

I.2.2. Mekanisme Elektrofisiologis  

Awitan dan keberlangsungan takiaritmia membutuhkan adanya 

pemicu (trigger) dan substrat. Atas dasar itu, mekanisme elektrofisiologis 

FA dapat dibedakan menjadi mekanisme fokal karena adanya pemicu 

dan mekanisme reentri mikro (multiple wavelet hypothesis) karena 

adanya substrat (gambar 3). Meski demikian, kedua hal ini dapat berdiri 

sendiri atau bersamaan.9,13 

 

 

Gambar 3. Mekanisme Elektrofisiologis F ibrilasi Atrium . A. Mekanisme fokal: 

fokus/pemicu (tanda bintang) sering ditemukan di vena pulmonalis. B. 

Mekanisme reentri mikro: banyak wavelet independen yang secara kontinu 

menyebar melalui otot -otot atrium dengan cara yang tidak teratur. AKi: atrium 

kiri, AKa: atrium kanan, VP: vena pulmonalis, VKI: vena kava inferior, VKS: vena 

kava superior (dimodifikasi dari referensi 15).  
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Mekanisme Fokal  

Mekanisme fokal adalah mekanisme FA dengan pemicu yang 

berasal dari daerah-daerah tertentu, yakni 72% di VP dan sisanya (28%) 

bervariasi dari vena kava superior (37%), dinding posterior AKi (38,3%), 

krista terminalis (3,7%), sinus koronarius (1,4%), ligamentum Marshall 

(8,2%), dan septum interatrium. Mekanisme seluler dari aktivitas fokal 

mungkin melibatkan mekanisme triggered activity dan reentri. Konduksi 

listrik fokal disebabkan oleh depolarisasi cepat akibat masuknya 

sejumlah besar natrium yang mengubah potensi istirahat membran sel 

menjadi positif (+40 mV). Selain itu, peregangan VP akibat aliran darah 

pulsatil akan menginduksi aliran masuk natrium dan aliran keluar kalium 

akibat aktivasi arus kation nonspesifik, Proses ini selanjutnya 

menyebabkan depolarisasi sel yang akan menghasilkan denyut ektopi 

dan menyebabkan pemendekan durasi potensial aksi yang 

memudahkan terjadinya reentri. Vena pulmonalis memiliki potensi yang 

kuat untuk memulai dan melanggengkan takiaritmia atrium, karena VP 

memiliki periode refraktori yang lebih pendek serta adanya perubahan 

drastis pada orientasi serat miosit.2 

Pada pasien dengan FA paroksismal, intervensi ablasi di daerah 

pemicu yang memiliki frekuensi tinggi dan dominan (umumnya berada 

pada atau dekat dengan batas antara VP dan atrium  kiri) akan 

menghasilkan pelambatan frekuensi FA secara progresif dan selanjutnya 

terjadi konversi menjadi irama sinus. Sedangkan pada pasien dengan FA 

persisten, daerah yang memiliki frekuensi tinggi dan dominan (Complex 

Fractionated Atrial Electrograms/CFAEs) tersebar di seluruh atrium 

sehingga lebih sulit untuk melakukan tindakan ablasi atau konversi ke 

irama sinus.2,9,13 
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Mekanisme Reentri Mikro ( Multiple Wavelet Hypothesis)  

Dalam mekanisme reentri mikro, FA dilanggengkan oleh adanya 

konduksi beberapa wavelet independen secara kontinu yang menyebar 

melalui otot -otot atrium dengan cara yang tidak teratur. Hipotesis ini 

pertama kali dikemukakan Moe dkk. yang menyatakan bahwa FA 

dilanggengkan oleh banyaknya wavelet yang tersebar secara acak dan 

saling bertabrakan satu sama lain dan kemudian padam, atau terbagi 

menjadi banyak wavelet lain yang terus-menerus merangsang atrium. 

Oleh karena itu, sirkuit reentri ini tidak stabil, beberapa menghilang, 

sedangkan yang lain tumbuh lagi. Sirkuit-sirkuit ini memiliki panjang 

siklus bervariasi, tapi pendek. Diperlukan setidaknya 4-6 wavelet mandiri 

untuk melanggengkan FA.14 

 

Fibrilasi Atrium Menyulut FA (AF Begets AF) 

Konsep FA menyulut FA dikemukakan pertama kali oleh Allessie 

dkk. dalam sebuah eksperimen pada kambing. Observasi mereka 

menunjukkan bahwa pemacuan atrium dengan teknik pacu-rentet (burst 

pacing) menyebabkan FA yang akan kembali ke irama sinus. Bila 

dilakukan pacu-rentet lagi , akan muncul FA kembali. Bila proses ini 

dilakukan terus menerus, durasi FA akan bertambah lama sampai lebih 

dari 24 jam.15 Oleh karena itu, pasien yang mengalami FA paroksismal 

dapat berkembang menjadi FA persisten atau permanen. 

Konsep lain terkait dengan empat mekanisme yang menye-

babkan FA: (1) remodeling listrik, (2) remodeling struktural, (3) perubahan 

sistem saraf otonom, dan (4) abnormalitas penanganan kalsium. 

Keempat mekanisme tersebut dapat disebabkan oleh suatu penyakit 

jantung dan berkembang menjadi FA. Kemudian, FA sendiri akan 

memperberat keempat mekanisme tersebut. Remodeling atrium 

menyebabkan jantung lebih rentan cetusan dan kelanggengan FA.  
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Teori Rotor  

Data eksperimental dan komputasional terbaru menunjuk -kan 

bahwa terdapat jenis reentri fungsional spesifik yang mungkin berperan 

penting dalam melanggengkan FA. Jenis reentri fungsional spesifik ini 

dikenal sebagai teori rotor atau gelombang spiral.  

Rotor merupakan suatu jenis reentri fungsional spesifik di mana 

gelombang listrik yang muncul tidak berbentuk lingkaran namun 

memiliki bentuk seperti spiral, dan awal gelombang (wavefront) serta 

akhir gelombang (wavetail) yang bertemu pada suatu titik yang  disebut 

dengan fase singularitas (phase singularity). Perbedaan ini berperan 

penting dalam menentukan perilaku sirkuit reentri yang didorong oleh 

gelombang rotor dibandingkan dengan gelombang yang berbentuk 

lingkaran. Sirkuit reentri pada model lingkaran memiliki titik yang tetap, 

sementara sirkuit reentri pada model rotor dapat berpindah tempat 

sehingga menyebabkan terjadinya bentuk-bentuk kompleks dari FA dan 

berperan dalam melanggengkan rotor itu sendiri. Secara teori dan 

eksperimental, rotor dapat terb entuk ketika suatu awal gelombang 

(wavefront) menjumpai suatu rintangan struktural seperti jaringan parut 

atau inhomogenitas listrik miokardium fungsional ataupun anisotropi. 16     

 

I.2.3. Predisposisi Genetik  

Fibrilasi atrium memiliki  komponen  herediter,   terutama FA 

awitan dini.17 Pada sepertiga pasien FA, ditemukan varian-varian genetik 

yang menjadi predisposisi terjadinya FA, dengan risiko FA yang 

meningkat hingga tujuh kali lipat. Varian -varian genetik tersebut 

diketahui menyebabkan perubahan karakteristik potensial aksi, 

remodeling atrium, dan penetrasi defek gen yang jarang. Selama 

beberapa tahun terakhir, banyak sindrom jantung bawaan terkait 

dengan FA telah diidentifikasi. Sindrom QT pendek dan QT panjang, 
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serta sindrom Brugada ditemukan berhubungan dengan aritmia 

supraventrikular, termasuk FA.18 Fibrilasi atrium juga sering terjadi pada 

berbagai kondisi yang diturunkan ( inherited), termasuk kardiomiopati 

hipertrofi, dan hipertrofi ventrikel kiri abnormal yang terkait dengan 

mutasi pada gen PRKAG. Bentuk herediter lain dari FA berhubungan 

dengan mutasi pada gen yang mengode peptida natriuretik atrium, 19 

mutasi loss-of-function pada gen kanal natrium SCN5A,20 atau gain-of-

function pada gen kanal kalium.21 Selain itu, beberapa lokus genetik 

yang dekat dengan gen PITX2 dan ZFHX3 berhubungan dengan FA dan 

stroke kardioembolik.22 

 

I.3. Morbiditas dan Mortalitas akibat Fibrilasi Atrium  

Fibrilasi atrium secara independen berhubungan dengan 

peningkatan risiko kematian dari semua penyebab sebanyak dua kali 

lipat pada perempuan dan 1,5 kali lipat pada laki-laki (Tabel 1). Meskipun 

kematian akibat stroke sebagian besar dapat dicegah dengan 

penggunaan antikoagulan, kematian akibat penyebab lainnya seperti 

gagal jantung atau henti jantung masih umum terjadi, bahkan pada 

pasien FA yang ditatalaksana sesuai bukti-bukti terbaru.  

Fibrilasi atrium juga diketahui berhubungan dengan pening -

katan morbiditas seperti gagal jantung dan stroke. Berbagai riset terkini 

menunjukkan bahwa sebanyak 10-40% pasien FA dirawat di rumah sakit 

setiap tahunnya dan 20-30% pasien dengan stroke iskemik memiliki 

riwayat diagnosis FA sebelum, saat, atau sesudah kejadian. Lesi 

substansia alba di otak, gangguan kognitif, penurunan kualitas hidup, 

dan suasana hati (mood) depresif juga sering terjadi pada FA. 
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Tabel 1. Morbiditas dan Mortalitas Kardiovaskular terkait Fibrilasi Atri um 

Kejadian  Hubungan dengan FA  

Stroke Sebanyak 20-30% kasus stroke disebabkan FA. 

Terdapat peningkatan jumlah pasien stroke yang 

memiliki FA paroksismal asimtomatis 

Disfungsi ventrikel kiri 

dan gagal jantung 

Disfungsi ventrikel kiri ditemukan pada 20-30% 

pasien FA.  

Rawat inap Sebanyak 10-40% pasien FA dirawat di rumah 

sakit setiap tahunnya 

Kualitas hidup Kualitas hidup pasien FA terganggu secara 

independen dari kondisi kardiovaskular lain 

Penurunan kognitif 

dan demensia 

vaskular 

Penurunan kognitif dan demensia vaskular dapat 

terjadi pada pasien FA walaupun sudah diberikan 

antikoagulan. Lesi substansia alba di otak lebih 

sering ditemukan pada pasien FA jika 

dibandingkan dengan pasien tanpa FA 

Infark miokard FA meningkatkan risiko infark miokard 2,7 kali 

lebih tinggi pada perempuan dan 1,2 kali lebih 

tinggi pada lak i-laki. 

Kematian Terjadi peningkatan mortalitas pada pasien FA, 

terutama mortalitas terkait kardiovaskular akibat 

henti jantung, gagal jantung, atau stroke 

FA = fibrilasi atrium. Sumber: Pedoman European Society of Cardiology 2016 
 

Tromboemboli  

Risiko stroke dan emboli sistemik pada FA didasari sejumlah 

mekanisme patofisiologi, yaitu 1) abnormalitas aliran darah, 2) abnor-

malitas endokardium, dan 3) unsur darah. Abnormalitas aliran darah, 

ditandai dengan stasis aliran darah di AKi, menyebabkan penurunan 

kecepatan aliran pada aurikel atrium kiri (AAK) yang dapat terlihat 

sebagai spontaneous echo-contrast pada ekokardiografi. Pada FA non-

valvular, AAK adalah sumber emboli utama (>90%). Kelainan 

endokardium terdiri atas dilatasi atrium progresif, denudasi endokar-

dium, dan infiltrasi fibroelastik  matriks ekstraseluler. Abnormalitas unsur 

darah berupa aktivasi hemostatik dan trombosit, peradangan, dan 

kelainan faktor pertumbuhan  bisa ditemukan di FA.23 
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Perubahan Fungsi Hemodinamis  

Faktor yang mempengaruhi fungsi hemodinamis pada FA 

meliputi hilangnya kontraksi atrium yang terkoordinasi, tingginya laju 

ventrikel, ketidakteraturan respons ventrikel, penurunan aliran darah 

miokardium, serta perubahan jangka panjang seperti kardiomiopati 

atrium dan ventrikel. Hilangnya fungsi koordinasi mekanik atrium secara 

akut pada saat terjadinya FA dapat mengurangi curah jantung sampai 

dengan 5-30%.24 Efek ini terlihat lebih jelas pada pasien dengan 

penurunan daya regang (compliance) ventrikel karena kontraksi atrium 

memberi kontribusi besar dalam pengisian ventrikel. Laju ventrikel yang 

cepat mengurangi pengisian ventrikel karena pendeknya interval 

diastolik. Laju ventrikel yang cepat (>120 ð 130 kali per menit) dapat 

mengakibatkan takikardio-miopati ventrikel bila berlangsung lama.25 

Pengurangan laju jantung dapat menormalkan kembali fungsi ventrikel 

dan mencegah dilatasi lebih lanjut. 

 

Penurunan Fungsi Kognitif  

Sampai saat ini, banyak bukti yang menunjukkan bahwa FA 

adalah faktor risiko penurunan kognitif dan demensia. Hubungan ini 

antara lain disebabkan oleh peningkatan risiko stroke dan risiko kejadian 

infark di otak yang tidak bergejala sebanyak dua kali lipat pada pasien 

FA. Penurunan fungsi jantung pada pasien FA juga dapat menyebabkan 

hipoperfusi otak yang meningkatkan risiko gangguan kognitif dan 

demensia. Penyebab lain adalah perdarahan mikro yang dapat 

meningkatkan risiko perdarahan di otak, infark lakuna, dan perubahan 

degeneratif materi otak. Risiko penurunan kognitif dan demensia dapat 

diprediksi melalui skor CHADS2 dan CHA2DS2-VASc (lihat subbab IV.1.1), 

mengingat usia merupakan prediktor terkuat dari demensia. Pencegah-

an yang dapat dilakukan adalah penggunaan antikoagulan oral adekuat 

dan penanganan risiko kardiovaskular secara keseluruhan pada FA.26  
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Kematian  

Fibrilasi atrium secara independen berhubungan dengan 

peningkatan risiko kematian dari semua penyebab sebanyak dua kali 

lipat pada perempuan dan 1,5 kali lipat pada laki-laki. Riset terbaru 

menunjuk-kan bahwa gangguan kardiovaskular berperan dalam 46-54% 

kematian dan sisanya disebabkan gangguan lainnya, dengan gagal 

jantung sebagai penyebab kematian yang paling banyak terjadi. 

Kematian akibat stroke atau perdarahan diperkirakan sejumlah 5-7% 

dari seluruh kematian. Prediktor terkuat kematian antara lain FA 

permanen, gagal jantung (dengan atau tanpa penurunan fraksi ejeksi), 

riwayat perdarahan sebelumnya, dan gagal ginjal.27,28  
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II. DIAGNOSIS 

II.1. Definisi  

Fibrilasi atrium adalah takiaritmia supraventrikular khas 

dengan aktivasi atrium yang tidak terkoordinasi. Aktivasi atrium yang 

tidak terkoordinasi mengakibatkan perburukan fungsi mekanis atrium.  

Pada elektrokardiogram (EKG), ciri dari FA adalah tidak adanya 

konsistensi gelombang P dan digantikan oleh gelombang getar (fibrilasi) 

dengan amplitudo, bentuk dan durasi yang bervariasi. Fibrilasi atrium 

dapat didiagnosis dengan EKG permukaan, elektrogram intrakardiak, 

atau keduanya. Sebuah episode FA didefinisikan sebagai suatu aritmia 

dengan karakterisik EKG FA yang bertahan cukup lama untuk terekam 

pada EKG 12 sadapan atau terdokumentasi dengan EKG sekurang-

kurangnya 30 detik.29,30 

Ciri-ciri FA pada gambaran EKG umumnya sebagai berikut: 

1. EKG permukaan menunjukkan pola interval R-R yang ireguler 

2. Tidak dijumpai gelombang P yang jelas pada EKG permukaan. 

Kadang dapat terlihat aktivitas atrium yang ireguler pada bebe-rapa 

sadapan EKG, dengan yang tersering pada sadapan V1. 

3. Interval antara dua gelombang aktivasi atrium tersebut biasanya 

bervariasi, umumnya kecepatannya melebihi  450x/ menit. 

 

II.2. Klasifikasi Fibrilasi Atrium  

Secara klinis, FA dapat dibedakan menjadi lima jenis menurut 

waktu presentasi dan durasinya, yaitu:2 

1. FA yang pertama kali terdiagnosis. Jenis ini berlaku untuk pasien 

yang pertama kali datang dengan manifestasi klinis FA, tanpa 

memandang durasi atau berat ringannya gejala. 
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2. FA paroksismal adalah FA yang mengalami terminasi spontan 

dalam 48 jam, namun dapat berlanjut hingga 7 hari. 

3. FA persisten adalah FA dengan episode menetap lebih dari 7 hari 

atau yang memerlukan kardioversi dengan obat atau listrik. 

4. FA persisten lama (long standing persist ent) adalah FA yang 

bertahan Ô1 tahun dan kendali irama masih akan diterapkan. 

5. FA permanen merupakan FA yang ditetapkan sebagai permanen 

oleh dokter (dan pasien) sehingga strategi kendali irama sudah 

tidak digunakan lagi. Apabila strategi kendali irama masih 

digunakan, FA masuk ke kategori FA persisten lama. 

Klasifikasi FA seperti di atas tidaklah selalu eksklusif (gambar 

4). Artinya, seorang pasien mungkin dapat mengalami beberapa episode 

FA paroksismal, dan pada waktu lain kadang-kadang FA persisten, atau 

sebaliknya. Untuk itu, secara praktis, pasien dapat dimasukkan ke salah 

satu kategori di atas berdasarkan manifestasi klinis paling dominan. 

 

Gambar 4. Klasifikasi F ibrilasi Atrium  Menurut Waktu Presentasi.  Fibrilasi 

atrium (FA) dapat berprogresi dari paroksismal menjadi persisten, persisten lama 

atau permanen.  Seluruh tipe FA tersebut dapat merupakan presentasi  awal atas 

dasar riwayat sebelumnya (disadur dari referensi 2). 
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Selain dari 5 kategori yang disebutkan diatas, yang terutama 

ditentukan oleh awitan dan durasi episodenya, terdapat beberapa 

kategori FA tambahan menurut ciri-ciri dari pasien:13 

1. FA sorangan (lone ), adalah FA tanpa disertai penyakit jantung 

struktural lainnya, termasuk hipertensi, penyakit paru terkait atau 

abnormalitas anatomi jantung seperti pembesaran atrium kiri, dan 

usia di bawah 60 tahun. 

2. FA non-valvular , adalah FA yang tidak terkait dengan penyakit 

rematik mitral, katup jantung protese atau operasi perbaikan katup 

mitral 

3. FA sekunder , adalah FA yang terjadi akibat kondisi primer yang 

menjadi pemicu FA, seperti infark miokard akut,  bedah jantung, 

perikarditis, miokarditis, hipertiroidisme, emboli  paru, pneumonia 

atau penyakit paru akut lainnya. FA sekunder yang berkaitan 

dengan penyakit katup disebut FA valvular. 

 Perlu diperhatikan bahwa dalam Pedoman Fibrilasi Atrium ESC 

tahun 2016, istilah FA sorangan tidak digunakan lagi, sementara FA non-

valvular difokuskan hanya pada stenosis katup mitral saja. 

Respon ventrikel terhadap FA, sangat tergantung pada sifat 

elektrofisiologi dari nodus atrioventrikular (NAV) dan jaringan konduksi 

lainnya, derajat tonus vagal serta simpatis, ada atau tiadanya jaras 

konduksi tambahan, dan reaksi obat. 

Berdasarkan kecepatan laju respon ventrikel (interval RR), FA 

dapat dibedakan menjadi [gambar 5 (A, B, C)]:31 

1. FA dengan respon ventrikel cepat: Laju ventrikel >100x/ menit  

2. FA dengan respon ventrikel normal : Laju ventrikel 60- 100x/menit  

3. FA dengan respon ventrikel lambat : Laju ventrikel <60x/ menit  
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A   

 

B  

 

C  

Gambar 5. Rekaman EKG Fibrilasi Atrium . A. FA dengan respon ventrikel 

normal, B. FA dengan respon ventrikel cepat, C. FA dengan respon ventrikel 

lambat. EKG: elektrokardiogram; FA: fibrilasi atrium  
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Selain itu, berdasarkan presentasi klinisnya, FA juga dibagi 

menjadi beberapa tipe sebagai berikut.31 

1. FA akibat kelainan struktur jantung  

Pada kondisi ini, FA terjadi pada pasien dengan disfungsi sistolik 

dan diastolik, hipertensi lama dengan hipertrofi ventrikel kiri , dan 

atau penyakit jantung struktural. Awitan FA pada kelompok ini 

paling banyak menyebabkan rawat inap dan merupakan prediktor 

luaran klinis yang buruk. 

2. FA fokal  

Terjadi periode fokus atrium yang berulang sehingga menim-

bulkan episode FA paroksismal yang pendek dan sering. Jenis ini 

biasanya simtomatik, ditemukan pada pasien muda dengan 

gelombang atrium yang jelas, ektopi atrial, dan atau takikardia 

atrium (TA) yang menyebabkan perburukan menjadi FA. 

3. FA poligenik  

Merupakan jenis FA yang berhubungan dengan variasi gen yang 

dikaitkan dengan munculnya FA awitan cepat. 

4. FA pascaoperasi 

Merupakan FA yang pertama kali muncul (biasanya mengalami 

terminasi sendiri) setelah operasi (khususnya operasi jantung) pada 

pasien yang diketahui dengan irama sinus sebelum operasi dan 

tidak memiliki riwayat FA. 

5. FA pada pasien stenosis mitral dan katup prostetik  

Merupakan FA yang terjadi pada pasien stenosis mitral, pasca 

operasi penggantian katup mitral, atau dalam beberapa kasus oleh 

kelainan katup lainnya.  

6. FA pada atlet  

Biasanya paroksismal serta berhubungan dengan durasi dan 

intensitas latihan. 

7. FA monogenik  

Terjadi pada kardiomiopati yang didapat, termasuk kanalopati. 
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Menentukan laju jantung dapat menggunakan interval RR. Laju 

jantung yang tidak beraturan seperti pada FA, dapat dihitung dengan 

mengalikan rerata laju jantung dalam 6 detik (30 kotak besar) dikalikan 

dengan 10. 

 

Dengan kecepatan kertas EKG standar 25mm/detik, maka : 

- 1 kotak kecil = 0,04 detik 

- 1 kotak besar = 0,2 detik 

- 5 kotak besar = 1 detik  

- 30 kotak besar  = 6 detik 

Pada contoh EKG gambar 4 C di atas, dalam 6 detik (30 kotak 

besar) didapatkan 4 gelombang QRS, sehingga laju jantung adalah 4x10 

= 40x/menit. Fibrilasi atrium dengan laju jantung <60x/menit 

dikategorikan sebagai FA dengan respon ventrikel lambat. 

Interval RR yang reguler mungkin terjadi apabila terdapat blok 

atrioventrikular dengan irama pengganti ( escape rhythm) junctional, 

subjunctional atau ventrikular. Pada pasien dengan pacujantung 

permanen, diagnosis FA mungkin memerlukan inhibisi sementara dari 

pacujantung agar aktivitas FA dapat terlihat. Takikardia yang cepat, 

ireguler, dan menetap dengan kompleks QRS yang lebar 

mengindikasikan FA dengan konduksi melalui jaras tambahan atau FA 

dengan blok berkas cabang.32,33  
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II.3.  Aritmia Lain yang Terkait  

Fibrilasi atrium dapat terjadi secara terisolasi atau berhubungan 

dengan aritmia lainnya, paling sering kepak atrium (atrial flutter ) atau 

takikardia atrium (TA). Kepak atrium (KA) dapat terjadi selama 

pengobatan dengan agen antiaritmia untuk mencegah rekurensi FA. 

Perbedaannya adalah pada KA yang tipikal, terdapat pola aktivasi atrium 

yang reguler berupa gigi gergaji pada rekaman EKG atau disebut 

gelombang kepak, terutama tampak jelas pada sadapan II, III, aVF dan 

V1. Secara alami, laju atrium pada KA tipikal sedikit lebih lambat dari FA, 

umumnya berkisar antara 240-320x/menit, dengan aksis gelombang f 

negatif pada sadapan II, III, aVF serta positif di V1. Arah aktivasi pada 

atrium kanan (AKa) dapat terbalik, sehingga gelombang f positif di 

sadapan II, III, aVF dan negatif di V1 (disebut tipikal terbalik). Kepak 

atrium seringkali juga terjadi dengan blok AV 2:1 sehingga 

bermanifestasi sebagai laju ventrikel reguler atau ireguler berkisar 120-

160x/menit (rata-rata 150x/ menit). 

Kepak atrium dapat berdegenerasi menjadi FA dan FA dapat 

berkonversi menjadi KA. Pola EKG mungkin berfluktuasi antara KA dan 

FA, sebagai cerminan peralihan aktivasi dalam atrium. Takikardia atrium 

fokal, takikardia reentri atrioventrikular (TaRAV) dan takikardia reentri 

nodus atrioventrikular (TaRNAV) mungkin juga dapat memicu FA. Pada 

takikardia supraventrikular lainnya seperti disebut di atas, gelombang P 

umumnya dapat diidentifikasi dengan jelas dan memiliki garis isoelektrik 

pada 1 atau lebih sadapan EKG.  Morfologi  dari  gelombang  P  dapat  

membantu melokalisasi asal takikardia.34 

Telah diperkirakan sejak lama FA dan KA memiliki hubungan 

secara klinis. FA dengan durasi bervariasi mendahului waktu kejadian KA. 

Sirkuit reentri KA diperkirakan terbentuk ketika terjadi episode FA. 

Sebaliknya, satu siklus reentri KA dapat mengakibatkan FA dengan 

memproduksi konduksi fibrilasi di semua atrium.  
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Aritmia lainnya yang sering ditemui bersamaan pada pasien 

dengan FA adalah irama TA. Takikardi atrium ialah irama atrium yang 

melebihi 100x/menit dengan adanya gelombang P yang terlihat jelas. 

Takikardi atrium fokal dicirikan sebagai irama reguler dengan aktivasi 

atrium teratur yang ditandai bentuk P yang jelas.35 

 

II.4. Penegakan Diagnosis  

Dalam penegakan diagnosis FA, terdapat beberapa 

pemeriksaan minimal yang harus dilakukan dan pemeriksaan tambahan 

sebagai pelengkap. Pada panduan ini, rekomendasi yang diberikan 

dapat disesuaikan dengan tingkat kelengkapan pusat kesehatan terkait. 

(lihat Gambar 6 dan 7). 

 

II.4.1.  Anamnesis  

Spektrum presentasi klinis FA sangat bervariasi, mulai dari 

asimtomatik hingga syok kardiogenik atau kejadian serebrovaskular 

berat. Hampir >50% episode FA tidak menyebabkan gejala (silent atrial 

fibrillation ).36 Beberapa gejala ringan yang mungkin dikeluhkan: 

¶ Palpitasi. Umumnya diekspresikan oleh pasien sebagai: pukulan 

genderang, gemuruh guntur, atau kecipak ikan di dalam dada.37 

¶ Mudah lelah atau toleransi rendah terhadap aktivitas fisik 

¶ Presinkop atau sinkop 

¶ Kelemahan umum, pusing 

Selain itu, FA juga dapat menyebabkan gangguan 

hemodinamik, kardiomiopati yang diinduksi takikardia, dan trombo -

emboli sistemik. Penilaian awal FA yang baru pertama kali terdiagnosis 

harus berfokus pada stabilitas hemodinamik pasien.38 
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Gambar 6. Evaluasi M inimal  Fibrilasi Atrium pada  Layanan 

Kesehatan Primer dan Sekunder . CCS-SAF: Canadian Cardiovascular 

Society Severity of Atrial Fibrillation; EHRA: European Heart Rhythm 

Association; EKG: elektrokardiogram, FA: fibrilasi atrium. 

Gambar 7. Evaluasi Tambahan Fibrilasi Atrium pada Layanan 

Kesehatan Primer, Sekunder, dan Tersier . FA: fibrilasi atrium 
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Selain mencari gejala-gejala tersebut, anamnesis setiap pasien 

yang dicurigai mengalami FA harus meliputi pertanyaan- pertanyaan 

yang relevan, seperti (tabel 2):39 

¶ Penilaian klasifikasi FA berdasarkan waktu presentasi,  durasi, dan 

frekuensi gejala. 

¶ Penilaian faktor-faktor presipitasi (misal aktivitas, tidur, alkohol). 

Peran kafein sebagai faktor pemicu masih kontradiktif. 40 

¶ Penilaian cara terminasi (misalnya manuver vagal). 

¶ Riwayat penggunaan obat antiaritmia dan kendali laju sebelumnya. 

¶ Penilaian adakah penyakit jantung structural yang mendasarinya. 

¶ Riwayat prosedur ablasi FA secara pembedahan (operasi maze) atau 

perkutan (dengan kateter). 

¶ Evaluasi penyakit-penyakit komorbiditas yang memiliki potensi 

untuk berkontribusi terhadap inisiasi FA (misalnya hipertensi, PJK, 

diabetes, hipertiroid, penyakit jantung valvular, dan PPOM). 

 

Tabel 2. Pertanyaan yang Relevan untuk Ditanyakan pada Pasien yang 

Dicurigai atau Diketahui F ibrilasi Atrium .
2  

Daftar Pertanyaan  

Apakah irama jantung saat episode serangan terasa teratur atau tidak 

teratur ? 

Apakah terdapat faktor pencetus seperti aktivitas fisik, emosi atau asupan 

alkohol ? 

Apakah gejala selama episode terasa sedang atau berat ð derajat 

keparahan dapat diekspresikan dengan menggunakan skor EHRA 

Apakah episode yang dirasakan sering atau jarang, dan apakah singkat 

atau cukup lama ? 

Apakah terdapat riwayat penyakit penyerta seperti: hipertensi, penyakit 

jantung koroner, gagal jantung, penyakit vaskular perifer, penyakit 

serebrovaskular, stroke, diabetes atau penyakit paru kronik? 

Apakah ada riwayat penyalahgunaan alkohol ? 

Apakah ada riwayat keluarga dengan FA ? 

EHRA: European Heart Rhythm Association; FA: fibrilasi atrium  
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II.4.2. Pemeriksaan Fisis 

Pemeriksaan fisis selalu dimulai dengan pemeriksaan jalan nafas 

(airway), pernafasan (breathing) dan sirkulasi (circulation) serta tanda-

tanda vital untuk mengarahkan tindak lanjut terhadap FA. Pemeriksaan 

fisis juga dapat memberikan informasi tentang dasar penyebab dan 

gejala sisa dari FA.39 

Tanda Vital  

Pengukuran laju nadi, tekanan darah, kecepatan nafas dan 

saturasi oksigen sangat penting dalam evaluasi stabilitas hemodinamik 

dan kendali laju yang adekuat pada FA. Pada pemeriksaan fisis, denyut 

nadi umumnya ireguler dan cepat, sekitar 110-140x/menit, tetapi jarang 

melebihi 160-170x/menit. Pasien dengan hipotermia atau dengan 

toksisitas obat jantung (digitalis) dapat mengalami bradikadia. 

Kepala dan Leher  

Pemeriksaan kepala dan leher dapat menunjukkan eksoftalmus, 

pembesaran tiroid, peningkatan tekanan vena jugular atau sianosis. Bruit 

arteri karotis mengindikasikan penyakit arteri perifer dan kemungkinan 

komorbiditas PJK. 

Paru 

Pemeriksaan paru dapat mengungkap tanda-tanda gagal 

jantung (misalnya ronki, efusi pleura). Mengi atau pemanjangan 

ekspirasi mengindikasikan adanya penyakit paru kronik yang mungkin 

mendasari terjadinya FA (misalnya PPOM, asma). 

Jantung  

Pemeriksaan jantung sangat penting dalam pemeriksaan fisis 

pada pasien FA. Palpasi dan auskultasi yang menyeluruh sangat penting 
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untuk mengevaluasi penyakit jantung katup atau kardiomiopati. 

Pergeseran dari punctum maximum atau adanya bunyi jantung 

tambahan (S3) mengindikasikan pembesaran ventrikel dan peningkatan 

tekanan ventrikel kiri (VKi). Bunyi II (P2) yang mengeras dapat 

menandakan adanya hipertensi pulmonal. Pulsus defisit, di mana 

terdapat selisih jumlah nadi yang teraba dengan auskultasi laju jantung, 

dapat ditemukan pada FA. 

Abdomen  

Adanya asites, hepatomegali atau kapsul hepar yang teraba 

mengencang dapat mengindikasikan gagal jantung kanan atau penyakit 

hati intrinsik. Nyeri kuadran kiri atas, mungkin disebabkan infark limpa 

akibat embolisasi perifer. 

Ekstremitas bawah  

Pada pemeriksaan ekstremitas bawah, dapat ditemukan 

sianosis, jari tabuh, atau edema. Ekstremitas yang dingin dan tanpa nadi 

mungkin mengindikasikan emboli perifer. Melemahnya nadi perifer 

dapat mengindikasikan penyakit arteri perifer atau curah jantung yang 

menurun. 

Neurologis  

Tanda-tanda transient ischemic attack (TIA) atau kejadian 

serebrovaskular terkadang dapat ditemukan pada pasien FA. 

Peningkatan refleks dapat ditemukan pada hipertiroidisme. 

 

II.4.3.  Pemeriksaan Laboratorium  

Pemeriksaan laboratorium  bertujuan mencari gangguan/ 

penyakit yang tersembunyi, terutama apabila laju ventrikel sulit 

dikontrol. Satu studi menunjukkan elevasi ringan troponin -I saat masuk 
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rumah sakit terkait dengan mortalitas dan kejadian kardiak yang lebih 

tinggi, dan mungkin berguna untuk stratifikasi risiko. 41 

Pemeriksaan laboratorium yang dapat diperiksa antara lain:39 

¶ Darah lengkap (anemia, infeksi) 

¶ Elektrolit, ureum, kreatinin serum (gangguan  elektrolit  atau gagal  

ginjal) 

¶ Enzim jantung seperti CKMB dan atau troponin (infark miokard 

sebagai pencetus FA) 

¶ Peptida natriuretik (BNP, N-terminal pro -BNP dan ANP) memiliki 

asosiasi dengan FA. Kadar peptida natriuretik  dalam plasma 

meningkat pada FA paroksismal maupun persisten, dan me-nurun 

kembali dengan cepat setelah restorasi irama sinus.42 

¶ D-dimer (bila pasien memiliki risiko emboli paru)  

¶ Fungsi tiroid (tirotoksikosis) 

¶ Kadar digoksin (evaluasi level subterapeutik dan/atau toksisitas) 

¶ Uji toksikologi  atau level etanol 

 

II.4.4 Elektrokardiogram (EKG)   

Temuan EKG biasanya dapat mengkonfirmasi diagnosis FA dan 

biasanya mencakup laju ventrikel bersifat ireguler dan tidak terdapat 

gelombang P yang jelas, digantikan oleh gelombang F yang ireguler dan 

acak, diikuti oleh kompleks QRS yang ireguler pula. Manifestasi EKG 

lainnya yang dapat menyertai FA antara lain:39 

¶ Laju jantung umumnya berkisar 110-140x/menit, tetapi jarang 

melebihi 160-170x/menit. 

¶ Denyut dengan konduksi aberan (QRS lebar) setelah siklus interval 

R-R panjang-pendek (fenomena Ashman) 

¶ Preeksitasi 
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¶ Hipertrofi ventrikel kiri  

¶ Blok berkas cabang 

¶ Tanda infark akut/lama 

Elektrokardiogram juga diperlukan untuk memonitor interval QT 

dan QRS pasien yang mendapatkan terapi antiaritmia untuk FA. 

 

II.4.5 Foto toraks  

Pemeriksaan foto toraks biasanya normal, tetapi kadang- 

kadang dapat ditemukan bukti gagal jantung atau tanda -tanda patologi 

parenkim atau vaskular paru (misalnya emboli paru, pneumonia). 

 

II.4.6 Uji Latih atau Uji Berjalan Enam Menit  

Uji latih atau uji berjalan enam-menit dapat membantu menilai 

apakah strategi kendali laju sudah adekuat atau belum (target nadi 

<110x/menit setelah berjalan 6-menit). Uji latih dapat menyingkirkan 

iskemia sebelum memberikan obat antiaritmia kelas 1C dan dapat 

digunakan juga untuk mereproduksi FA yang dicetuskan oleh aktivitas 

fisik.33 

 

II.4.7.  Ekokardiografi  

Ekokardiografi transtorakal memiliki sensitivitas yang rendah 

dalam mendeteksi trombus di atrium kiri, dan ekokardiografi 

transesofageal adalah modalitas terpilih untuk tujuan ini. Ekokardiografi 

transtorakal (ETT) terutama bermanfaat untuk: 

¶ Evaluasi penyakit jantung katup 

¶ Evaluasi ukuran atrium, ventrikel dan dimensi dinding 
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¶ Estimasi fungsi ventrikel dan evaluasi trombus ventrikel 

¶ Estimasi tekanan sistolik paru (hipertensi pulmonal) 

¶ Evaluasi penyakit perikardial 

Manfaat ekokardiografi transesofageal (ETE) terutama untuk : 

¶ Trombus atrium kiri (terutama di AAK) 

¶ Memandu kardioversi (bila terlihat trombus, kardioversi harus 

ditunda) 

 

II.4.8 Computed Tomography  (CT) Scan dan Magnetic 

Resonance Imaging  (MRI)  

Pada pasien  dengan  hasil  D-dimer  positif,  CT angiografi 

mungkin diperlukan untuk menyingkirkan emboli paru. Tekno logi 3 

dimensi seperti CT scan atau MRI sering berguna untuk mengevaluasi 

anatomi atrium bila direncanakan ablasi FA. Data pencitraan dapat 

diproses untuk menciptakan peta anatomis AKi dan VP. 

 

II.4.9 Monitor Holter atau event recording  

Monitor  Holter  dan  event  recording  dapat  berguna  untuk 

menegakkan diagnosis FA paroksismal, di mana pada saat presentasi, FA 

tidak terekam pada EKG. Selain itu, alat ini juga dapat digunakan untuk 

mengevaluasi dosis obat dalam kendali laju atau irama.38 

 

II.4.10  Studi Elektrofisiologi  

Studi elektrofisiologi dapat membantu mengidentifikasi 

mekanisme takikardia QRS lebar, aritmia predisposisi, atau penentuan 

situs ablasi kuratif. 
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II.5. Alat Bantu Diagnosis dan Pemantauan  

Pilihan modalitas diagnostik perlu mempertimbangkan durasi 

yang cukup dan derajat keparahan pasien. Beberapa tipe pemantauan 

yaitu Holter, monitor intermiten pascakejadian, Trans-telephonic 

Monitoring (TTM), dan Implantable Loop Recorder (ILR).31 

 

Holter  

EKG awal (baseline) dan Holter dilakukan untuk menegakkan 

diagnosis FA. Dalam sebuah studi dengan 200 pasien yang menilai 

kegunaan monitor Holter pada pasien rawat jalan untuk melacak 

penyebab stroke, hanya 3 (1,5%) pasien yang terdiagnosis FA melalui 

monitor Holter. Monitor Holter dengan perekaman hingga 72 jam 

menunjukkan kelebihan untuk penegakan diagnosis. 

Studi oleh Kirchhof dkk. (2009) mendukung konsep peman-

tauan jangka panjang yang diperlukan untuk menegakkan diagnosis FA 

secara akurat pada pasien yang tidak memiliki riwayat sebelumnya atau 

asimtomatis. Data register OneAF menunjukkan bahwa 29% pasien FA 

asimtomatis. Data-data tersebut juga menunjukan bahwa TIA dan stroke 

sebelumnya berisiko tinggi  mengalami kejadian FA. Deteksi FA pada 

pasien TIA atau stroke iskemik dengan menggunakan pemeriksaan 

elektrokardiogram jangka pendek diikuti pemantauan EKG selama 

minimal 72 jam.31 

 

Transtelephonic Monitoring (TTM) dan  Monitored Telemetry  

Pemantauan jangka panjang dengan telemetri lebih baik untuk 

mendiagnosis FA. Dalam studi observasi jangka panjang (21 hari) pada 

56 pasien rawat jalan dengan stroke kriptogenik, FA terdeteksi pada 23% 

(13 pasien), dengan median waktu deteksi 7 hari (rata-rata 2-19 hari). 
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Pemeriksaan TTM masih lebih baik dalam mendiagnosis FA 

dibandingkan dengan hanya dengan pemeriksaan holter jangka pendek. 

Studi the CRYptogenic STroke And UnderLying Atrial Fibrillation 

(CRYSTAL AF) melakukan randomisasi pasien untuk mendapatkan ILR 

dan monitor standar dan melihat luaran klinis pasien. Dari studi ini 

didapatkan bahwa pemantauan jangka panjang lebih baik dibandingkan 

Holter jangka pendek, di mana diagnosis FA dengan Holter dan TTM 

memiliki laju deteksi secara berturut-turut berkisar 1,5-6% dan 9%-27%. 

 

Pemantauan FA Pasca-ablasi Frekuensi Radio (AFR)  

Pemantauan FA pasca-AFR menjadi pilihan manajemen pasien 

yang simtomatis. Konsensus ablasi FA merekomendasikan bahwa pasien 

harus dipantau pascaprosedur selama 2 tahun dengan menggunakan 

Holter (hingga 7 hari) atau menggunakan TTM.  Pasien dengan FA 

simtomatis juga memiliki kondisi FA asimtomatis pasca-ablasi sehingga 

perlu dilakukan pula monitor jangka panjang untuk menilai apakah 

pasien telah bebas dari FA pascaprosedur.43 

 

II.6 Fibrilasi Atrium Senyap ( Silent Atrial Fibrillation ) 

Deteksi  Fibrilasi Atrium  di Komunitas  

Pasien FA yang tidak terdiagnosis sering dijumpai terutama 

pada orang tua dan penderita gagal jantung. Deteksi untuk FA senyap 

cukup efektif biaya pada populasi tua (Ô 65 tahun) dan populasi berisiko 

yang lain. Deteksi pada 122.572 populasi tua (rerata 64 tahun) 

menggunakan EKG atau palpasi nadi menghasilkan prevalensi FA 

sebesar 2,3%. Temuan ini menunjukkan bahwa populasi berisiko tinggi 

memerlukan evaluasi FA secara sistematis.31 
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Deteksi  Fibrilasi Atrium  Senyap pada Fibrilasi Atrium  

Paroksismal  

Fibrilasi atrium paroksismal sering kali tidak terdiagnosis. 

Perekaman EKG berulang meningkatkan deteksi FA paroksismal yang 

asimtomatik. Beberapa alat yang dapat dioperasikan pasien dan monitor 

EKG berkelanjutan menggunakan perekam tempelan kulit (skin patch) 

telah tervalidasi untuk mendeteksi FA paroksismal. Sementara itu, 

deteksi FA senyap dengan perangkat lunak pada gawai dan mesin 

pengukur tekanan darah dengan algoritma pendeteksi FA dapat 

dilakukan, namun belum tervalidasi.31 

Pasien dengan Alat Elektronik Kardiovaskular Implan 

(ALEKA) 

Alat pacujantung yang menggunakan kabel-pacu atrium dapat 

memonitor irama atrium secara kontinu. Dengan penggunaan teknologi 

ini, pasien dengan episode laju cepat atrium (atrial high rate episode, 

AHRE) dapat teridentifikasi. Berdasarkan profil risiko populasi yang 

diteliti, AHRE terdeteksi pada 10-15% pasien dengan pacujantung dan 

berhubungan dengan peningkatan risiko  FA, stroke iskemik, dan emboli 

sistemik. Risiko stroke pada pasien AHRE lebih rendah daripada pasien 

yang telah terdiagnosis FA dan tidak semua AHRE merupakan FA. Stroke 

sering terjadi tanpa terdeteksinya AHRE dalam 30 hari sebelum kejadian. 

Untuk itu, masih belum jelas apakah AHRE perlu mendapatkan terapi 

yang sama dengan FA. Keuntungan antikoagulan oral pada pasien AHRE 

juga masih dalam penelitian. Pasien dengan ALEKA sebaiknya mendapat 

pemantauan AHRE secara berkala dan pasien dengan AHRE harus 

menjalani penilaian lebih lanjut untuk risiko stroke dan terjadinya FA, 

termasuk dengan pemantauan EKG.31 
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Gambar 8. Manajemen Atrial High Rate Episode (AHRE) pada pasien 

dengan Alat Elektronik Kardiovaskualr Implan ( ALEKA. AHRE: atrial high rate 

episode; ALEKA: Alat Elektronik Kardiovaskular Implan; CHA2DS-VASc: Congestive 

heart failure, Hypertension, Age Ô 75 years (skor 2), Diabetes mellitus, Stroke 

history (skor 2), Vascular disease, Age 65-74 years, Sex category; EKG: 

ekokardiografi; FA: fibrilasi atrium 

 

Pasien Pascastroke 

Studi meta analisis menunjukkan pemantauan EKG berkala 

dapat mendeteksi FA pada 24% dan 11,5% pasien pascastroke sesuai 

waktu, durasi, dan cara monitor FA. Fibrilasi atrium tak jarang ditemukan 

pada pasien stroke, terutama stroke kriptogenik yang terpasang loop 

recorder atau yang termonitor EKG selama beberapa minggu. Oleh 

karena itu, pemantauan EKG jangka panjang bisa dilakukan pada semua 

pasien pascastroke iskemik yang belum terdiagnosis FA sebelumnya.31 

Saat mengevaluasi pasien stroke, klinisi harus mengkombinasikan 

berbagai metode deteksi FA dan tidak hanya menggunakan salah satu 

modalitas dengan tetap mempertimbangkan efektivitas biaya . 




































































































































































