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ABSTRACT

Pulmonary hypertension due to left heart disease (PH-LHD) in cardiac surgery patients
is associated with higher complications, increased risk of adverse outcomes, and
increased perioperative mortality. Preoperative management of patients with PH-LHD
includes anamnesis, physical examination, investigations, and right heart catheterization
to establish a definitive diagnosis. Preoperative optimization is carried out by ensuring
euvolemic conditions, continuing the previous treatment, and providing intensive care for
acute decompensated heart failure. In addition to standard invasive monitoring,
intraoperative transesophageal echocardiography monitoring analyzes PH and identifies
left heart abnormalities causing PH. Anesthesia induction was performed with a balanced
anesthesia technique between opioids and low-dose inhaled agents. In PH-LHD caused
by valvular lesions, hemodynamic targets are adjusted according to the type of valve
abnormality. The goals of postoperative management are to avoid and treat right
ventricular failure by treating arrhythmias, adopting a right ventricular protective
mechanical ventilation strategy, ensuring fluid balance, and providing vasoactive drug
support if needed.

Keywords: cardiac anesthesia; cardiac surgery; left heart disease; perioperative
management, pulmonary hypertension
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ABSTRAK

Hipertensi pulmonal akibat kelainan jantung kiri (PH-LHD) pada pasien yang menjalani
bedah jantung dihubungkan dengan tingginya komplikasi, peningkatan risiko luaran
buruk, dan kenaikan mortalitas perioperatif. Manajemen praoperatif pada pasien PH-
LHD meliputi anamnesis, pemeriksaan fisik, pemeriksaan penunjang, serta kateterisasi
jantung kanan untuk menegakkan diagnosis definitif. Optimalisasi praoperatif dilakukan
dengan memastikan kondisi euvolemik, meneruskan pengobatan sebelumnya, sampai
memberikan perawatan intensif pada kondisi gagal jantung dekompensasi akut. Selain
pemantauan invasif standar, pemantauan transesophageal echocardiography
intraoperatif digunakan untuk menganalisis PH dan mengenali kelainan jantung kiri yang
menyebabkan PH. Induksi anestesi dilakukan dengan teknik anestesi balans antara opioid
dan agen inhalasi dosis rendah. Pada PH-LHD yang disebabkan lesi katup, target
hemodinamik disesuaikan dengan jenis kelainan katupnya. Target manajemen
pascaoperatif adalah menghindari dan mengobati gagal ventrikel kanan dengan mengatasi
aritmia, melakukan strategi ventilasi mekanik pelindung ventrikel kanan, memastikan
keseimbangan cairan, dan memberikan dukungan obat vasoaktif jika diperlukan.

Kata Kunci: anestesi kardiak; bedah jantung; hipertensi pulmonal; manajemen
perioperatif; penyakit jantung kiri

PENDAHULUAN

Hipertensi pulmonal akibat kelainan Dalam  konteks perioperatif, —PH

jantung kiri (Pulmonary Hypertension
due to Left Heart Disease/PH-LHD)
adalah kondisi kenaikan tekanan arteri
pulmonal akibat kelainan di jantung kiri.
PH-LHD adalah jenis hipertensi
pulmonal yang sering terjadi dan
dihubungkan dengan tingkat severitas
dan prognosis kelainan jantung kiri. Jenis
kelainan jantung kiri yang dapat
menyebabkan hipertensi pulmonal di
antaranya disfungsi ventrikel kiri,
penyakit katup, obstruksi inflow atau
outflow jantung kiri, dan stenosis vena
pulmonal.'

Prevalensi PH pada pasien dengan LHD
diperkirakan antara 23-80% bergantung
pada kriteria diagnostik yang digunakan.
PH-LHD dikaitkan dengan toleransi
aktivitas yang lebih rendah, gejala klinis
yang lebih berat, kelemahan fungsional
yang lebih besar, prognosis yang lebih
buruk, dan mortalitas yang lebih tinggi
dibandingkan dengan pasien LHD tanpa
PH.*7

dikaitkan dengan tingginya komplikasi
perioperatif dan merupakan faktor risiko
utama luaran buruk selama dan setelah
pembedahan. Khusus pada bedah
jantung, PH berhubungan dengan
kenaikan mortalitas perioperatif. Oleh
karena itu, penting untuk memahami
etiologi, patofisiologi, jenis, dan
severitas PH sehingga mampu menilai
ristko  perioperatif — dengan  baik,
melakukan optimalisasi kondisi dengan
tepat, dan dapat melakukan manajemen
anestesi intraoperatif dan pascaoperatif

yang sesuai.® 12

Tinjauan  pustaka ini  bertujuan
memberikan penjelasan tentang definisi,
klasifikasi, patofisiologi, penegakan
diagnosis, terapi, manajemen praoperasi,
intraoperasi dan pascabedah pasien
hipertensi pulmonal akibat penyakit
jantung kiri yang menjalani bedah
jantung.
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DEFINISI & KLASIFIKASI

PH-LHD didefinisikan sebagai keadaan
mean  pulmonary  artery  pressure
(mPAP) >20 mmHg dan pulmonary
arterial wedge pressure (PAWP) akhir
ekspirasi istirahat sebesar >15 mmHg
yang dinilai oleh  right  heart
catheterization (RHC). Definisi ini
sesuai dengan rekomendasi terbaru dari
6" World Symposium on Pulmonary
Hypertension."> '3

Klasifikasi PH-LHD berdasarkan fenotip
hemodinamik dibagi menjadi dua
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kelompok, yaitu: (1) PH pascakapiler
terisolasi (Isolated  post-capillary
Pulmonary Hypertension/IpcPH); dan
(2) PH kombinasi pasca dan prakapiler
(Combined post-capillary and pre-
capillary  Pulmonary  Hypertension/
CpcPH). Parameter yang digunakan
untuk membedakan dua kelompok ini
adalah diastolic pressure gradient
(DPG) dan  pulmonary  vascular
resistance (PVR). Definisi hemodinamik
dua kelompok PH-LHD disebutkan
dalam Tabel 1.1:!%16

Tabel 1. Definisi hemodinamik PH-LHD!#

Definisi Karakteristik
PH pascakapiler terisolasi (IpcPH) PVR <3 WU dan/atau
DPG <7 mmHg
PH kombinasi pasca dan prakapiler (CpcPH) PVR >3 WU dan/atau
DPG >7 mmHg

Klasifikasi PH-LHD berdasarkan jenis
kelainan jantung kiri yang mendasari
dibagi menjadi enam kelompok, yaitu:
(1) heart failure with reduced ejection
fraction (HFrEF); (2) heart failure with
mid-range ejection fraction (HFmrEF);
(3) heart failure with preserved ejection
fraction (HFpEF); (4) penyakit katup
jantung kiri; (5) obstruksi inflow atau

outflow jantung kiri kongenital/didapat
dan kardiomiopati kongenital; dan (6)
stenosis vena pulmonal kongenital/
didapat (Tabel 2). Guideline terbaru
mendefinisikan HFrEF bila terdapat
fraksi ejeksi <40%, HFmrEF fraksi
ejeksi sebesar 40-49%, dan HFpEF fraksi
ejeksi >50%.171°

Tabel 2. Klasifikasi PH-LHD'®

1. Disfungsi sistolik ventrikel kiri (gagal jantung dengan fraksi ejeksi yang

menurun; HFrEF)

2. Disfungsi sistolik ventrikel kiri menengah (gagal jantung dengan fraksi ejeksi

mid-range; HFmrEF)

3. Disfungsi diastolik ventrikel kiri (gagal jantung dengan fraksi ejeksi yang terjaga;

HFpEF)
4. Penyakit katup jantung

5. Obstruksi inflow atau outflow jantung kiri kongenital/didapat dan kardiomiopati

kongenital

6. Stenosis vena pulmonalis kongenital/didapat
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PATOFISIOLOGI

Patofisiologi PH-LHD cukup kompleks.
PH-LHD dikaitkan dengan remodeling
pembuluh darah paru akibat efek tekanan
hidrostatik secara terus menerus. Tanda
paling jelas dari patofisiologi PH-LHD
adalah kenaikan tekanan atrium kiri yang
disebabkan oleh disfungsi sistolik dan
diastolik ventrikel kiri atau kelainan
katup yang meningkatkan tekanan
pengisian ventrikel kiri. Peningkatan
tekanan atrium kiri kemudian akan
ditransmisikan ‘ke belakang’ melalui
vena pulmonalis menuju ke kapiler paru,
menghasilkan kenaikan tekanan kapiler
paru yang bisa dilihat dari parameter
PAWP .2

Peningkatan tekanan kapiler paru
menyebabkan kenaikan tekanan
hidrostatik ~ kapiler =~ yang  dapat
menimbulkan edema paru. Untuk
mengatasi hal ini, tubuh berespons
mencegah timbulnya edema paru dengan
menurunkan  permeabilitas  kapiler-
alveolar melalui aktivasi dan proliferasi
miofibroblas  untuk  menghasilkan
kolagen dan matriks interstisial.**!

Meskipun awalnya bersifat protektif
untuk mencegah edema paru, paparan
kronis respons ini menghasilkan fisiologi
paru restriktif yaitu sebuah fenomena
patognomonik yang mendefinisikan PH
pascakapiler. Pada beberapa pasien,
kongesti vena yang berkepanjangan
menyebabkan disfungsi endotel arteri
pulmonal,  penurunan  ketersediaan
oksida nitrat, peningkatan ekspresi
endotelin-1, dan peningkatan regulasi
neurohormonal. Hal ini berkontribusi
pada kejadian vasokonstriksi paru dan
remodeling vaskular yang merugikan.>?
Abnormalitas struktural dan fungsional
intrinsik pembuluh darah paru ini
menyebabkan peningkatan PVR yang
dapat bersifat reversibel atau ireversibel.
Pada PH-LHD  jenis reversibel,
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pemberian obat vasodilator dapat
menormalkan PVR yang menunjukkan
dominasi perubahan fungsional
dibandingkan perubahan struktural. Pada
PH-LHD jenis ireversibel, tekanan arteri
pulmonalis tidak menjadi normal bahkan
setelah terjadi pengurangan tekanan di
depannya. Komponen prakapiler ini
merupakan karakteristik dari CpcPH dan
menyerupai PAH.?

Paparan kronis peningkatan PVR
mengakibatkan peningkatan afterload
ventrikel kanan. Karena secara fisiologis
ventrikel kanan sangat sensitif terhadap
beban tekanan afferload, kondisi ini
memicu mekanisme kompensasi
ventrikel kanan berupa hipertrofi. Di
tahap selanjutnya, akan terjadi dilatasi
ventrikel kanan, kenaikan wall stress,
imbalans antara penghantaran dan
kebutuhan oksigen, iskemia ventrikel
kanan, penurunan kontraktilitas, hingga
terjadi  kegagalan ventrikel kanan.
Patofisilogi PH-LHD secara singkat

ditampilkan dalam Gambar 1. !>
TERAPI

Tujuan umum terapi PH-LHD adalah
untuk meringankan gejala,

meningkatkan toleransi aktivitas fisik,
menjaga fungsi ventrikel kanan, dan
menurunkan morbiditas dan mortalitas.
Terapi awal untuk mencapai tujuan ini
adalah dengan mengatasi kelainan
jantung yang mendasari PH-LHD yakni
terapi gagal jantung dan koreksi penyakit
katup jantung.>!” Strategi lain untuk
terapi PH-LHD  adalah  dengan
mengontrol  faktor risiko penyakit
kardiovaskular dan gejala sindrom
metabolik. Gangguan penyerta yang
mengarah ke PH seperti penyakit paru
obstruktif kronis, sindrom apnea tidur,
dan emboli pulmonal harus diidentifikasi
dan diterapi. Rekomendasi pengelolaan
PH-LHD secara umum tercantum pada
Tabel 3.>7
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Gambar 1. Patofisiologi PH-LHD'
Tabel 3. Rekomendasi manajemen PH-LHD'?
Rekomendasi Kelas  Level
Direkomendasikan melakukan optimalisasi terapi kondisi yang I C
mendasari, sebelum melakukan penilaian PH-LHD (ex. Terapi
penyakit jantung struktural).
Direkomendasikan mengidentifikasi dan melakukan terapi penyebab lain I C
PH (ex. PPOK, SAS, emboli pulmo, CTEPH) sebelum melakukan
penilaian PH-LHD.
Direkomendasikan untuk melakukan penilaian invasif PH pada pasien I C
yang telah dilakukan optimalisasi status volumee.
Pasien dengan PH-LHD berat dengan komponen prakapiler seharusnya ITa C
dirujuk ke pusat PH untuk mendapatkan keputusan diagnostik dan
terapi yang tepat.
Tidak ada kepentingan melakukan tes vasoreaktif pada PH-LHD kecuali I C
untuk pasien yagn direncanakan transplantasi jantung.
Penggunaan terapi PAH tidak direkomendasikan untuk PH-LHD. 111 C
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Terapi gagal jantung

Strategi terapi pada pasien PH-LHD
jenis HFrEF adalah optimalisasi terapi
gagal jantung. Pada kondisi ini, sangat
penting untuk memilih penggunaan obat
yang tepat dan mencari dosis target
masing-masing obat gagal jantung. Jenis
obat yang biasa digunakan antara lain
ACE inhibitor, angiotensin Il receptor
blocker, neprilysin inhibitor, beta
blocker, dan mineralocorticoid receptor
antagonist. Terapi resinkronisasi jantung
dan kontrol denyut jantung dengan
ivabradine juga harus dipertimbangkan.
Terapi tahap lanjut adalah menurunkan
beban ventrikel kiri dengan
menginsersikan left ventricle assist
device (LVAD. Insersi LVAD dapat
menghasilkan  pengurangan tekanan
arteri pulmonal yang signifikan pada
pasien dengan HFrEF berat dan PH
menetap, tanpa meningkatkan risiko
gagal jantung kanan.'® Pada pasien PH-
LHD jenis HFpEF atau HFmrEF,
optimalisasi pengobatan gagal jantung
menjadi lebih menantang karena tidak
banyak pilihan obat yang terbukti
bermanfaat. Diuretik merupakan satu-
satunya rekomendasi terapi untuk pasien

ini.'

Koreksi penyakit katup jantung

Koreksi  penyakit katup  jantung
hendaknya dilakukan jika kondisi
memungkinkan. Jika penyakit katup
jantung merupakan penyebab PH,
koreksi katup sering kali memperbaiki
tekanan pulmoner dan PVR. Koreksi
bedah penyakit katup mitral pada pasien
dengan tekanan arteri pulmonal sistolik
>50 mmHg menghasilkan penurunan
tekanan atrium dan PVR yang signifikan.
Pada PH yang disebabkan kelainan katup
aorta, tindakan implantasi katup aorta
transkateter (transcatheter aortic valve
implantation/TAVI)  terbukti  dapat
menurunkan tekanan arteri pulmonal
sistolik satu minggu pascaprosedur.
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Perlu diperhatikan bahwa pada beberapa
pasien koreksi katup jantung tidak
menyelesaikan masalah PH. Pada pasien
dengan PH persisten seperti ini, perlu
dipertimbangkan modalitas terapi PH
lainnya.’

Terapi obat  pulmonary  artery
hypertension (PAH)

Penggunaan terapi obat PAH pada PH-
LHD secara umum tidak
direkomendasikan. Meskipun hasil studi
menunjukkan  obat PAH  seperti
prostanoid, endothelin receptor
antagonist (ERA), dan inhibitor PDE-5
menghasilkan perbaikan hemodinamik,
gejala klinis, dan kapasitas latihan, data
ini dihasilkan oleh studi yang memiliki
keterbatasan  metodologi. Hal ini
membuat target terapi obat PAH tidak
memiliki bukti yang cukup kuat untuk
digunakan dalam manajemen pasien PH-
LHD. Pengecualian terdapat pada pasien
PH-LHD dengan komponen prakapiler
di mana penggunaan terapi obat PAH
dapat  dipertimbangkan. Keputusan
pengobatan ini dibuat secara individual
di pusat pengobatan PH.'®

EVALUASI PRAOPERATIF
Anamnesis

Data anamnesis yang bisa digali dari
pasien PH-LHD yang akan menjalani
bedah jantung seringkali tidak spesifik.
Sebagian besar pasien pertama kali
periksa dengan gejala gagal jantung akut
berupa sesak napas, palpitasi, dan
kelelahan karena ketidakseimbangan
antara penghantaran dan kebutuhan
oksigen selama aktivitas fisik. Seiring
perkembangan penyakit, pasien dapat
merasakan nyeri dada saat aktivitas. Hal
ini disebabkan hipoperfusi
subendokardial yang mengakibatkan
peningkatan tekanan intrakardiak. Pasien
juga sering mengeluh edema perifer dan
penambahan berat badan akibat retensi
air di tungkai bawah dan abdomen.?*
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Teknik anamnesis untuk membedakan
PH-LHD dengan PH jenis lain adalah
dengan menanyakan riwayat lesi jantung
tertentu seperti stenosis mitral, infark
miokard, fraksi ejeksi rendah, hipertensi
kronis, paparan kardiotoksin, penyakit
infiltrasi jantung, atau gejala yang relatif
spesifik untuk LHD seperti ortopnea atau
dispnea nokturnal paroksismal. Pada
pasien dengan fraksi ejeksi normal, usia
dan  komorbiditas berguna  untuk
membedakan PH-LHD dari penyebab
lainnya karena pasien usia tua jauh lebih
berisiko terjadi PH-LHD. Keberadaan
komorbiditas seperti obesitas, hipertensi,
fibrilasi atrium, diabetes, penyakit
koroner, dan sindrom metabolik juga
sangat meningkatkan kemungkinan PH-
LHD.’

Pemeriksaan fisik

Tanda klinis awal PH-LHD biasanya
tidak spesifik. Hasil pemeriksaan fisik
yang sering ditemukan pada pasien PH-
LHD yang akan menjalani bedah jantung
di antaranya peningkatan intensitas
bunyi jantung kedua komponen
pulmoner. Saat sudah terjadi kegagalan
ventrikel kanan, akan ditemukan
peningkatan preload dan peningkatan
tekanan  vena  jugularis. Temuan
auskultasi prekordial meliputi
peningkatan suara parasternal kiri yang
mengarah ke hipertrofi ventrikel kanan,
suara gallop yang menunjukkan
kelebihan cairan, suara jantung kedua
yang melebar, dan bising pansistolik
mengarah ke regurgitasi trikuspid.
Hepatomegali, efusi pleura, asites, dan
edema ekstremitas bawah adalah tanda
akumulasi cairan dan peningkatan
tekanan jantung kanan.?*

Pencitraan non-invasif

Beberapa modalitas pencitraan non-
invasif yang bisa dilakukan untuk
diagnosis PH-LHD di antaranya
elektrokardiogram, rontgen dada, tes
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fungsi paru, dan ekokardiografi trans-
thorakal (trans-thoracal
echocardiography/TTE).">

Temuan elektrokardiogram yang
mendukung LHD di antaranya deviasi
aksis QRS ke kiri, gelombang Q,
pembesaran atrium  kiri, hipertrofi
ventrikel kiri, dan fibrilasi atrium. Dari
rontgen dada  dapat  ditemukan
kardiomegali dan pelebaran cabang arteri
pulmonalis. Efusi pleura lebih sering
terlihat pada PH-LHD dibandingkan
jenis PH yang lain. Tes fungsi paru
mencakup kapasitas paru total dan
kapasitas difusi paru untuk karbon
monoksida. Pada pasien PH dengan
gagal  jantung  dapat  ditemukan
penurunan fungsi difusi alveolar. Faktor
pertukaran gas karbon monoksida
(TLCO) berkurang pada pasien PH-
LHD.15’20

Pemeriksaan TTE adalah pemeriksaan
pencitraan strategis untuk
mengonfirmasi gejala dan tanda PH-
LHD. TTE dapat mendiagnosis disfungsi
sistolik dan diastolik ventrikel Kiri,
kelainan katup aorta dan mitral, obstruksi
jalur outflow ventrikel kiri,
kardiomiopati restriktif dan hipertrofik,
dan menilai perikarditis. Berbagai
keadaan tersebut dapat menyebabkan
disfungsi diastolik ventrikel kiri yang
mungkin dapat berkembang menjadi PH-
LHD. TTE dapat memprediksi tekanan
sistolik arteri pulmonaris (Pulmonary
Artery Systolic Pressure/PASP) yang
biasanya meningkat pada kondisi PH.
TTE juga dapat mengenali disfungsi
diastolik dan dilatasi atrium kiri yang
merupakan indikator penting untuk
menilai PH-LHD.*

Kateterisasi jantung kanan

Kateterisasi jantung kanan adalah baku
emas penegakan diagnosis definitif PH-
LHD. Secara umum, gejala klinis dan
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pemeriksaan penunjang lain  yang
mendukung ke arah PH  harus
dikonfirmasi  dengan  pemeriksaan
kateterisasi jantung. Informasi yang bisa
didapat dari kateterisasi jantung kanan di
antaranya tekanan jantung kanan,
tekanan oklusi arteri pulmonalis, saturasi
oksigen mixed-vein dan sistemik, curah
jantung, cardiac index, resistensi
vaskular paru, dan resistensi vaskular
sistemik. Hasil kateterisasi jantung dapat
digunakan untuk membedakan PAH,
PH-LHD tipe pra-kapiler, atau PH-LHD
tipe pasca-kapiler.?
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Penegakan diagnosis

Standar pengelolaan praoperatif pasien
PH-LHD adalah memastikan penegakan
diagnosis yang tepat. Penegakan
diagnosis PH-LHD adalah dengan
menemukan dugaan PH-LHD yang
dikonfirmasi dengan kateterisasi jantung
kanan untuk menegakkan diagnosis
definitif PH-LHD. Tabel 4 menampilkan
hasil anamnesis, pemeriksaan fisik,
ekokardiografi dan pemeriksaan lain
yang digunakan untuk menyusun dugaan
adanya PH-LHD. Alur penegakan
diagnosis PH-LHD secara lengkap dapat
dilihat di Gambar 2.!7-%

Tabel 4. Contoh faktor-faktor yang menyusun dugaan adanya PH-LHD'’

Keadaan klinis

Ekhokardiografi

Hasil lain

Umur >65 tahun

Abnormalitas struktural jantung EKG

kiri e LVH dan/atau LAH
e Penyakit katup jantung kiri e  Atrial fibrilasi/Atrial
e Pelebaran LA (>4,2 cm) flutter
o Bowing IAS ke kanan e LBBB
o Disfungsi ventrikel kiri e Gelombang Q
e Hipertrofi konsentrik

jantung kiri
Pemeriksaan Doppler

Gejala gagal jantung kiri

Pemeriksaan lain

menunjukkan peningkatan e Kerley B lines

tekanan pengisian
e Peningkatan E/e’
e Abnormalitas aliran mitral

tipe 2-3
Sindroma metabolik

Tidak adanya:
e Disfungsi RV

e Efusi pleura
e Edema pulmonum
e Pelebaran LA

e Tanda mid-sistolik aliran

PA

e Efusi perikardium

Riwayat penyakit jantung
Atrial fibrilasi persisten
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Suspek PH

Pemeriksaan Dasar

1 | 1 1 |

1
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. . 1
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\. J

" L ] L L v )
Kateterisasi Jantung
Tidak perta
[Konﬁrmasi PH J mPAP >25 pemeriksaan PH
[Proﬁl hemodinamik lengkap ]
| Tentukan: PAWP/LVEDP ]
\ J

i
L Diagnosisl(erjal]

u PAH (Grup 1)7U PH-LHD (Grup 2)

. PAWP>1S
DPG<7mmHg | (n o | DPG>7mmHg
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Gambar 2. Algoritma diagnosis PH-LHD'®
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OPTIMALISASI PRAOPERATIF
Status volume

Tujuan optimalisasi praoperatif pasien
PH-LHD adalah mencapai keadaan
euvolemik. Sayangnya, pasien PH-LHD
karena gagal jantung sering ditemui
dalam kondisi hipervolemik akibat
kongesti ginjal, penurunan fungsi ginjal,
dan resistensi diuretik. Peningkatan
volume sirkulasi selanjutnya akan
berdampak  negatif pada  fungsi
kardiorespirasi dengan meningkatkan
tekanan atrium rata-rata, tekanan arteri
pulmonalis, dan aliran melalui pembuluh
darah paru.®*

Upaya  menyeimbangkan  kondisi
hipervolemia adalah dengan
mengeluarkan cairan tubuh dan restriksi
cairan. Pengeluaran cairan tubuh
dilakukan dengan metode farmakologis
dan nonfarmakologis. Metode
farmakologis meliputi memberikan
diuretik reguler dengan infus diuretik
loop intermiten, memperbaiki fungsi
jantung dengan agonis beta 2 termasuk
dobutamin, dan melakukan penambahan
diuretik  thiazide  dan  antagonis
aldosteron. Pengeluaran cairan juga
dapat dilakukan dengan hemodialisis
atau ultrafiltrasi.?*

Perawatan rawat jalan

Pasien PH-LHD yang akan menjalani
bedah jantung sering kali sudah
mendapat terapi rawat jalan oleh
spesialis kardiologi. Pengobatan rawat
jalan penyakit PH-LHD bersifat suportif
dan disesuaikan dengan penyebab yang
mendasarinya. Pada pasien PH yang
disebabkan oleh gagal jantung, terapi
rawat jalan yang biasa diberikan adalah
beta blocker, ACE inhibitor, angiotensin
receptor blocker, aldosterone
antagonist, diuretik Joop, dan agen
vasodilator. Penggunaan obat ini harus

tetap dilanjutkan sebelum operasi.?*"-8

Jurnal Anestesiologi Indonesia

Penggunaan  obat  spesifik PAH
(prostanoid, ERA, inhibitor PDE-5)
secara umum tidak direkomendasikan
pada PH-LHD, terutama pada fenotip
isolated post-capillary PH (IpcPH).
Beberapa studi  menemukan efek
merugikan obat tersebut pada pasien
gagal jantung di antaranya menyebabkan
abnormalitas fungsi hepar,
meningkatkan risiko perburukan gagal
jantung, dan dihubungkan dengan
peningkatan mortalitas. Perkecualian
adalah untuk sildenafil. Berdasarkan
hasil  studi, diketahui sildenafil
bermanfaat meningkatkan kapasitas
latihan, memperbaiki hemodinamik
pulmoner, dan dapat ditoleransi oleh
pasien PH-LHD fenotip combined post-
capillary and pre-capillary PH (CpcPH).
Karena manfaat ini, terapi sildenafil bisa
dilajutkan pada periode praoperatif.!’2%
34

Terapi intravena perioperatif
Sebagian pasien PH-LHD yang akan
menjalani bedah jantung berada dalam
kondisi gagal jantung dekompensasi akut
yang memerlukan perawatan intensif dan
terapi intravena. Terapi intravena
diindikasikan pada keadaan tekanan
arteri pulmonal mendekati atau melebihi
tekanan sistemik, ketika tanda-tanda
kegagalan ventrikel kanan menjadi jelas,
atau ketika terjadi hipotensi sistemik.
Terapi intravena yang direkomendasikan
adalah kombinasi antara inotropik dan
vasodilator.?

Salah satu agen terapi intravena yang
memiliki efek inotropik dan vasodilator
adalah milrinon. Milrinon termasuk
golongan inhibitor PDE-3 yang bekerja
memperlambat  hidrolisis cAMP di
miokardium, meningkatkan konsentrasi
cAMP, membuka kanal Kkalsium,
menyebabkan masuknya kalsium ke
sitoplasma  dan  akhirnya  dapat
meningkatkan kontraktilitas
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miokardium. Milrinon juga
meningkatkan ¢GMP di otot polos
vaskular dan menurunkan konsentrasi
kalsium di  sitoplasma  sehingga
menyebabkan  vasodilatasi.  Seperti
vasodilator paru lainnya, penggunaan
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milrinon cenderung dibatasi oleh efek
vasodilatasi sistemik sehingga
diperlukan dukungan vasopresor. Dosis
milrinon dan terapi intravena lain yang
sering digunakan praoperatif dapat
dilihat di Tabel 5. >3

Tabel 5. Terapi intravena untuk manajemen perioperatif PH-LHD?

Jenis Obat Dosis Efek Klinis
Dobutamine 5-20 mcg/kg/mnt Kronotropik dan inotropik,
vasodilatasi sistemik dan pulmonal
Milrinone 50 meg/kg diikuti dengan Inotropik, vasodilatasi sistemik dan
0,25-0,5 mecg/kg/mnt pulmonal
Levosimendan 6-12 mcg/kg diikuti dengan Inotropik, efek lusitropik, vasodilatasi

0,1-0,3 mcg/kg/mnt

sistemik dan pulmonal

STRATEGI INTRAOPERATIF
Pemantauan

Selain pemantauan standar, pasien
dengan PH-LHD yang akan menjalani
bedah jantung harus dipasang artery line,
kateter vena sentral, dan kateter arteri
pulmonalis. Artery line yang dipasang
sebelum induksi anestesi diperlukan
untuk memantau tekanan arteri beat-to-
beat karena hemodinamik pada pasien
ini dapat cepat berubah. Kateter arteri
juga memudahkan pengambilan darah
secara berkala untuk pemeriksaan
analisis gas darah.?’

Kateter vena sentral digunakan untuk
pemantauan penanda perfusi global
jaringan melalui parameter ScvOa.
Pemantauan tekanan vena sentral pada
pasien PH dengan fungsi ventrikel kiri
yang masih terjaga bermanfaat untuk
menilai perubahan preload ventrikel
kanan, tekanan pengisian ventrikel
kanan, dan fungsi global ventrikel kanan.
Peningkatan tekanan vena sentral
(central venous pressure/CVP) disertai
hipotensi sistemik sering menunjukkan
dimulainya gagal jantung kanan dan
kolaps sirkulasi.*’

Kateter arteri pulmonalis terutama
diindikasikan pada pasien PH moderate-
severe. Kateter arteri  pulmonalis
berfungsi  mendeteksi  peningkatan
tekanan  arteri  pulmonalis  yang
mendekati atau melebihi tekanan arteri
sistemik, di mana hal ini menunjukkan
perlunya terapi  vasodilator paru.
Meskipun demikian, pemasangan kateter
arteri pulmonalis berisiko menyebabkan
aritmia ventrikular transien, perdarahan,
hingga ruptur arteri pulmonalis. Untuk
itulah, pemasangan kateter arteri
pulmonalis harus diperhitungkan secara
individual  antara ~ manfaat dan
risikonya, 2233840

Ekokardiografi transesofageal (trans-
esophageal echocardiography/TEE)
intraoperatif  terbukti  efektif dan
memberikan perbedaan signifikan dalam
manajemen terapi pada 30% pasien yang
menjalani pembedahan. TEE
intraoperatif pada pasien PH-LHD
memiliki beberapa manfaat, di antaranya
untuk menganalisis PH, mengenali
kelainan jantung kiri yang menyebabkan
PH, memandu manajemen cairan, dan
mengenali  dekompensasi  ventrikel
kanan.*!
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Analisis PH yang dapat dilakukan
dengan TEE adalah memprediksi
pulmonary artery systolic pressure
(PASP), MPAP, tekanan atrium kanan,
dan PVR. Tekanan sistolik arteri
pulmonal >37,2 mmHg dianggap
melebihi normal pada pasien suspek PH
risiko rendah. Untuk pasien usia lebih
dari 60 tahun, batas normalnya adalah
43,6 mmHg.*!

Pemeriksaan TEE intraoperatif dapat
mengenali kelainan jantung kiri seperti
kelainan katup dan gagal jantung. Pada
kelainan katup, dapat ditemui kelainan
dalam dimensi anulus, penampakan
leaflet (ketebalan, vegetasi, kalsifikasi,
dan gerakan leaflet), derajat severitas
kelainan katup, struktur sub-valvular,
dan kelainan anatomis lain. Pada gagal
jantung, dapat ditemukan kelainan
anatomi ventrikel, penurunan fungsi
pengisian ventrikel, penurunan fungsi
sistolik dan diastolik, penurunan curah
jantung, dan tanda iskemia ventrikel
berupa abnormalitas gerakan dinding
jantung regional >4

Selama pemantauan intraoperatif, target
hemodinamik yang banyak dipakai
adalah tekanan darah sistolik >90 mmHg
atau 40 mmHg di atas tekanan darah
sistolik pulmonal, tekanan arteri rerata
>65 mmHg, mPAP <35 mmHg, rasio
PVR/SVR <0,5, dan cardiac index >2,2
It/mnt.?’

Induksi anestesi

Induksi  anestesi umum  berisiko
menimbulkan  gejolak hemodinamik
pada pasien. Kombinasi obat induksi
dapat menimbulkan vasodilatasi sistemik
yang menyebabkan penurunan tekanan
arteri rerata, menurunkan perfusi
koroner, dan memengaruhi fungsi
kontraktilitas ventrikel kanan. Untuk
itulah, induksi anestesi yang gentle
sangat penting pada pasien dengan PH.
Tidak ada satu agen anestesi khusus yang
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direkomendasikan untuk induksi
anestesi. Penggunaannya disesuaikan
secara individual dengan keadaaan klinis
pasien.®

Setelah praoksigenasi, induksi anestesi
dapat menggunakan dosis kecil dan
titrasi obat induksi, opioid, dan relaksan
otot. Hampir semua agen induksi (seperti
propofol, tiopental, dan etomidat) dapat
digunakan bersama dengan opioid
(fentanil  atau  sufentanil)  tanpa
memengaruhi tahanan vaskular
pulmoner. Relaksan otot yang dapat
melepaskan  histamin  (atrakurium,
mivakurium) sebaiknya dihindari pada
pasien PH karena dapat menyebabkan
peningkatan tahan pulmoner.*

Pada pasien dengan fraksi ejeksi
ventrikel kiri yang rendah, teknik induksi
dengan midazolam dan fentanil dapat
digunakan untuk menghindari depresi
jantung. Pada pasien dengan lesi katup,
target hemodinamik disesuaikan dengan
lesi katup yang ada, misalnya
menghindari takikardia pada stenosis
mitral.>

Hampir semua agen anestesi inhalasi
memblok kanal kalium yang dapat
menyebabkan relaksasi vaskular. Hasil
studi menunjukkan agen anestesi
inhalasi  konsentrasi lebih dari 1
minimum alveolar concentration (MAC)
dapat diberikan tanpa memberikan efek
negatif terhadap tekanan dan tahanan
pulmoner. Para ahli banyak
merekomendasikan  teknik  induksi
balans menggunakan campuran opioid
dan agen inhalasi dosis rendah.*

Pemeliharaan anestesi

Target utama pemeliharaan anestesi
adalah tercapainya stabilitas
hemodinamik. Hal ini dicapai dengan
memperhatikan faktor-faktor yang dapat
memengaruhi curah jantung kanan
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termasuk preload, tahanan vaskular
pulmonal, tahanan vaskular sistemik,
dan kontraktilitas. Optimalisasi preload
sangat bermanfaat untuk
mempertahankan fungsi optimal
ventrikel kanan yang mengalami
hipertrofi. Perlu diperhatikan bahwa
pemberian volume yang terlalu agresif
dapat berefek negatif. Pemberian cairan
harus dilakukan dengan hati-hati
menggunakan pemantauan
hemodinamik kateter arteri pulmonalis
dan TEE. Tahanan vaskular pulmonal
dipertahankan stabil. Kejadian yang
dapat meningkatkan tahanan vaskular
pulmonal seperti hipoksia, hiperkarbia,
asidosis, hipotermia, dan stimulasi
simpatis harus dihindari. Tahanan
vaskular sistemik harus dipertahankan
dan diterapi secara agresif dengan
vasokonstriktor sistemik karena
penurunan perfusi koroner ke ventrikel
kanan yang hipertrofi dapat berkembang
cepat menjadi iskemia dan kolaps
hemodinamik.?®

Pemeliharaan anestesi dapat
menggunakan agen anestesi intravena
atau inhalasi. Belum ada studi yang
mengunggulkan satu jenis agen anestesi
di atas yang lain. Teknik anestesi balans
antara agen anestesi inhalasi dan opioid
dapat menumpulkan stimulasi simpatis
untuk mencapai tujuan hemodinamik
yang diinginkan.?

Dekompensasi ventrikel kanan harus
ditangani secara agresif untuk mencegah
keadaaan yang lebih buruk. Dalam
keadaan ketidakstabilan hemodinamik
pada periode pra-bypass, mungkin
diperlukan  intervensi  farmakologis
dengan agen intravena atau inhalasi
untuk menurunkan tahanan vaskular
pulmonal, meningkatkan curah jantung,
dan mempertahankan tahanan vaskular
sistemik.?
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Penatalaksanaan peningkatan tahanan
vaskular pulmonal dan/atau kegagalan
ventrikel kanan dilakukan dengan terapi
yang lebih spesifik untuk vaskuler paru
seperti vasodilator inhalasi NO, iloprost,
atau epoprostenol. Terapi vasodilator
paru ini harus dilakukan dengan cermat
karena pemberiannya sebelum koreksi
kelainan  jantung  kiri  berisiko
menimbulkan edema paru akibat
kenaikan aliran darah paru dan kenaikan
tekanan pengisian jantung kiri.'?

Pemisahan dari mesin
cardiopulmonary bypass (CPB)
Keberhasilan pemisahan dari CPB
dilakukan dengan mengikuti tujuan
anestesi yang sama seperti pada periode
pra-bypass  termasuk  optimalisasi
preload, tahanan vaskular pulmonal,
tahanan  vaskular  sistemik, dan
kontraktilitas. Selain itu, saat
mempersiapkan pemisahan dari CPB
harus diantisipasi efek pembedahan dan
CPB terhadap tekanan arteri pulmonalis
dan fungsi jantung kanan.?

Dukungan inotropik dan vasodilator
harus diberikan setelah reperfusi dan
dioptimalkan sebelum pemisahan dari
CPB. Banyak kombinasi agen yang
terbukti efektif, tetapi kombinasi yang
umum dipakai adalah milrinon dan
epinefrin. Umumnya, titrasi milrinon dan
epinefrin dapat mencapai keseimbangan
kontraktilitas  ventrikel kanan dan
tekanan arteri pulmonalis. Penggunaan
milrinon pada periode weaning CPB
adalah dengan injeksi bolus 25-50
mcg/kgBB  ditkuti  dengan  dosis
maintenance 0,1— 0,75 mcg/kgBB/menit
sampai akhir pembedahan.*¢4’

Penambahan vasopresin dapat
dipertimbangkan jika tahanan vaskular
sistemik rendah dan terjadi penurunan
perfusi koroner. Jika hemodinamik
memburuk di luar kendali meskipun
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sudah diterapi intravena, dapat diberikan
terapi  vasodilator paru  inhalasi.
Pemasangan pompa balon intra-aorta
dapat meningkatkan fungsi jantung
kanan dalam keadaan perfusi koroner
yang buruk. Insersi alat bantu ventrikel
kanan diindikasikan jika pemisahan dari
CPB tidak berhasil.?®

MANAJEMEN PASCAOPERATIF
Perawatan pascabedah jantung pasien
dengan PH-LHD merupakan hal yang
menantang. Komplikasi yang paling
sering terjadi pada pasien ini adalah
kegagalan ventrikel kanan. Gagal
ventrikel kanan juga menjadi penyebab
kematian paling sering dan bisa terjadi
sampai  48-72  jam  pascabedah.
Monitoring hemodinamik berkelanjutan
dengan menghindari dan mengatasi
gagal ventrikel kanan adalah target
utama perawatan pascaoperasi di
ICU.25’37

Mengatasi aritmia

Pasien PH dengan kondisi ventrikel
kanan hipertrofi non-compliant membuat
ventrikel kanan sangat bergantung pada
kontraksi atrium untuk mempertahankan
fungsi sistolik yang cukup. Hilangnya
irama sinus normal dapat dengan cepat
memperburuk output ventrikel kanan
dan menyebabkan kegagalan ventrikel
kanan. Pada pasien ini, aritmia
supraventrikular seperti fibrilasi atrial
dan atrial flutter tidak dapat ditoleransi
dengan baik. Kondisi ini harus segera
diatasi dengan konversi ke irama sinus.
Pilihan terapinya adalah dengan obat
antiaritmia atau kardioversi karena terapi
kontrol laju jantung saja biasanya tidak
memadai.”’

Strategi ventilasi mekanik

Prinsip strategi ventilasi mekanik pada
pasien PH dengan disfungsi atau
kegagalan ventrikel kanan menggunakan
pendekatan ‘ventilasi pelindung
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ventrikel kanan’ yang berfokus pada tiga
komponen: penurunan stress paru
dengan membatasi tekanan plateau dan
driving pressure, optimalisasi
oksigenasi, dan mengurangi hiperkapnia.

Volume tidal dan tekanan akhir ekspirasi
positif  (positive  end  expiratory
pressure/PEEP)  disesuaikan  untuk
mempertahankan tekanan plateau <27
cmH20 dan driving pressure <18
c¢cmH20. Nilai PEEP yang optimal masih
kontroversial namun harus dapat
mencapai rasio P/F terbaik sambil
menyeimbangkan antara rekruitmen dan
overdistensi paru.

Hiperkapnia permisif pada pasien PH
tidak direkomendasikan oleh banyak
peneliti karena peningkatan CO2 dapat
meningkatkan PVR dan tekanan arteri
pulmonal sehingga memperberat
disfungsi ventrikel kanan. Target PaCO2
<48 mmHg dirasakan masih rasional dan
diterima pada pasien ini. Untuk
membatasi hiperkapnia, frekuensi napas
harus ditingkatkan dengan hati-hati
karena hal ini akan memicu PEEP
intrinsic dan hiperinflasi dinamik.*%#’

Manajemen cairan

Keseimbangan cairan yang optimal akan
membantu  memaksimalkan  curah
jantung sambil menghindari distensi
ventrikel kanan dan perburukan klinis
lebih lanjut. Tekanan vena sentral dan
arteri pulmonalis dipantau secara rutin
meskipun parameter tersebut merupakan
prediktor responsivitas cairan yang
kurang baik pada pasien perawatan
intensif. Perubahan dinamis bentuk
gelombang  tekanan arteri  (pulse
pressure variant) yang diukur dengan
analisis kontur nadi dan perubahan
dinamis dalam volume sekuncup (stroke
volume variant) yang dinilai dengan
ekokardiografi lebih unggul daripada
pengukuran statis. Kebutuhan untuk

Volume 15, Nomor 1, Tahun 2023

63



pemberian cairan versus diuretik harus
didasarkan pada penilaian klinis dan
berasal dari data kateter arteri pulmonalis
dan/atau ekokardiografi. Cairan bolus
minimal (250-500 mL) dapat diberikan
jika perlu dengan diikuti penilaian ulang
respons klinis.?®

Dukungan obat vasoaktif
Selain langkah-langkah yang dijelaskan
sebelumnya, vasopresor dan inotropik

mungkin diperlukan untuk
mempertahankan curah jantung dan SVR
selama periode pascabedah.

Norepinefrin (NE) adalah vasopresor
dengan sifat agonis al>B1. Meskipun
vasokonstriksi paru perlu diwapadai
pada penggunaan NE, obat ini dapat
digunakan  dengan aman  untuk
mengatasi hipotensi dengan pemantauan
PAP dan mean arterial pressure (MAP)
yang cermat. Phenylephrine adalah
agonis al murni yang meningkatkan
perfusi koroner tanpa menyebabkan
takikardia  tetapi  lebih  mudah
meningkatkan PVR dibandingkan NE.
Vasopresin menyebabkan vasokonstriksi
sistemik dan vasodilatasi paru melalui
reseptor vasopresinergik (V1). Pada
pasien bedah jantung dengan hipotensi
yang diinduksi milrinon, vasopresin
meningkatkan systemic vascular
resistance (SVR) dan menurunkan rasio
PVR/SVR, sedangkan NE meningkatkan
SVR dan rasio PVR/SVR. Dobutamin
bekerja melalui reseptor B-1 untuk
meningkatkan kontraktilitas dan
mengurangi PVR dan SVR. Dobutamin
telah terbukti bekerja secara sinergis
dengan nitrous oxide (NO) untuk
meningkatkan curah  jantung dan
menurunkan PAP dan PVR. Epinefrin
telah  terbukti menurunkan rasio
PVR/SVR dalam penelitian pada hewan
dan meningkatkan kontraktilitas
ventrikel kanan pada manusia dengan
sepsis dan kegagalan ventrikel kanan.
Levosimendan adalah pensensitisasi
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kalsium yang menambah kontraktilitas
ventrikel kiri dan ventrikel kanan,

mengurangi PAWP, dan  dapat
menurunkan PAP dan PVR.?
RINGKASAN

PH-LHD merupakan faktor risiko utama
luaran buruk selama dan setelah
pembedahan. Penting untuk memahami
risiko dan potensi komplikasi saat pasien
ini menjalani bedah jantung. Manajemen
anestesi pasien dengan PH-LHD yang
menjalani bedah jantung memerlukan
pemahaman menyeluruh tentang
etiologi, patofisiologi, jenis, dan tingkat

keparahan = PH  beserta  prosedur
pembedahan yang dilakukan.
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