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HUBUNGAN ANTARA KELENTURAN ATRIOVENTRIKULAR 

DENGAN TEKANAN ARTERI PULMONAL PRA DAN PASKA 

KOMISUROTOMI MITRAL TRANSVENA PERKUTAN PADA 

STENOSIS MITRAL BERAT 

 

 

Nurkhalis 

 
Abstrak. Menilai korelasi antara kelentutan atrioventrikular (Cn) dengan tekanan sistolik 

arteri pulmonal dan besarnya penurunan tekanan arteri pulmonal segera setelah dilakukan  

komisurotomi mitral transvena perkutan (KMTP). Pada pasien stenosis mitral (SM), 

peningkatan tekanan arteri pulmonal dan beratnya gambaran klinis tidak selalu berkaitan 

dengan area efektif katup mitral (MVA) serta perbedaan tekanan transmitral (MVG). 

Beberapa penelitian menunjukkan bahwa Cn juga mempengaruhi. Ini merupakan studi 

potong lintang yang dilakukan pada 30 pasien SM berat yang menjalani KMTP di PJNHK 

dari bulan Januari 2008 s/d oktober 2010. Pasien dibagi 2 kelompok, yakni kelompok I 

dengan Cn ≤ 4 ml/mmHg dan kelompok II dengan Cn > 4 ml/mmHg. Ekokardiografi 

dilakukan sebelum KMTP dan dalam 24 sampai 72 jam setelah KMTP. Perbandingan sPAP 

pada kedua kelompok, baik sebelum ( 66,8 ± 21,7 mmHg Vs 71,5 ± 31,5 mmHg, P = 0,64) 

maupun setelah KMTP ( 49,3 ± 10,8 mmHg Vs 56,4 ± 19,9 mmHg, P = 0,31) tidak berbeda 

bermakna, demikian pula besarnya penurunan sPAP setelah KMTP pada kedua kelompok 

tidak berbeda bermakna ( 17,7 ± 15 mmHg Vs 15,7 ± 15,8 mmHg, P = 0,60). Kelenturan 

atrioventrikular (Cn) tidak mempengaruhi tekanan arteri pulmonal dan besarnya perubahan 

tekanan arteri pulmonal segera setelah KMTP. (JKS 2014; 2: 81-91) 

 
Kata kunci : Stenosis mitral, kelenturan atrioventrikular, tekanan arteri pulmonal 

 

Abstract.This study is to evaluate the correlation beetwen Cn with systolic artery pulmonal 

and the magnitude of decreasing systolic pulmonary pressure after balloon mitral 

valvuloplasty. In patients with mitral stenosis (MS), the increase in pulmonaryarterial 

pressure and severity of the clinical symptom are not only related to the mitral valve area 

and mitral vave gradient, but also related to the atrioventricular compliance (Cn). This is a 

cross sectional study in Thirty patients with severe mitral stenosis underwent Balloon Mitral 

Valvuloplasthy (BMV) procedure in NCCHK from January 2008 until October 2011. The 

patients were divided into two group, group I with Cn ≤ 4 ml/mmHg and group II with Cn > 

4 ml/mmHg. Echocardiograpy was done before BMV and 24 until 72 hours after BMV. The 

systolic pulmonary artery pressure in both group were not difference before ( 66,8 ± 21,7 

mmHg Vs 71,5 ± 31,5 mmHg, P = 0,64) and after BMV ( 49,3 ± 10,8 mmHg Vs 56,4 ± 19,9 

mmHg, P = 0,31) and also the magnitude of decreasing systolic pulmonary artery pressure 

after BMV notdifference between the groups. In patients with severe mitral stenosis, 

atrioventricular compliance was not affected systolic pulmonary artery pressure before and 

after BMV nor the magnitude of systolic pulmonaty artery pressure after BMV. 

(JKS 2014; 2: 81-91) 

 
Key words : Mitral stenosis, atrioventricular compliance, pulmonary artery pressure 

 

Pendahuluan 

Stenosis mitral (SM) sampai saat ini masih 

merupakan kelainan katup yang cukup 

sering ditemui terutama di negara-negara 

berkembang. Sebagian besar akibat demam 

rheumatik, yang selanjutnya akan
1
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menimbulkan respon inflamasi sistemik 

termasuk didaerah katup.
1
 Proses rheuma 

akan mengakibatkan inflamasi pada seluruh 

lapisan jantung baik itu endokardium, 

miokardium maupun pericardium. Tetapi 

penyakit ini secara primer mempengaruhi 

endokardium, yang akan mengakibatkan 

peradangan dan timbulnya jaringan ikat 

pada katup jantung sehingga katup 

mengalami stenosis.
2
 Sejalan dengan 
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peningkatan obstruksi katup mitral, maka 

terjadi pula peningkatan tekanan atrium 

kiri, vena pulmonalis, dan tekanan baji 

kapiler paru (Pulmonary capillary wedge 

pressure/PCWP). Peningkatan PCWP 

menyebabkan peningkatan tekanan arteri 

pulmonalis hingga 30 mmHg lebih, pada 

kondisi tersebut pasien telah mengalami 

hipertensi pulmonal yang bersifat pasif 

(hipertensi pulmonal postkapiler). Jika 

kenaikan tekanan arteri pulmonal semakin 

tinggi hingga menyebabkan peningakatan 

resistensi arteri pulmonal yang akan 

mengurangi kongesti pulmonal dan 

penurunan curah jantung berarti telah 

terjadi hipertensi reaktif (pre kapiler).
4,5

  

 

Pada pasien SM, berat-ringannya gambaran 

klinis yang muncul atau status fungsional 

tidak selalu berkaitan dengan area efektif 

katup mitral yang mengalami stenosis dan 

perbedaan tekanan transmitral tetapi 

dipengaruhi oleh kelenturan atrioventrikular 

(Cn) dan tekanan sistolik arteri pulmonal 

(seperti tampak pada table 1 dan 5).
6,7

  

Kelenturan atrioventrikular ikut pula 

mempengaruhi besarnya tekanan arteri 

pulmonal dan tekanan yang melewati katup 

mitral disamping area katup mitral (MVA). 

Kelenturan atrioventrikular (Cn) 

menunjukkan karakteristik kelenturan dari 

kedua ruang, atrium dan ventrikel sebagai 

satu kesatuan ruang.
8,9

 Namun bagaimana 

pengaruh kelenturan atrioventrikular 

terhadap perubahan tekanan arteri pulmonal 

setelah dilakukan valvotomi mitral dengan 

balon masih belum tersedia banyak data. 

 

Tujuan Penelitian 

Tujuan penelitian ini adalah Menentukan 

Hubungan antara Cn dengan tingginya 

tekanan arteri pulmonal dan besarnya 

penurunan tekanan arteri pulmonal segera 

setelah KMTP pada SM berat 

 

Manfaat Penelitian 

Memberikan gambaran bagaimana peranan 

Cn terhadap perubahan hemodinamik pada 

SM berat sebelum dan segera setelah 

KMTP. Menjadi bahan pertimbangan dalam 

menentukan strategi penanganan 

selanjutnya. Sebagai bahan masukan yang 

dapat digunakan untuk penelitian lanjutan 

dan pengembangan keilmuan yang 

berkaitan dengan kelainan katup terutama 

pada SM. 

 

Prevalensi dan Prognosis Stenosis Mitral 

Insiden demam rheumatik akut di Negara-

negara berkembang diperkirakan sekitar 50 

sampai 200/100.000 per tahun, dimana 

serangan pertama demam rheumatik akut 

terjadi paling sering antara umur 6 sampai 

15 tahun.
1
 Diperkirakan 95% dari 20 juta 

kasus penyakit jantung rheumatik 

ditemukan di negara-negara yang sedang 

berkembang dan cenderung bertambah 

cepat pada daerah-daerah tersebut.
12 

 

 

Kondisi predisposisi yang mempengaruhi 

terjadinya endemi dan tingginya angka 

transmisi dari streptokokkus β hemolitikus 

group A berupa perumahan yang padat, 

buruknya higiene individu dan masyarakat, 

sulitnya mendapatkan layanan kesehatan 

yang baik, dan pada beberapa keadaan 

infeksi kulit yang luas dan infeksi scabies 

turut mempengaruhi.
1
 Perjalanan alami SM 

yang tidak diobati menunjukkan bahwa 

penyakit ini berlangsung sepanjang hidup 

(lifelong disease) dan progresif yang 

biasanya berjalan lambat pada tahun-tahun 

awal diikuti akselerasi yang progesif pada 

usia yang lebih lanjut.
14 

 

 

Angka harapan hidup 10 tahun pada pasien-

pasien SM yang tidak diobati sekitar 50-

60% tergantung pada gejala klinis yang 

muncul. Pasien yang asimptomatik atau 

dengan simptom yang minimal maka angka 

harapan hidup dalam waktu 10 tahun lebih 

dari 80% dengan 60% diantaranya tidak 

mengalami progresifitas simptom. Namun 

ketika suatu gejala klinis yang bermakna 

muncul berupa keterbatasan aktivitas fisik 

maka angka harapan hidup 10 tahun turun 

drastis hingga 0-15%. Jika telah terjadi 

hipertensi pulmonal berat, maka rata- rata 

survivalnya kurang dari 3 tahun. Pada 

pasien SM yang tidak diobati, mortalitas 



Nurkhalis, Hubunga Antara Kelenturan Atrioventrikular dengan 

 Tekanan Arteri Pulmonal 

83 

akibat gagal jantung yang progresif sekitar 

60-70%, emboli sistemik 20-30%, emboli 

paru 10% dan infeksi 1-5%.
15

 

 

Hipertensi Pulmonal Pada Stenosis 

Mitral 

Hipertensi pulmonal didasari pada 

peningkatan tekanan rata-rata arteri 

pulmonal yang sama atau lebih besar dari 

25 mmHg saat istirahat.
32

 Kriteria 

terjadinya hipertensi pulmonal post kapiler 

berupa: tekanan rata-rata arteri pulmonal 

≥25 mmHg dan tekanan baji kapiler paru 

(Pulmonary capillary wedge pressure/ 

PCWP) >15 mmHg dengan curah jantung 

yang normal atau menurun. Pada kondisi 

pasif, perbedaan tekanan transpulmonal 

(tekanan rata-rata arteri pulmonal-tekanan 

rata-rata PCWP) ≤12 mmHg, dan pada 

hipertensi yang reaktif >12 mmHg.
32

 

Klasifikasi berat-ringannya hipertensi 

pulmonal pada stenosis mitral berdasarkan 

tekanan sistolik arteri pulmonal, yaitu: 

ringan (<30 mmHg), sedang (30-50 mmHg) 

dan berat (>50 mmHg). Hipertensi 

pulmonal sekunder akibat kelainan jantung 

kiri biasanya menunjukkan peningkatan 

rata-rata tekanan arteri pulmonal ringan 

sampai sedang (25-45 mmHg).
4
 Seiring 

dengan peningkatan obstruksi katup mitral, 

maka terjadi pula peningkatan tekanan 

atrium kiri, vena pulmonalis, dan tekanan 

baji kapiler paru (PCWP).  

 

Peningkatan PCWP menyebabkan 

peningkatan tekanan arteri pulmonalis. 

Rata-rata perbedaan tekanan yang melewati 

pulmonary bed (tekanan arteri pulmonal-

tekanan atrium kiri) adalah 10-12 mmHg. 

Dengan demikian jika tekanan atrium kiri 

meningkat sampai 20 mmHg, maka kita 

dapat memperkirakan tekanan arteri 

pulmonalis meningkat menjadi 30 mmHg.  

 

Pada kondisi tersebut pasien telah 

mengalami hipertensi pulmonal, dimana 

tekanan normal arteri pulmonal 12 ± 2 

mmHg. Namun hipertensi pulmonal yang 

terjadi sepenuhnya bersifat pasif berupa 

hipertensi pulmonal postkapiler 5,33. Pada 

beberapa pasien, kenaikan tekanan arteri 

pulmonal tidak sebanding dengan 

peningkatan tekanan PCWP. Pada kondisi 

tersebut perbedaan tekanan yang melewati 

pulmonary bed dapat lebih besar daripada 

yang melalui katup mitral yang stenosis.  

 

Pada pasien yang demikian berarti telah 

memiliki penyakit vaskuler paru berupa 

hipertensi pulmonal reaktif (hipertensi 

pulmonal prekapiler) dan mengalami mixed 

pulmonary hypertension (pre dan post 

kapiler). Pada keadaan lebih lanjut, 

hipertensi prekapiler akan bertambah berat 

sehingga terjadi peningkatan resistensi 

arteri pulmonal (hipertensi pulmonal 

reaktif) yang akan mengurangi kongesti 

pulmonal dan penurunan curah jantung. 

Hipertensi pulmonal reaktif jarang terjadi 

pada tekanan atrium kiri yang kurang dari 

20 mmHg, tetapi tidak semua pasien SM 

dengan tekanan atrium kiri yang lebih besar 

dari 20 mmHg akan mengalami hipertensi 

pulmonal.
4,5,32

 
 

Metode Penelitian 

 

Desain Penelitian 

Penelitian ini merupakan studi potong 

lintang. Sampel penelitian diambil dari 

pasien dengan stenosis mitral yang 

menjalani tindakan KMTP di Pusat Jantung 

Nasional Harapan Kita (PJNHK). 

 

Tempat dan Waktu Penelitian 

Penelitian dilakukan di Departemen 

Kardiologi dan Kedokteran Vaskular FK UI 

yang bertempat di Pusat Jantung Nasional 

Harapan Kita (PJNHK) Jakarta dari bulan 

Januari 2008 sampai dengan oktober 2010. 

 

Pengambilan Sampel 

Sampel diambil dari populasi terjangkau 

secara consecutive dari pasien SM yang 

dilakukan KMTP dan memenuhi kriteria 

inklusi berupa laki-laki atau perempuan 

yang berusia diatas 18 tahun serta tindakan 

KMTP yang dilakukan memenuhi kriteria 

berhasil secara invasif. Kriteria eksklusi: 

memiliki kelainann jantung lainnya berupa 
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mitral regurgitasi sedang dan berat, 

kelainan katup aorta, penyakit jantung 

iskemia, kardiomiopati dilatasi idiopatik 

serta adanya hipertropi ventrikel yang bisa 

terjadi akibat obstruksi RVOT atau LVOT, 

hipertropikardiomiopati dan hipertensi 

sistemik serta diabetes melitus. 

 

Besar Sampel 

Dihitung dengan menggunakan rumus besar 

sampel untuk penelitian analitik kategorik-

numerik tidak berpasangan. Berdasarkan 

hasil perhitungan didapatkan jumlah sampel 

minimal : 

N1=N2=15 subyek. TOTAL : 30 Subyek 

 

Cara Kerja 

Semua pasien dengan diagnosa stenosis 

mitral yang sesuai dengan kriteria inklusi 

dan eksklusi yang akan menjalani KMTP 

terlebih dahulu dilakukan pemeriksaan 

ekokardiografi dan pemeriksaan ulang 

dilakukan segera setelah KMTP (24 sampai 

72 jam setelahKMTP). Area efektif katup 

mitral (MVA) ditentukan dengan metode 

PHT. Puncak dan rata-rata gradient tekanan 

transvalvular ditentukan dengan 

menggunakan persamaan modifikasi 

Bernoulli. Tekanan sistolik PA diperoleh 

dari persamaan : sPAP = TVG + 10 mmHg, 

besarnya TVG dari tricuspidregurgitant jet 

velocity dengan menggunakan persamaan 

modifikasi Bernoulli dan asumsi tekanan 

atrium kanan sebesar 10 mmHg. Besarnya 

PVR echo ditentukan dengan persamaan : 

10 x (puncak TRV/TVI) + 0,16. Continuous 

wavedoppler digunakan untuk menentukan 

TRV (tricuspid regurgitant velocity) dan 

time-velocity integral (TVI) diukur dengan 

menempatkan pulsed wave Doppler sample 

volume 1 sampai 2 mm proximal dari 

RVOT dari gambaran parasternalshort-axis.  

 

Resistensi katup merupakan perbandingan 

antara perbedaan tekanan dengan aliran. 

Resistensi katup mitral dihitung dengan 

menggunakan persamaan MVR = 1333 x 

mean MVG/Q, Kelenturan atrioventrikular 

ditentukan dengan persamaan : Cn = 1,270 

(MVA /E-wavedownslope). Pada pasien 

dengan irama atrialfibrilasi, pengukuran 

dilakukan sebanyak 5 kali kemudian 

diambil nilai rata –ratanya. 

 

Variabel Penelitian : 

Variabel bebas berupa kelenturan 

atrioventrikular dan variabel terikatberupa 

tekanan arteri pulmonal. 

 

Hasil Penelitian 

Jumlah pasien dengan stenosis mitral 

periode Januari 2008-Oktober 2010 

sebanyak 230 subjek. Dari seluruh pasien 

tersebut, prosedur KMTP dilakukan pada 

194 subjek. Dari 194 subjek yang yang 

menjalani KMTP dan memiliki data yang 

lengkap serta sesuai dengan kriteria inklusi 

dan eklusi maka didapatkan sampel 

sebanyak 30 orang. Data karakteristik 

pasien dan ekhokardiografi pra dan pasca 

tindakan KMTP dapat dilihat pada tabel 

dibawah ini. 

 

Tabel 1 Data deskriptif pasien 
Variabel Deskriptif 

Usia (tahun) 

Jenis kelamin 

Laki-laki 

Perempuan 

Tekanan darah (mmHg) 

Sistolik 

Diastolik 

Irama Jantung 

Sinus 

Fibrilasi atrium 

Indeks massa tubuh (kg/m
2
) 

Skoring mitral 

36.4 ± 8.4 

 

9 (30%) 

21 (70%) 

 

113 ± 16 

74 ± 10 

 

14 (46,7%) 

16 (53,3%) 

21,5 ± 3,2 

8 (4-8) 

 

Dari data echokardiografi menunjukkan 

tindakan KMTP dapat memberikan 

perbaikan segera yang bermakna terhadap 

meningkatkan luas area efektif katup mitral, 

penurunan rata – rata tekanan transmitral, 

penurunan diameter atrium kiri, penurunan 

tekanan arteri pulmonal, penurunan 

resistensi katup mitral, penurunan resistensi 

vaskular pulmonal dan peningkatan 

kelenturan atrioventrikular dapat dilihat 

pada tabel 2. 
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Tabel 2 Data ekhokardiografi pra- dan paska-KMTP 
Variabel Data Pra-KMTP Data Paska KMTP Nilai P 

MVA (cm
2
) 

MVG (mmHg)* 

LAD (mm) 

LVEDD (mm) 

EF (%) 

SV (ml) 

CO (l/mnt) 

mPAP (mmHg) 

sPAP ( mmHg)* 

TAPSE (cm) 

RKM (dyne.s.cm
-5

)* 

RVP (WU) 

Cn (ml/mmHg) 

Denyut jantung/mnt* 

0,8 ± 0,2 

13,3 ± 5,0 

49,5 ± 6,7 

42,4 ± 4,9 

57,2 ± 9,3 

42,4 ± 15,0 

3,6 ± 1,0 

39,1 ± 12,9 

63,5 (39 – 136) 

1,69 ± 0,6 

2027 (701 – 5033) 

3,3 ± 1,9 

4,0 ± 1,1 

89 ± 23 

1,5 ± 0,4 

7,1 ± 2,9 

47,67 ± 6,7 

44,4 ± 5,0 

59,3 ± 8,6 

43,4 ± 13,1 

3,7 ± 1,1 

29,8 ± 10,3 

49,0 (27 – 105) 

1,8 ± 0,5 

944,5 (411 – 1999) 

2,3 ± 0,6 

6,1 ± 1,1 

85 ± 16 

<0,001 

<0,001 

0,01 

0,04 

0,12 

0,67 

0,45 

<0,001 

<0,001 

0,24 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

0,49 

 

Berdasarkan perbedaan kelenturan 

atrioventrikular (Cn ≤ 4 ml/mmHg VsCn > 

4 ml/mmHg) sebelum KMTP menunjukkan 

adanya perbedaan bermakna luas area 

efektif katup mitral diantara kedua 

kelompok. Setelah tindakan ada perbedaan 

bermakna dimeter atium kiri pada kedua 

kelompok. Namun tidak ditemukan 

perbedaan bermakna terhadap tekanan arteri 

pulmonal, curah jantung, resistensi katup 

mitral, resistensi vaskular pulmonal dan 

TAPSE, baik sebelum maupun sesudah 

tindakan KMTP (tabel 3 dan 4). Dari uji 

korelasi terlihat adanya hubungan yang 

bermakna antara kelenturan atrioventrikular 

dengan LAD dan MVA saat sebelum 

tindakan dan setelah tindakan Cn 

berkorelasi dengan LAD dan RKM. 

Sedangkan variabel yang lain seperti MVG, 

tekanan arteri pulmonal, resistensi vaskular 

pulmonal, TAPSE dan irama jantung tidak 
menunjukkan adanya korelasi (tabel 5 dan 6). 

 

Tabel 3 Hasil Analisa klinis dan ekhokardiografi pra-KMTP berdasarkan kelompok Cn 
Variabel Cn ≤ 4 mL/mmHg (n = 15) Cn > 4 mL/mmHg (n = 15) Nilai P 

Usia (tahun) 

Jenis kelamin 

Laki-laki 

Perempuan 

IMT (kg/m
2
) 

Irama Jantung# 

Sinus 

Fibrilasi atrium 

Tekanan darah (mmHg) 

Sistolik 

Diastolik 

LAD (mm) 

LVEDD (mm) 

EF (%) 

SV (ml) 

CO (l/mnt) 

RKM (dyne.s.cm
-5

)* 

RVP (WU)* 

TAPSE (cm) 

MVA (cm
2
) 

MVG (mmHg) 

sPAP ( mmHg) 

mPAP (mmHg) 

38,7 ± 9,8 

 

10 (66,7%) 

5 (33,3%) 

22,3 ± 2,5 

 

5 (33,3%) 

10 (66,7%) 

 

121 ± 15 

77,3 ± 8,6 

51,9 ± 7,4 

42,8 ± 4,3 

58,7 ± 8,1 

45,7 ± 15,6 

3,9 ± 0,9 

2023,6 ± 845,8 

3,3 ± 2,4 

1,6 ± 0,6 

0,7 ± 0,2 

14,4 ± 5,2 

66,8 ± 21,7 

40,9 ± 11,4 

34,1 ± 6,4 

 

11 (73,3%) 

4 (26,7%) 

20,7 ± 3,7 

 

9 (60,0%) 

6 (40,0%) 

 

106 ± 14 

70,5 ± 9,4 

47,1 ± 5,2 

42,4 ± 5,6 

55,8 ± 10,3 

39,1 ± 13,9 

3,3 ± 1,1 

2003,5 ± 1043,2 

3,3 ± 1,3 

1,8 ± 0,6 

0,9 ± 0,2 

12,2 ± 4,8 

71,5 ± 31,5 

37,4 ± 14,4 

0,15 

1,00 

 

 

0,18 

0,14 

 

 

 

0.008 

0,05 

0,05 

0,83 

0,41 

0,23 

0,12 

0,79 

0,51 

0,50 

0,04 

0,24 

0,64 

0,47 
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Ketika dilakukan perbandingan 

berdasarkan irama jantung (tabel 6), 

terlihat tidak ada perbedaaan Cn, LAD, 

tekanan sistolik arteri pulmonal dan lain –

lain yang berarti antara kelompok irama 

sinus dengan kelompok fibrilasi atrium. 

 

Tabel 4 Hasil Analisa ekhokardiografi paska-KMTP berdasarkan kelompok Cn 
Variabel Cn ≤ 4 mL/mmHg (n = 15) Cn > 4 mL/mmHg (n = 15) Nilai P 

LAD (mm) 

LVEDD (mm) 

EF (%) 

SV (ml) 

CO (l/mnt) 

RKM (dyne.s.cm
-5

) 

PVR (WU) 

TAPSE (cm) 

MVA (cm
2
) 

MVG (mmHg) 

sPAP ( mmHg)* 

mPAP (mmHg)* 
Perubahan tekanan sistolik arteri 

pulmonal (∆sPAP)*(mmHg) 

50,1 ± 6,9 

43,4 ± 3,8 

61,1 ± 7,2 

46,7 ± 11,7 

3,9 ± 1,1 

929,1 ± 392,9 

2,1 ± 0,6 

1,8 ± 0,5 

1,4 ± 0,4 

7,8 ± 3,4 

49,3 ± 10,8 

31,0 ± 7,8 

17,7 ± 15 

45,2 ± 5,8 

45,5 ± 5,9 

57,5 ± 9,7 

40,2 ± 14,0 

3,5 ± 1,2 

929,1 ± 391,2 

2,4 ± 0,7 

1,7 ± 0,6 

1,6 ± 0,4 

6,4 ± 1,8 

56,4 ± 19,9 

28,6± 12,5 

15,7 ± 15,8 

0,04 

0,26 

0,25 

0,18 

0,31 

1,00 

0,24 

0,84 

0,19 

0,22 

0,31 

0,74 

0,60 

 

Tabel 5 Korelasi antara kelenturan atrioventrikular dengan MVA, MVG, RKM, LAD, sPAP, 

mPAP, PVR dan TAPSE pra dan pasca KMTP 

Variabel 
Data Pra-KMTP Data Paska KMTP 

r Nilai P r Nilai P 

MVA (cm
2
) 

MVG (mmHg)* 

RKM (dyne.s.cm
-5

)* 

LAD (mm) 

sPAP ( mmHg)* 

mPAP (mmHg) 

PVR (WU)  

TAPSE (cm) 

0,38 

-0,13 

-0,32 

-0,59 

0,00 

-0,02 

-0,02 

0,27 

0,04 

0,48 

0,22 

0,05 

0,001 

0,99 

0,91 

0,15 

0,29 

-0,02 

-0,45 

-0,50 

0,19 

-0,32 

-0,08 

0,13 

0,11 

0,84 

0,006 

0,005 

0,32 

0,08 

0,67 

0,49 

  

Tabel 6 Perbandingan beberapa variabel pada irama sinus dengan fibrilasi atrium sebelum 

dan setelah KMTP 

Variabel 
Sinus 

(N = 14) 

Pra-KMTP 

FA 

(N = 16) 

Nilai P 
Sinus 

(N = 14) 

Paska 

KMTP FA 

(N = 16) 

Nilai P 

Usia (tahun) 

Perempuan 

Denyut jantung 

Cn (ml/mmHg) 

LAD (mm) 

sPAP ( mmHg)* 

MVA (cm
2
) 

MVG (mmHg)* 

RKM (dyne.s.cm
-5

)* 

EF (%) 

32,4 ± 8,2 

8 (57,1) 

89 ± 24 

4,4 ± 1,2 

47,5 ± 6,4 

76,3 ± 32,4 

0,86 ± 0,22 

15 ± 5 

2241 ± 1115 

59 ± 9 

39,8 ± 7,2 

13 (81,3) 

90 ± 23 

3,7 ± 0,9 

51,3 ± 6,7 

62,9 ± 19,4 

0,72 ± 0,16 

12 ± 4,5 

1814 ± 717 

56 ± 9 

0,007 

0,23 

0,76 

0,08 

0,13 

0,19 

0,05 

0,04 

0,22 

0,37 

32,4 ± 8,2 

8 (57,1) 

81 ± 11 

6,5 ± 1,2 

45,6 ± 5,2 

58,9 ± 

17,9 

1,6 ± 0,4 

8 ± 3 

880 ± 319 

63 ± 9 

39,8 ± 7,2 

13 (81,3) 

89 ±18 

5,8 ± 1,0 

49,5 ± 7,5 

47,6 ± 12,7 

1,4 ± 0,4 

6 ± 2 

972 ± 441 

56 ± 7 

0,007 

0,23 

0,14 

0,11 

0,11 

0,09 

0,12 

0,15 

0,53 

0,04 
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pada tabel 7 terlihat bahwa faktor-faktor 

yang mempergaruhi peningkatan tekanan 

sistolik ateri pulmonal sebelum KMTP 

berupa MVA, RKM dan PVR sedangkan 

setelah tindakan hanya dipengaruhi oleh 

RKM dan PVR. Kelenturan 

atrioventrikular tidak mempengaruhi 

tekanan sistolik arteri pulmonal sebelum 

dan segera setelah KMTP. 

 

Tabel 7 Korelasi antara sPAP dengan LAD, MVA, MVG, Cn, RKM dan RVP pra dan pasca 

KMTP 

Variabel 
Pra-KMTP Paska KMTP 

r Nilai P R Nilai P 

LAD (mm) 

MVA (cm
2
) 

MVG (mmHg)* 

Cn (ml/mmHg) 

RKM (dyne.s.cm
-5

)* 

PVR (WU) 

-0,13 

0,36 

0,28 

0,00 

0,51 

0,62 

0,49 

0,04 

0,13 

0,99 

0,004 

<0,001 

0,10 

-0,01 

0,31 

-0,18 

0,37 

-0,59 

0,   9 

0,04 

0,13 

0,99 

0,004 

<0,001 

 

Besarnya penurunan tekanan arteri 

pulmonal segera setelah dilakukan 

tindakan KMTP ternyata tidak ada korelasi 

yang bermakna dengan variabel usia, 

MVA, MVG, RKM, LAD, RVP, Cn dan 

irama jantung terlihat pada tabel 8. 

 

Tabel 8 Korelasi antara besarnya penurunan tekanan arteri pulmonal dengan usia, MVA, 

MVG, LAD, RKM, RVP, dan Cn paska KMTP 
Variabel r Nilai P 

Usia (tahun) 

MVA paska KMTP (cm
2
) 

MVG paska KMTP (mmHg) 

RKM paska KMTP (dyne.s.cm
-5

) 

LAD paska KMTP (mm) 

PVR paska KMTP (WU) 

Cn paska KMTP (ml/mmHg) 

0,06 

0,19 

-0,17 

0,08 

-0,19 

0,33 

0,07 

0,75 

0,31 

0,37 

0,68 

0,29 

0,08 

0,72 

 

Pembahasan 

Prevalensi stenosis mitral pada umumnya 

lebih sering terjadi padaperempuan 

dibandingkan dengan lelaki yang terlihat 

juga pada penelitian ini (perempuan 70%: 

laki-laki 30%). Hal yang sama terlihat 

pada beberapa kepustakaan Tetapi 

bagaimana peranan gender dengan 

penyakit ini masih belum ada yang dapat 

menjelaskan Tindakan KMTP yang 

dilakukan menunjukkan peningkatan area 

efektif katup mitral yang bermakna dari 

0,8 ± 0,2cm
2
 menjadi 1,5 ± 0,4 cm

2
.  

 

Perbaikan segera yang bermakna terlihat 

padapenurunan rata-rata tekanan 

transmitral (dari 13,3 ± 5,0 mmHg menjadi 

7,1 ±2,9 mmHg), penurunan tekanan arteri 

pulmonal (sistolik dari 63,5 mmHg 

menjadi 49,0 mmHg), penurunan resistensi 

katup mitral (dari 2027 dyne.s.cm-5 

menjadi 944,5 dyne.s.cm-5), penurunan 

resistensi vaskular pulmonal (dari 3,3 ±1,9 

WU menjadi 2,3 ± 0,6 WU), serta 

peningkatan kelenturan atrioventrikular 

(dari 4,0 ± 1,1 ml/mmHg menjadi 6,1 ± 1,1 

ml/mmHg). Hasil penelitian ini tidak jauh 

berbeda dengan penelitian sebelumnya 

yang dilakukan oleh Mohamed EidFawzy 

dkk,
42,43

 yang mengevaluasi efek segera 

dan jangka panjang KMTP pada pasien 

SM dengan hipertensi pulmonal berat.  

 

Penelitian yang dilakukan pada 21 pasien 

(perempuan 80%) berusia rata-rata 27 ± 10 

tahun menunjukkan terjadi peningkatan 

MVA dari 0,6 ± 0,1 cm2 menjadi 1,5 ± 0,3 

cm2, penurunan tekanan transmitral dari 
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18 ± 4 mmHg menjadi 6 ± 2 mmHg, 

penurunan segera tekanan sistolik arteri 

pulmonal dari 65 ± 13 mmHg menjadi 50 

± 13 mmHg yang 7 bulan kemudian 

kembali turun menjadi 38 ± 9 mmHg 

sedangkan besarnya RVP tidak mengalami 

penurunan segera yang bermakna, yakni 

dari 5,8 ± 1,9 WU menjadi 5,0 ± 2,8 WU, 

pada evaluasi 7 bulan kemudian baru 

terlihat adanya penurunan yang bermakna 

menjadi 2,6 ± 1,2 WU. Penurunan segera 

RVP pada penelitian ini, yang tidak terjadi 

pada penelitian yang dilakukan oleh Fawzy 

dkk, mungkin disebabkan karena rata-rata 

RVP yang lebih rendah sehingga proses 

remodeling vaskular, yang dipengaruhi 

oleh proliferasi sel yang berlebihan dan 

percepatan proses apoptosis yang menjadi 

penyebab utama peningkatan RVP, relatif 

lebih ringan. 

 

Pada perbandingan antara pasien dengan 

kelenturan antrioventrikuler (Cn) ≤4 

mL/mmHg dan yang >4 mmHg 

menunjukkan data yang homogen, factor 

usia, jenis kelamin, irama jantung, 

resistensi katup mitral, tekanan arteri 

pulmonal, resistensi vaskuler pulmonal, 

fraksi ejeksi, volume sekuncup, serta 

TAPSE menunjukkan tidak ada 

perbedaaan yang bermakna diantara kedua 

kelompok baik sebelum maupun segera 

setelah dilakukan tindakan KMTP, 

demikian pula dengan besarnya penurunan 

tekanan arteri pulmonal setelah tindakan 

tidak menunjukkanada perbedaan.  

 

Perbedaan hasil ini dengan penelitian-

penelitian sebelumnya yang dilakukan oleh 

Mingzhou Li dkk dan Hyung-Kwan Kim 

dkk dapat disebabkan karena perbedaan 

karakteristik pasien, pada penelitian ini 

pasien-pasien dengan hipertensi, diabetes, 

penyakit jantung koroner dikeluarkan 

karena faktor-faktor tersebut ikut 

mempengaruhi penurunan kelenturan 

ventrikel kiri demikian pula usia rata-rata 

pada penelitian ini jauh lebih muda. 

 

 

Pada penelitian ini, peningaktan tekanan 

sistolik arteri pulmonal sebelumtindakan 

KMTP sangat dipengaruhi oleh MVA, 

resistensi katup mitral dan resistensi 

vaskular pulmonal, sedangkan setelah 

tindakan hanya resistensi katup mitral dan 

resistensi vaskular pulmonal yang menjadi 

faktor yang menetukan peningkatan 

tekanan arteri pulmonal. Dalam penelitian 

ini juga terlihat bahwa besarnya 

peningkatan resistensi katup mitral 

berkorelasi dengan dan kelenturan 

atrioventrikular. Ini menunjukkan bahwa 

kelenturan atrioventrikular mempengaruhi 

peningkatan tekanan arteri pulmonal dan 

curah jantung secara tidak langsung.  

 

Penelitian yang dilakukan oleh Young-Guk 

Ko dkk
9
 yang menilai efek kelenturan 

atrium kiri terhadap tekanan atrium kiri 

pada stenosis mitral (gambar 4) 

menemukan bahwa peningkatan tekanan di 

atrium kiri sangat dipengaruhi oleh 

penurunan kelentutan atrium kiri. Adapun 

peningkatan tekanan di atrium kiri 

berbanding lurus dengan peningkatan 

tekanan transmitral. Dengan demikian 

maka penurunan kelenturan atrium kiri 

akan mempengaruhi peningkatan resistensi 

katup mitral melalui dua mekanisme, yakni 

penurunan aliran pengisian ventrikel kiri 

dan peningkatan tekanan transmitral.  

 

Faktor-faktor yang mempengaruhi secara 

bebas kelenturan atrioventrikuler pada 

penelitian ini berupa RKM dan LAD. Hasil 

ini tidak jauh berbeda dengan hasil 

penelitian yang dilakukan oleh Sudhaya 

kumar dkk.
7
  

 

Kesimpulan  

Tidak terdapat korelasi antara kelenturan 

atrioventrikular (Cn) dengan     tekanan 

arteri pulmonal pada stenosis mitral berat 

pra Komisurotomi Mitral Transvena 

Perkutan (KMTP). Kelenturan 

atrioventrikular (Cn) tidak mempengaruhi 

besarnya perubahan tekanan arteri 

pulmonal segera setelah KMTP. 
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