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ABSTRAK

Takikardia supraventrikuler paroksismal merupakan salah satu kegawatdaruratan jantung pada pasien dengan atau tanpa kelainan kardiovaskuler.
Penanganan akut PSVT meliputi manuver vagal, kardioversi tersinkronisasi, dan terapi farmakologis. Kasus seorang wanita usia 41 tahun dengan
takikardia supraventrikuler paroksismal berhasil dikonversi menjadi irama sinus dengan propranolol 40 mg oral dan digoksin 0,25 mg oral di

fasilitas layanan primer.

Kata kunci: Digoksin oral, fasilitas layanan primer, propranolol oral, PSVT, takikardia supraventrikuler paroksismal

ABSTRACT

Paroxysmal supraventricular tachycardia is a common cardiac emergency that can occur with or without prior cardiovascular abnormalities.
Acute management of PSVT includes vagal maneuver, synchronized cardioversion, and pharmacological treatment. A 41 year-old female with
paroxysmal supraventricular tachycardia was converted successfully to sinus rhythm with 40 mg oral propranolol plus 0.25 mg oral digoxin
in a primary care setting. Fatwiadi Apulita Ginting. Oral Propranolol and Digoxin for Paroxysmal Supraventricular Tachycardia (PSVT)

Management in Primary Care Setting

Keywords: Oral digoxin, oral propranolol, paroxysmal supraventricular tachycardia, PSVT, primary care

PENDAHULUAN

Secara umum takiaritmia dibagi menjadi dua
kelompok besar, yaitu: (1) supraventricular
tachycardia (SVT) adalah takikardia (kecepatan
atrium dan/atau ventrikel lebih dari 100 x/
menit pada istirahat) dengan sirkuit dan
fokusnya berasal dari jaringan di atas ventrikel
(misalnya SA node, atrium, AV node, atau
His bundle), dan (2) ventricular tachycardia
(VT) adalah takikardia dengan sirkuit dan
fokusnya berasal dari jaringan ventrikel atau
serat  Purkinje.”® Sedangkan  paroxysmal
supraventricular tachycardia (PSVT) adalah
sindrom klinis ditandai takikardia sangat cepat
dan reguler dengan awitan serta terminasi
tiba-tiba. Gambaran ini dapat dengan karakter
atrioventricular nodal reentrant tachycardia
(AVNRT)  atau  atrioventricular  reentrant
tachycardia (AVRT), dan yang sangat jarang
adalah atrial tachycardia (AT).?

Prevalensi SVT pada populasi umum adalah
2,29 per 1000 orang.** Di Amerika Serikat,
insidens PSVT adalah 36 per 100.000 orang

per tahun. Terdapat sekitar 89.000 kasus baru
tiap tahun dan 570.000 orang dengan PSVT.??
Pasien PSVT tanpa kelainan kardiovaskuler
memiliki usia lebih muda serta laju jantung
lebih cepat dibanding pasien PSVT dengan
penyakit kardiovaskuler?® Wanita dua kali
lebih berisiko PSVT dibandingkan pria. Pasien
berusia >65 tahun mempunyai risiko PSVT >5
kali dibanding usia muda.*?

Penyebab utama PSVT adalah AVNRT (sekitar
50-60% kasus), AVRT (sekitar 30% kasus), dan
AT (sekitar 10% kasus).* Mekanisme PSVT
secara signifikan dipengaruhi oleh usia dan
jenis kelamin. Makin tua usia, makin sedikit
PSVT yang disebabkan oleh AVRT dan makin
banyak dengan AVNRT* AVRT cenderung
memiliki substrat kongenital, sehingga lebih
banyak terjadi pada dua dekade pertama
kehidupan:* Sebaliknya AVNRT lebih banyak
terjadi pada pasien di atas 20 tahun.* AVRT
lebih banyak terjadi pada pria dibandingkan
wanita, sedangkan AVNRT lebih didominasi
oleh wanita dengan perbandingan 2:14
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Pasien AT cenderung memiliki usia yang lebih
tua, dan memiliki proporsi yang sama antara
pria dan wanita.*®

AVNRT disebabkan oleh adanya reentrant loop
yang melibatkan nodus AVdanjaringanatrium.
Pada tipe ini nodus AV memiliki dua jalur,
yaitu jalur lambat (alfa) dan jalur cepat (beta).®
Adanya dua jalur yang berbeda karakteristik
elektofisiologis ini, menjadi substrat terjadinya
reentrant. Pada AVRT terdapat 2 atau lebih
jalur konduksi, yaitu nodus AV dan 1 atau lebih
jalur pintas (jalur aksesori). Jalur aksesori ini
menghubungkan atrium dan ventrikel serta
dapat menghantarkan impuls listrik secara
anterograd, retrograd, ataupun keduanya.
Jalur ini bersama nodus AV menjadi sirkuit
reentrant yang menyebabkan takikardia.®’
Sedangkan pada AT, terjadi takikardia fokal
hasil  sirkuit  micro-reentrant atau  fokus
otomatis yang berasal dari jaringan atrium.®

LAPORAN KASUS
Perempuan, usia 41 tahun, datang ke UGD
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Puskesmas Pendang dengan keluhan jantung
berdebar-debar sejak 15 menit tiba-tiba
sehabis menyapu. Pasien juga mengeluh
nyeri dada sebelah kiri seperti ditimpa beban
berat disertai lemas seperti mau pingsan. Hal
seperti ini pernah dialami sebelumnya, namun
tidak separah ini dan bisa berhenti sendiri.
Pasien sebelumnya sudah pernah ditangani
oleh dokter spesialis jantung dengan riwayat
pembesaran jantung dan hipertensi serta
riwayat pengobatan bisoprolol 2,5 mg,
candesartan 8 mg, dan amlodipin 10 mg,
namun sudah beberapa lama tidak diminum.

Pada pemeriksaan didapatkan tekanan darah
100/80 mmHg, laju nadi berkisar 130-140x per
menit, laju napas 24x per menit dengan SpO,
98%, serta suhu 36,8°C. Iktus kordis terlihat dan
teraba 2 cm lateral midklavikula kanan. Bunyi
jantung normal dan reguler, tidak dijumpai
murmur. Pada ekstremitas, akral teraba dingin
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Gambar 1. EKG 12 sadapan saat takikardia
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Gambar 2. EKG pasca-konversi (irama sinus)
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dengan denyut nadi sangat cepat.

Penanganan awal di UGD meliputi oksigen 2
L/menit via nasal kanul serta pemasangan 1V
line dengan infus RL bolus 250 mL selanjutnya
30 tetes per menit. Pemeriksaan EKG 12
sadapan dengan hasil pada gambar 1.

Dari EKG didapatkan: irama supraventricular
tachycardia (SVT), QRS rate 132x/menit, left
axis deviation, gelombang P setelah kompleks
QRS, interval RP 0,04", ST depresi di V5-V6, LVH
voltage (+)

Penanganan awal berupa pijat sinus karotis
selama 5-10 detik. Diberikan beta-blocker oral
propranolol 40 mg dosis tunggal dikombinasi
dengan digoksin 0,25 mg. Pasien dianjurkan
melakukan manuver vagal seperti batuk dan
mengedan berulang-ulang serta wajah pasien
dikompres handuk basah yang telah direndam
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diaires. Setelah 2 jam didapatkan tanda-tanda
vital tekanan darah 110/70 mmHg, laju nadi
60x/menit, laju napas 24x/menit, serta saturasi
oksigen perifer 99%. Keluhan nyeri dada dan
jantung berdebar-debar menghilang serta
akral teraba hangat. Dilakukan pemeriksaan
EKG 12 sadapan ulang dengan hasil pada
gambar 2.

Dari EKG didapatkan:irama sinus, QRS rate 64x/
menit, left axis deviation, gelombang P normal,
interval P-R 0,20", gelombang QRS 0,04,
segmen ST normal, gelombang T normal.
Pada pemeriksaan fisik didapatkan iktus kordis
teraba 2 cm di lateral garis midklavikula kiri,
batas jantung kiri bergeser ke lateral. Pada
auskultasi didapatkan murmur sistolik.

Pasien juga diberiaspirin 1 x80 mg, alprazolam
2x0,5mgdan omeprazol 1 x40 mg. Keesokan
harinya pasien tidak ada keluhan lagi dan
disarankan berobat ke fasilitas kesehatan
rujukan tingkat lanjut untuk evaluasi dan
penanganan selanjutnya oleh dokter ahli
jantung.

DISKUSI

Gambaran klinis PSVT sangat bervariasi dari
asimptomatik (atau simptomatik minimal)
sampai gejala berat seperti nyeri dada dan
sesak napas. Gejala paling sering adalah
palpitasi (>96% kasus) dan pusing (75%
kasus)® Pada keadaan tertentu, gejala
menyerupai gangguan panik (Tabel).

Nyeri dada pasien ini mungkin akibat
takikardia yang sangat cepat. Pasien-pasien
dengan komorbiditas kardiovaskuler seperti
penyakit jantung iskemik, kardiomiopati, atau
penyakit katup jantung (dengan atau tanpa

Tabel. Gejala-gejala PSVT 2

Sering Jarang Sangat Jarang

Palpitasi Nyeri dada Asimptomatik

Pusing atau | Diaphoresis | Tachycardiomyopathy

presyncope

Dispnea Mual Mati mendadak
dengan sindrom
WPW

Dada terasa tidak | Syncope

enak dan berat

Poliuria

gagal jantung), cenderung datang dengan
keluhan nyeri dada dan/atau sesak napas
bahkan pingsan (syncope).? Pada pemeriksaan
fisik didapatkan laju jantung 130-140 x/menit.
Secara tipikal, laju nadi pada PSVT adalah
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>150x/menit, namun pada beberapa kasus tatalaksana takikardia pada ACLS (advanced mungkin. Setelah evaluasi dan gejala klinis

terutama pada pasien dengan komorbiditas cardiac life support).® Evaluasi awal meliputi memang disebabkan kondisi  takikardia,

kardiovaskuler dan cadangan jantung (cardiac evaluasi jalan napas dan pernapasan. lakukan tatalaksana takikardia (Gambar 3).°

reserve) telah menurun, takikardia dapat di Hipoksemia merupakan penyebab umum

bawah 150x/menit dan sudah menimbulkan takikardia. Beri  oksigen dan bantuan Selanjutnya tentukan kondisi pasien. Pasien

gejala.*? pernapasan jika dibutuhkan. Pasang monitor yang tidak stabil memerlukan usaha cepat
irama jantung, awasi tekanan darah dan untuk mengatasi takikardia, yaitu dengan

Penanganan pasien PSVT sesuai alur saturasi oksigen. Pasang jalur intravena jika kardioversi tersinkronisasi. Takikardia

yang menimbulkan ketidakstabilan sering
disebabkan oleh menurunnya curah jantung.
I ! I Gejala klinis serius yang sering terjadi pada

Yl i e K i R Wi s takikardia tidak stabil meliputi hipotensi,
150z fmerit kecuali bila terdapat gangenan fangal ventrikel

penurunan kesadaran, tanda-tanda syok, nyeri
dada iskemik, gagal jantung akut.’

Seperti kegawatdaruratan lainnya, pada pasien
ini dilakukan penanganan awal meliputi
airway, breathing, dan circulation dengan
mengamankan jalan napas, pemberian
oksigen, serta pemasangan jalur intravena. Di
fasilitas kesehatan yang tidak dilengkapi alat

monitor irama jantung, salah satu cara untuk
sgalah e menyeh b lan; T T mengetahui apakah hemodinamik tidak stabil
- Hipotens?

Identifikasi dan atasipenyehah
Jaga patensi jalan nafas; bantu nafas jiks diperlukan
Clkaigen (jika hipoksemis)
Tdentifikasl irama; monitor tekanan darah dan oksim etrd

N N NS

disebabkan oleh masalah rate (irama), volume

Peturunan kesadaran? Pertimbangkan sedasi .
Tanda-tanda syok? Tika kompleks QRS sempit dan regular, atau pump adalah dengan fluid challenge
Nyeri dada iskemik? pertimbangkan adencsin sebanyak 250 mL (2-4 mlL/kgBB). Jika setelah
i ? . - . .
Cagal janbhng skul? fluid challenge laju jantung serta tanda vital lain
. tidak mengalami perbaikan, maka mungkin
| 5 | : : 0
. AksesIV denEKG 12 sadapen;ika tersecia disebabkan oleh masalah rate (irama).
- Adenosn (jika QRS kompleks terahag)
RS Ehar = 0,12 detik . P
[ Q - - Penghambat beta atau penghambat kanal Untuk identifikasi masalah rate, perlu
kalaium . .
o Pulimbentkalbonetiagi dilakukan EKG 12 sada.pan.‘Pemenksaan EKG
12 sadapan saat takikardia amat penting
untuk menentukan jenis takikardia, walaupun
Akses IV dan EKG 12 sadapan jika tersedia untuk mengetahui etiologi secara lebih
Pertimbanglan adenosin harra jika QRS kompleks T ; ; ;
L spesmk'perlu e/efrrophyS/o/og/ca/ studies (EPS)
P ertimbangkan infus dhat antiaritmia yang biasanya dilakukan bersamaan dengan
Pertimbangkan konstas ahli prosedur catheter ablation>’

Salah satu penyebab PSVT paling umum
Gambar 3. Algoritma takikardia berdasarkan ACLS.? adalah AVNRT.” Gambaran EKG pada AVNRT

adalah: laju jantung 150-250 x/menit, reguler,
gelombang P terletak di dalam kompleks QRS
l l ‘ I i ‘ \4 W (tidak terlihat) atau sesudah kompleks QRS
I GVW/TWW4 (pseudo-r atag pseudo S)', interval RP peﬁdek
pada AVNRT tipikal dan interval RP panjang
pada AVNRT atipikal, kompleks QRS sempit
\‘L\LW I AN I l \L\L\LL\L\ dan normal kecuali pada AVNRT dengan
iz
I i - i v aberansi.
Pada EKG 12 sadapan pasien ini didapatkan
W takikardia dengan kecepatan ventrikel 132 x/
e e menit, reguler serta kompleks QRS sempit.
g Gelombang P terletak setelah kompleks QRS.

Gambar 4. EKG 12 sadapan pada AVNRT tipikal, bisa dilihat adanya pseudo —r' pada V1 (panah) dan pseudo S Ciri-ciri ini khas pada PSVT yang mengarah
pada Il, Il dan aVF (panah). pada AVNRT. Jarak antara puncak R dan
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gelombang P cukup pendek dan kurang dari
setengah R-R (interval RP pendek). Interval
RP yang pendek ini mengarah pada AVNRT
tipikal, walaupun kecepatan ventrikel <150x/
menit.

Berdasarkan  guideline  American  Heart
Association (AHA) 2015, penanganan akut
PSVT yang direkomendasikan meliputi:?

1. Manuver Vagal

Manuver vagal seperti Valsava dan pijat sinus
karotis, merupakan penanganan awal yang
cukup sederhana dan mudah2'® Manuver
vagal harus dilakukan pada posisi supine.
Manuver ini umumnya hanya efektif pada
SVT yang melibatkan nodus AV sebagai
komponen utama dalam sirkuit reentrant.
Manuver Valsava, secara umum dilakukan
dengan meningkatkan tekanan intratorakalis
melalui mengedan selama 10-30 detik, atau
setara dengan tekanan 30-40 mmHg.

Pijat sinus karotis dilakukan setelah dipastikan
tidak ada bruit pada auskultasi arteri karotis.
Dilakukan pada salah satu arteri karotis kiri
atau kanan setinggi mungkin dengan gerakan
sirkuler selama 5-10 detik>'® Metode lain
adalah dengan cara menempelkan handuk
yang telah dibasahi air es ke wajah pasien;
dapat juga dengan merendam wajah pasien
langsung ke dalam air bersuhu 10°C. Kedua
cara ini terbukti cukup efektif."

2. Adenosin

Pasien yang tidak merespons manuver vagal,
dapat diberi adenosin 6 mg secara cepat
melalui vena proksimal berdiameter besar
(misalnya antekubitus) diikuti dengan flush
cairan salin 20 mL. Dapat diulang dua kali
setiap 1-2 menitdengan dosis 12 mg bilairama
tidak berubah.’ Tingkat kesuksesan adenosin
pada AVNRT/AVRT mencapai 78-96%.> Hati-
hati pada pasien pre-eksitasi (memiliki jalur
aksesoris) karena dapat menyebabkan atrial
fibrillation dengan respons ventrikel cepat,
oleh karena itu harus tersedia defibrillator.??

3. Kardioversi Tersinkronisasi

Kardioversi  tersinkronisasi  (synchronized
cardioversion) harus segera dilakukan pada
pasien PSVT tidak stabil jika manuver vagal
dan adenosin gagal menterminasi SVT.2%9
Kardioversi dilakukan pada PSVT dengan
hipotensi, penurunan kesadaran, tanda-
tanda syok, nyeri dada, atau gejala gagal
jantung akut® Dosis kardioversi dimulai dari
50 J, dapat dinaikkan bertahap. Kardioversi
juga direkomendasikan pada pasien PSVT
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stabil jika terapi farmakologis tidak efektif
atau dikontraindikasikan.? Kardioversi terbukti
sangat efektif menterminasi berbagai jenis
SVT dan bila pasien stabil, prosedur dilakukan
pada anestesi atau sedasi adekuat.?

4. Penghambat Kanal Kalsium

Penghambat kanal kalsium (calcium channel
blocker) seperti diltiazem dan verapamil
intravena hanya diberikan pada pasien
dengan hemodinamik stabil; cara ini dapat
menterminasi PSVT pada 64-98% pasien.’
Obat-obat ini bekerja terutama pada nodus AV
dan dapat menghentikan PSVT re-entry yang
bergantung pada konduksi melalui nodus
AV, atau memperlambat respons ventrikel
pada SVT lain dengan menghambat konduksi
melalui nodus AV.>? Durasi kerja lebih panjang
menghasilkan terminasi PSVT yang lebih
menetap. Hati-hati pada pasien pre-eksitasi
karena dapat mempercepat respons ventrikel,
yang kemudian dapat memicu ventricular
fibrillation.>®

5. Penghambat Beta

Penghambat beta (beta blocker) intravena
direkomendasikan pada pasien PSVT dengan
hemodinamik stabil. Walaupun tidak seefektif
penghambat kanal kalsium, penghambat
beta memiliki profil keamanan sangat baik.
Penghambat beta yang dapat diberikan
seperti  esmolol, metoprolol, propranolol,
atenolol, dan lain-lain.>?

Pada pasien ini telah dilakukan manuver
vagal berupa pijat karotis ataupun valsava,
namun masih belum berhasil mengkonversi
irama. Pemberian adenosin serta kardioversi
menjadi pilihan selanjutnya karena pasien
ini termasuk PSVT tidak stabil disertai nyeri
dada dan hipotensi**®  Namun pilihan
ini tidak tersedia di puskesmas, sehingga
direkomendasikan terapi lini berikutnya, yaitu
penghambat kanal kalsium dan penghambat
beta. Obat pilihan yang tersedia di puskesmas
hanya penghambat beta sediaan oral, yaitu
propranolol. Pasien ini diberi propranolol 40
mg untuk menghambat konduksi nodus AV.
Walaupun tidak ada penelitian  spesifik
mengenai efektivitas penghambat beta oral
sebagai monoterapi akut AVNRT, beberapa
penelitian menunjukkan bahwa kombinasi
propranolol dan diltiazem oral sukses
menterminasi  AVNRT.?"*  Pada penelitian
Yeh, dkk. didapatkan 14 dari 15 pasien PSVT
yang diberi kombinasi diltiazem 120 mg
dan propranolol 160 mg oral dosis tunggal,
mengalami konversi spontan dalam 27+15

menit."” Alboni, dkk. mendapatkan 94% pasien
PSVT yang diberi kombinasi diltiazem 120 mg
dan propranolol 80 mg oral dosis tunggal
mengalami konversi dalam 2 jam pertama.’
Pada pasien ini dicurigai ada penurunan fungsi
ventrikel yang ditunjukkan dengan nyeri dada
dan hipotensi, sehingga dosis propranolol
relatif lebih rendah.

Pasien ini juga diberi digoksin oral 0,25 mg
sebagai kombinasi dengan propranolol,
menggantikan diltiazem oral yang tidak
tersedia di puskesmas. Digoksin mempunyai
onset kerja lebih lambat dalam menghambat
nodus AV dibandingkan penghambat kanal
kalsium dan penghambat beta, sehingga
kurang dianjurkan sebagai terapi utama SVT
akut'* Digoksin hanya direkomendasikan
sebagai terapi jangka panjang (ongoing
management) SVT.? Pada pasien ini digoksin
menjadi pilihan alternatif karena tidak tersedia
terapi lain. Pasien juga dianjurkan untuk
melakukan manuver vagal berupa batuk
dan mengejan secara berulang-ulang serta
dilakukan kompres wajah dengan handuk
basah yang sudah direndam di air es.

Setelah 2 jam pemberian obat dan manuver
vagal, irama SVT mengalami konversi
menjadi irama sinus. Keluhan palpitasi
dan nyeri dada pasien menghilang serta
tekanan darah membaik dan akral hangat
kembali. Pada pemeriksaan EKG didapatkan
irama sinus dengan gelombang P jelas
terlihat sebelum gelombang QRS, berbeda
dari EKG sebelumnya vyaitu gelombang P
terlihat di belakang gelombang QRS. Hal
ini menguatkan diagnosis ke arah AVNRT."
Pada EKG setelah konversi juga tidak dijumpai
pemendekan interval PR maupun gelombang
delta. Hal ini menyingkirkan kemungkinan
adanya jalur preeksitasi seperti pada AVRT."”
Pada EKG juga terlihat left axis deviation. Pada
pemeriksaan fisik didapatkan kemungkinan
kardiomegali serta kelainan struktural lain,
sehingga terjadi penurunan fungsi ventrikel
yang menimbulkan gejala nyeri dada dan
hipotensi selama takikardia. Pasien keesokan
harinya tanpa keluhan; selanjutnya disarankan
mendapat evaluasi dan penanganan oleh
dokter ahli jantung.

SIMPULAN

Telah dilaporkan sebuah kasus paroxysmal
supraventricular tachycardia pada seorang
wanita berusia 41 tahun yang ditangani
di fasilitas layanan primer. Pasien datang
dengan keluhan palpitasi dan nyeri dada serta
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gambaran EKG mengarah ke AVNRT. Setelah manuver vagal, terjadi konversi ke irama sinus penanganan PSVT akut pada fasilitas layanan
pemberian kombinasi propranolol 40 mg oral dalam 2 jam. Kombinasi propranolol oral dan primer yang memiliki keterbatasan obat-
dan digoksin 0,25 mg oral bersamaan dengan digoksin oral dapat menjadi alternatif pilihan obatan serta jauh dari fasilitas rujukan.
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