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TINJAUAN PUSTAKA

Didapatkan juga penurunan kanal kalsium tipe L (L-type calcium 
channel) yang mengurangi kekuatan dan homogenitas pemasukan 
Ca2+ dan efeknya pada pelepasan Ca2+ SR.20 Selain itu didapatkan 
peningkatan Na+/Ca2+ exchanger, sebagai kompensasi penurunan 
ambilan Ca2+ karena penurunan aktivitas SERCA2A.22

Perubahan Miokard
Perubahan akibat hilangnya miosit secara progresif melalui 
proses nekrosis, apoptosis atau autofagi, akan menyebabkan 
disfungsi kardiak yang progresif dan remodeling ventrikel kiri.

Nekrosis
Merupakan suatu bentuk kematian sel akibat injury miosit yang 
parah. Bentuk nekrosis adalah ruptur sel, yang didahului oleh 
distensi berbagai organel seluler, degradasi DNA nukleus dan 
pembengkakan sel yang menyebabkan gangguan membran 
plasma. Ruptur sel membran yang terjadi pada nekrosis melepas- 
kan komponen intraseluler yang akan meningkatkan reaksi 
inflamasi: terjadi peningkatan sel granulosit, makrofag serta fibroblas 
yang mensekresi kolagen di sekitar area injury. Hasil akhir berupa 
skar fibrotik, yang akan mengubah komponen struktural dan 
fungsional miokard. Nekrosis miosit jantung dapat disebabkan 
oleh penyakit jantung iskemik, injuri miokard, zat toksin (seperti 
daunorubicin), infeksi dan inflamasi. Mekanisme neurohormonal 
(konsentrasi NE, angiotensin II maupun ET) juga dapat menyebab- 
kan terjadinya proses nekrosis miosit.23 

Apoptosis
Apoptosis atau kematian sel terprogram, merupakan suatu proses 
yang dapat menghilangkan sel secara selektif dengan cara bunuh 
diri. Sel dapat melakukan apoptosis karena sudah terprogram 
dalam kode genetiknya. Walaupun demikian, keadaan patologis 
seperti iskemi akut maupun kardiomiopati dilatasi dapat memicu 
apoptosis secara tidak tepat. Apoptosis membutuhkan energi 
dan aktivasi biokimia spesifik sebagai pemicu kematian sel 
melalui pola intrinsik maupun ekstrinsik yang akan mengaktivasi 
protein kaspase. Apoptosis miosit jantung dapat terjadi karena 
aksi katekolamin pada reseptor beta1 adrenergik, angiotensin II, 
reactive oxygen species, NO, sitokin inflamasi; semua hal tersebut 
dapat memicu kematian sel terprogram.24 

Autofagi
Merupakan proses seluler homeostatik: organel ataupun protein 
tertentu diisolasi oleh vesikel membran ganda, isi vesikel akan 
didegradasi oleh lisosom. Jika proses autofagi terjadi pada 
seluruh sel, dinamakan kematian sel karena autofagi. Beberapa 
studi menyebutkan terjadinya proses autofagi pada penderita 
gagal jantung.25

Perubahan Struktur Ventrikel Kiri
Perubahan struktur ini akan memperburuk keadaan penderita 
gagal jantung. Perubahan ini tidak hanya membuat jantung 
lebih besar akan tetapi juga mengubah bentuk jantung menjadi 

lebih sferis, akibatnya ventrikel membutuhkan energi lebih banyak, 
hasil akhirnya terjadi peningkatan dilatasi ventrikel kiri, penurunan 
cardiac output maupun peningkatan hemodynamic overloading.26

PENUTUP  
Gagal jantung merupakan suatu keadaan struktur atau fungsi 
jantung abnormal yang menyebabkan ketidakmampuan jantung 
memompakan darah untuk memenuhi kebutuhan vaskularisasi 
jaringan. Ini dapat diterangkan dengan konsep model patofisio- 
logi; yang dibahas dalam makalah ini adalah model neurohormonal 
dan remodeling ventrikel kiri. Masing-masing model memiliki 
keunggulan dan kelemahannya dalam memahami konsep pato- 
fisiologi gagal jantung. 
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