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Abstract  

 

Acute coronary syndrome is a life-threatening disease often accompanied by manifestations of arrhythmias. 

Tachyarrhythmias of supraventricular and ventricular origin are common in the early hours and at reperfusion. 

This condition can worsen the patient's prognosis and might result in sudden death if not treated quickly and 

appropriately. Conduction disorders are also one of the complications that occur due to ischemia in the heart. 

The treatment given is not only aimed at saving the patient during the acute phase. However, therapy for risk 

factor modification and prevention of recurrent acute events is also important to increase long-term survival. In 

this literature review, we will discuss recommendations for pharmacological and non-pharmacological 

management of arrhythmias in cases of acute coronary syndrome in emergency and follow-up situations with 

various patient characteristics and forms of arrhythmias that appear. 

 

Keywords : Acute coronary syndrome, ventricle arrythmia, atrial fibrillation, atrioventricular block, 

intraventricular block 

 

Abstrak 

 

Sindrom koroner akut merupakan penyakit yang dapat mengancam nyawa dan sering disertai dengan 

manifestasi aritmia. Takiaritmia yang berasal dari supraventrikular dan ventrikel sering muncul pada beberapa 

jam awal dan saat reperfusi. Kondisi ini dapat memperburuk prognosis pasien dan mengakibatkan kematian 

mendadak bila tidak ditangani dengan cepat dan tepat. Gangguan konduksi juga merupakan salah satu 

komplikasi yang terjadi akibat iskemia pada jantung. Tata laksana yang diberikan tidak hanya bertujuan untuk 

menyelamatkan pasien saat fase akut. Namun, terapi untuk modifikasi faktor risiko serta pencegahan kejadian 

akut berulang juga diberikan untuk meningkatkan angka harapan hidup dalam jangka panjang. Dalam tinjauan 

pustaka ini akan didiskusikan mengenai rekomendasi tata laksana farmakologi dan nonfarmakologi aritmia pada 

kasus sindrom koroner akut baik saat keadaaan emergensi maupun lanjutan dengan berbagai karakteristik pasien 

dan bentuk aritmia yang muncul. 

  

Kata kunci :  sindrom koroner akut, aritmia ventrikel, fibrilasi atrium, blok atrioventrikular, blok 

intraventrikular 

 

 

 
PENDAHULUAN 

Sindrom koroner akut merupakan 

penyakit komprehensif yang dikarakteristikan 

oleh miokardial iskemik akut yang disebabkan 

oleh terganggunya plak arteri koroner dan 

trombosis yang dipicu oleh stenosis atau oklusi 

arteri koroner.
1
 Hal ini memicu terjadinya 

unstable angina (UA), acute myocardial 

infarction (AMI), atau kematian akibat jantung 

yang mendadak. Miokardial iskemik dan 

infark menyebabkan perubahan metabolik dan 

elektrofisiologi yang memicu terjadinya 

aritmia yang dapat bersifat simptomatik atau 

asimptomatik. Aritmia pada miokardial 

iskemik akut dapat meningkatkan mortalitas 

yang berujung pada kematian.
2
 Aritmia yang 

paling sering terjadi pada miokardial iskemik 

akut adalah takiaritmia, baik pada atrium 

maupun ventrikel.
2,3

 Selain itu, gangguan 

konduksi juga dapat berupa adanya blok pada 

aliran listrik jantung yaitu atrioventricular 

(AV) blocks dan interventricular (IV) blocks.4 
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Tata laksana awal dan lanjutan diperlukan 

untuk meningkatkan tingkat harapan hidup 

pada pasien dengan miokardial iskemik akut. 

Terapi antiaritmia dan pendekatan invasif 

diberikan untuk menurunkan angka kematian 

baik jangka pendek dan jangka panjang.  

 

Patofisiologi aritmia yang dipicu oleh 

miokardial iskemik akut 

Ketidakesimbangan elektrolit merupakan 

dasar yang menyebabkan terjadinya aritmia. 

Hal ini dipicu oleh keadaan iskemik atau 

reperfusi. Kematian sel pada miokardial 

iskemik akut dan reperfusi dapat terjadi karena 

tiga mekanisme: (i) nekrosis yang dipicu oleh 

iskemia dengan durasi panjang, (ii) obstruksi 

mikrovaskular yang mucul setelah reperfusi 

epikardium, (iii) cedera yang sebabkan oleh 

reperfusi dari miokardium viabel yang 

iskemik.  

Miokardial iskemik akut menyebabkan 

defisiensi adenosine tri-phosphate, asidosis 

yang disebabkan oleh glikolisis anaerob, 

elevasi potasium ekstraseluler (K
+
), dan 

akumulasi lysiphosphatidylcholine.5 Secara 

elektofisiologi hal tersebut menyebabkan 

ketidakseimbangan ion seperti durasi aksi 

potensial yang memendek karena 

teraktivasinya potassium current (IKatp) dan 

berkurangnya resting membrane potential 

karena inhibisi rectifying potassium current 

(IK1); berkurangnya kontraktilitas jantung 

karena gangguan pada kalsium intraseluler 

(Ca
2+

); dan berkurangnya kecepatan konduksi 

karena berkurangnya fungsi gap junctions.5 

Reperfusi dapat menyebabkan obstruksi 

luminal baik internal maupun eksternal.
6
 

Obstruksi internal disebabkan oleh edema 

endotel dan sumbatan leukosit. Kompresi 

eksternal disebabkan oleh edema miosit, 

edema interstitial, dan perdarahan. Reperfusi 

jaringan iskemik menyebabkan terbuangnya 

elektrolit ekstraseluler yang mengakibatkan 

koreksi asidosis intraseluler oleh H+/Na+ 

exchanger menghasilkan peningkatan 

konsentrasi sodium intraseluler. Sebagai 

kompensasi, Na
+
/Ca

2+
 exchanger 

mengeluarkan Na
+
 dan mengakibatkan 

peningkatan kalsium intraseluler dan 

pengeluaran potassium.
6  Peningkatan Ca

2+
 

intraseluler memicu depolarisasi yang 

berakibat pada munculnya ectopic beats.  

 

Aritmia ventrikel pada miokardial iskemik 

akut 

Sebanyak 6% pasien dengan miokardial 

iskemik akut termanifestasi sebagai ventrikular 

takikardia (VT) atau ventricular fibrilasi (VF) 

pada gambaran EKG beberapa jam setelah 

onset gejala.
3
 Ventricular premature beats 

(VPBs) dapat berupa asimptomatik. Frekuensi 

dan bentuk VPBs yang muncul lebih dari 48-

72 jam setelah miokardial iskemik 

berhubungan dengan peningkatan risiko 

aritmia jangka panjang.
7
 VT yang menetap 

berhubungan dengan ukuran daerah iskemik 

atau skar yang telah ada sebelumnya.
5
 Aritmia 

pada miokardial iskemik akut dapat terjadi 

pada fase prehospital, in-hospital, dan post-

discharge 

 

1. Preshospital Arrhythmias 

Artimia pada fase prehospital dapat 

berupa VPBs, monomorphic non-sustained 

ventricular tachycardia (NMSVT), sustained 

monomorphic ventricular tachycardia 

(SMVT), polymorphic ventricular tachycardia, 

dan VF. NMSVT  merupakan bentuk VA yang 

paling sering terjadi pada fase prehospital. Hal 

ini biasa disebabkan oleh automatisitas yang 

abnormal atau aktivitas listrik jantung yang 

dipicu pada area iskemik atau infark. 

Pemberian obat antiaritmia pada pasien 

asimptomatik tidak dianjurkan karena tidak 

menunjukkan hasil yang signifikan. SMVT 

berhubungan dengan mortalitas yang lebih 

tinggi karena cardiac arrest. Munculnya VF 

48 jam pertama pada pasien mikoardial 

iskemik, berhubungan dengan peningkatan 

mortalitas. 

Aktivasi layanan emergensi, resusitasi, 

penggunaan auotomated external defibrillator 

(AED), dan bantuan hidup advans di awal 

berhubungan dengan peningkatan harapan 

hidup pasien. Aritmia yang dapat direspon 
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dengan AED dalah VT tanpa nadi dan VF.
1
 

Obat antiaritmia dapat diberikan pada VT atau 

VF yang refrakter. Amiodarone merupakan 

terapi lini pertama dan lidocaine atau 

nifekalant dapat diberikan sebagai alternatif.
8
 

Obat antiaritmia dapat meningkatkan harapan 

hidup saat masuk ke rumah sakit. Namun, 

tidak ada keuntungan terkait peningkatan 

harapan hidup setelah keluar dari rumah sakit. 

Harapan hidup jangka panjang lebih tinggi 

pada pasien mikrokardial iskemik akut yang 

dilakukan percutaneous coronary intervention 

(PCI). 

 

2. In-hospital dan post discharge 

arryhtymias 

a. Pre-reperfusion ventricular arrhythmias 

Miokardial iskemik akut harus 

didiagnosis dengan cepat. Pemeriksaan 

elektrokardiografi (EKG) 12 lead harus 

dilakukan dalam 10 menit setelah kontak 

medis pertama. Evaluasi ini dibutuhkan untuk 

menganalisis temuan iskemik dan adanya 

gangguan konduksi. VT/VF kompleks sering 

terjadi pada 48 jam awal miokardial iskemik 

akut. Polymorphic VT dapat berubah menjadi 

VF. Ketidakstabilan hemodinamik, syok 

kardiogenik, left ventricle ejection fraction 

(LVEF) < 40%, dan perubahan isoelektrik ST 

merupakan prediktor independen dari VT/VF 

pada STEMI dan NSTEMI.
5
 

Beta-blocker intravena (IV) dan/atau 

amiodarone dapat diberikan jika tidak ada 

kontraindikasi.
9
 Amiodarone dapat 

menyebabkan terjadinya flebitis bila diberikan 

melalui vena perifer kecil, hipotensi, dan 

bradikardia/AV Block.
9
 Beta-blocker intravena 

tidak boleh diberikan pada pasien dengan 

hipotensi, syok kardiogenik, dan bradikardia.
9
 

Beta blocker juga mungkin berbahaya jika 

diberikan pada kasus infark inferior terutama 

dengan keterlibatan ventrikel kanan.(7) 

Koreksi elektrolit, pemberian angiotensin-

converting-enzyme inhibitors (ACE-

I)/angiotensin II receptor blockers (ARBs) dan 

statin harus dimulai sejak 24 jam awal.
9
 

Penggunaan statin dapat menurunkan 

mortalitas pada pasien dengan PJK dan 

direkomendasikan sebagai terapi rutin.
1
 

Kardioversi/defibrilasi merupakan pilihan 

awal tata laksana intervensi pada pasien 

dengan VA yang mengancam nyawa. 

Transvenous overdrive pacing dapat 

dipertimbangkan sebagai lini kedua pada VA 

dengan gangguan hemodinamik yang tidak 

bisa dikontrol dengan amiodarone, beta-

blocker atau kardioversi. 

 

b. Reperfusion-Induced Ventricular 

Arrhythmias 

Aritmia saat reperfusi terjadi di beberapa 

menit awal setelah kembalinya aliran darah 

koroner. Hal ini sering terjadi saat primary 

PCI. Aritmia juga dapat terjadi 48 jam pertama 

PCI atau setelahnya. Irama yang paling sering 

muncul adalah accelerated idioventricular 

rhythm (AIVR) sebanyak 15-42% dan non-

sustained VT sebanyak 26%. VF lebih sering 

terjadi pada pasien usia < 60 tahun. Inferior 

STEMI, terutama infark di arteri koroner 

kanan, pre-procedural thrombolysis in 

myocardial infarction (TIMI) flow grade 0 – 1, 

Killip >1 saat masuk ke rumah sakit, total 

deviasi ST yang banyak, dan kurangnya terapi 

beta-blocker sebelum prosedur merupakan 

parameter yang berhubungan dengan aritmia 

yang terjadi saat PCI.
10,11

 

Pada pasien dengan VT/VF yang tidak 

stabil dan menetap, kardioversi/defibrilasi 

elektrik merupakan rekomendasi utama. 

Pemberian betablocker dapat mencegah 

rekurensi VA. Amiodarone dapat diberikan 

sebagai pengontrol hemodinamik terkait VA. 

Berdasarkan guideline AHA/ACC/HRS, 

amiodarone dapat diberikan dengan dosis 300 

mg bolus untuk VF/VT tanpa nadi, 150 mg 

bolus untuk VT stabil, 1 mg/menit selama 6 

jam, kemudian 0.5 mg/menit selama 18 jam.
12

 

Obat antiaritmia lain seperti procainamide 

tidak direkomendasikan karena dapat 

menyebabkan perlambatan konduksi. Jika hal 

ini terjadi, VA dapat muncul kembali. Pada 

pasien dengan VA refrakter yang tidak stabil, 

percutaneous left ventricular assist device 

dapat dipertimbangkan. 
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Aritmia pada pasien dengan durasi >48 

jam setelah PCI dapat berupa non-sustained 

VA stabil, sustained VA tidak stabil dan 

electrical storm, henti jantung, dan kematian 

mendadak akibat jantung. Electrical storm 

adalah tiga atau lebih episode VT/VF yang 

terjadi dalam 24 jam.
9
 VA pada masa ini 

merupakan tanda adanya reperfusi yang 

inkomplit, isekmik akut berulang, sisa iskemik 

karena PJK yang tidak diterapi, atau adanya 

substrat aritmogenik. Terapi dengan 

antiaritmia, beta-blocker dan koreksi elektrolit 

harus dilakukan untuk mencegah VA. 

Electrical storm dapat terjadi meskipun pasien 

telah dilakukan terapi sehingga pemberian 

anestesi umum dan bantuan hemodinamik 

mekanik dianjurkan. Ablasi kateter dapat 

dilakukan untuk mengatasi pemicu aritmia. 

Pada pasien dnegan sustained late VA yang 

tidak dipicu oleh iskemik berulang, 

pemasangan implantable defibrillator dapat 

dipertimbangkan. 

 

Kardiomiopati Iskemik 

 

Aritmia ventrikel pada fase kronik dapat 

disebabkan oleh iskemik berulang atau skar 

pada jantung. Skar disertai fibrosis dapat 

menyebabkan hambatan konduksi dan eksitasi 

di pinggir batas skar atau melalu jalur di dalam 

skar tersebut.
9
 Iskemik yang berulang dapat 

memicu adanya automatisitas pada miosit 

ventrikel dan Purkinje fibres.9 Depolarisasi 

parsial dari potensial membran menyebabkan 

cedera antara jaringan iskemik dan 

miokardium yang sehat. Mekanisme re-entry 

juga dapat terjadi.
9,13

  

Evaluasi harus dilakukan untuk menilai 

risiko aritmia ventrikel yang diakibatkan oleh 

miokardial iskemik. Pemeriksaan 

echocardiography dan electrophysiological 

study dapat dilakukan. Ejection fraction harus 

rutin dievaluasi untuk menilai risiko aritmia.
9
 

Cardiac magnetic resonance (CMR) 

merupakan noninvasif yang dapat menilai 

ukuran dan area permukaan skar infark.
9
 

Ablasi kateter juga dapat dilakukan sebagai 

pilihan terapi terkait skar yang dipicu oleh 

miokardial infark. 
8
 

Pada pasien yang disertai dengan gagal 

jantung dan penurunan LVEF, terapi 

farmakologis dengan ACE-I/ARB, beta-

blocker, dan mineralcorticoid receptor 

antagonist harus diberikan. Obat antiaritmia 

kelas IA dan IC dapat meningkatkan mortalitas 

sehingga tidak direkomendasikan sebagai 

terapi aritmia yang dipicu oleh skar miokardial 

iskemik.
12

 Amiodarone peroral dapat 

dipertimbangkan karena dapat menurunkan 

gejala aritmia meskipun tidak berhubungan 

dengan tingkat harapan hidup. Dosis peroral 

yang direkomendasikan adalah 400 mg setiap 

8 – 12 jam selama 1 – 2 minggu kemudian 300 

– 400 mg per hari, lalu diturunkan menjadi 

200 mg per hari. Beta-blocker peroral yang 

diberikan 24 jam setelah masuk rumah sakit 

berhubungan dengan penurunan risiko 

mortalitas selama dirawat sebanyak 56%.
14

 

Pemberian bisoprolol sebagai beta-blocker 

dapat menurunkan resting heart rate pada 

orang Asia dengan sindrom koroner akut 

disertai komorbid hipertensi, sehingga dapat 

meningkatkan outcome klinis kardiovaskular 

tanpa mempengaruhi tekanan darah.
15 

 

Aritmia Pada Pasien Dengan ICD 

(Implantable Cardioverter-Defibrillator) 

 

Hasil studi MADIT-II (Multicenter 

Automatic Defbrillator Implantaion Trial II) 

menunjukkan adanya peningkatan harapan 

hidup sebanyak 31% pada pasien miokardial 

iskemik dengan LVEF <30% dan telah 

terpasang ICD lebih dari 1 bulan setelah 

kejadian iskemik.(16) Program ulang ICD 

dapat dilakukan untuk mencegah terjadinya 

electrical storm.
12

 Jumlah siklus VT yang 

diperlukan agar terdeteksi dapat ditingkatkan 

dari nilai awal sehingga terminasi dapat 

terjadi. Amiodarone atau ablasi kateter 

direkomendasikan sebagai terapi awal pada 

pasien dengan episode VT pertama yang 

dipicu oleh skar sebelumnya. Amiodarone 

peroral juga dapat diberikan sebagai terapi 

lanjutan.
8
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Fibrilasi atrium (AF) pada miokardial 

iskemik akut 

 

AF pada pasien miokardial iskemik akut 

dapat termanifestasi sebagai keadaan 

hemodinamik stabil atau tidak stabil. Tiga 

komponen dalam manajemen pasien AF 

sebagai berikut: (i) pencegahan stroke dengan 

terapi antikoagulan; (ii) manajemen gejala 

yang dengan terfokus pada terapi laju atau 

irama jantung; (iii) manajemen kardiovaskular 

dan faktor risiko komorbid.
17

 Pada pasien 

dengan gangguan hemodinamik karena AF 

sebagai penyebab utamanya, kardioversi dapat 

dilakukan.
1
 AF dapat menyertai gagal jantung 

terutama dengan disfungsi ventrikel kiri dan 

berefek pada laju irama ventrikel.
18

 

Amiodarone intravena dengan dosis 5 mg/kg 

dalam 1 jam dilanjutkan dengan 50 mg/jam 

dapat diberikan untuk mengontrol laju 

ventrikel. Obat lain yang dapat digunakan 

adalah digoxin 0.25 mg tiap 2 jam dengan 

dosis maksimal 1.5 mg.  

Pada pasien AF dengan sindrom koroner 

akut, pemberian beta blocker atau non-

dihidropyridine calcium antagonist dapat 

membantu mengontrol laju irama jantung. AF 

dapat meningkatkan risiko kejadian iskemik 

dan emboli serta komplikasi perdarahan.
19

 

Pasien harus dilakukan stratifikasi risiko 

sebagai langkah pencegahan. Skor CHA2DS2-

VASc dan HAS-BLED digunakan untuk 

penghitungan risiko tersebut.(20) Pasien 

dengan skor CHA2DS2-VASc > 1 

membutuhkan antikoagulan oral, sedangkan 0 

atau 1 dapat diberikan dual antiplatelet 

(DAPT). Pemberian antikoagulan memiliki 

risiko terjadinya perdarahan.
21

 Skor HAS-

BLED ≥ 3 mengindikasikan risiko tinggi 

perdarahan. Skor ini bukan menjadi kriteria 

eksklusi dalam pemberian antikoagulan oral.
21

 

Klinisi dapat tetap memberikan terapi tersebut 

dengan mengidentifikasi kemungkinan faktor 

risiko perdarahan. Modifikasi faktor risiko 

seperti mengontrol tekanan darah dan 

pemilihan antiplatelet atau nonsteroidal 

antiinflammatory drugs (NSAID).
21

  

Pada penelitian Gibson et al tahun 2016, 

dua kelompok yang diberikan rivaroxaban 

menunjukkan angka perdarahan secara klinis 

yang lebih rendah dibandingkan terapi standar 

dengan vitamin K antagonis dan DAPT 

(16.8% vs 26.7% dan 18.0% vs 26.7%; p < 

0.001).(19) Studi GEMINI-ACS-1 telah 

menunjukkan bahwa antikoagulan oral dapat 

menggantikan aspirin pada pasien yang stabil 

setelah PCI.(22) Studi ini juga menunjukkan 

bahwa rivaroxaban yang dikombinasikan 

dengan clopidogrel atau ticagrelor 

memberikan hasil yang sama dalam 

pencegahan kejadian iskemik dibandingkan 

dengan aspirin yang dikombinasikan dengan 

salah satu dari inhibitor P2Y12 tersebut.
22 

 

Clopidogrel merupakan oral antagonis 

dari reseptor thienopyridine P2Y12 yang 

menginhibisi platelet.
17

 Terapi dengan 

clopidogrel pada pasien yang telah diberikan 

aspirin dapat menurunkan major adverse 

cardiovascular ischaemic events sebanyak 

20% dalam 30 hari pertama.
17

 Ticagrelor 

bekerja dengan membentuk ikatan reversibel 

dengan cyclopentyltriazolopyrimidine P2Y12 

receptor antagonist. Obat ini bekerja lebih 

cepat karena untuk aktivasinya 

tidakmembutuhkan metabolisme di liver.
17

  

Pada uji klinis AUGUSTUS tahun 2019, 

pasien dengan AF dan sindrom koroner akut 

baru atau PCI yang diberikan P2Y12 inhibitor 

seperti apixaban, tanpa aspirin, menunjukkan 

kejadian perdarahan dan angka masuk rumah 

sakit yang lebih rendah dibandingkan dengan 

regimen seperti vitamin K antagonis, aspirin, 

atau keduanya.
23
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Tabel 1. Skor CHA2DS2-VASc dan HAS-BLED untuk stratifikasi risiko pada pasien AF(21) 

CHA2DS2-VASc Score HAS-BLED Score 

Congestive heart failure 1 Hypertension (Systolic blood pressure > 160 

mmHg) 

1 

Hypertension 1 Abnormal renal & liver function 1 / 2 

Age ≥ 75  2 Stroke 1 

Diabetes mellitus 1 Bleeding tendency/predisposition 1 

Stroke/TIA/TE 2 Labile INR (if on warfarin) 1 

Vascular disease (prior MI, 

PAD, aortic plaque 

1 Elderly (age > 65) 1 

Age 65 – 74 1 Durgs / alcohol (1 point each) 1 / 2 

Sex category (ie female) 1   

Maximum score 9 Maximum score 9 

 

Atrioventricular (AVB) dan 

intraventricular block (IVB) sebagai 

komplikasi miokardial iskemik akut 

Pada miokardial iskemik akut, adanya 

blok konduksi disebabkan oleh 

ketidakseimbangan autonomik dan 

hiperaktivitas vagal yang berakibat pada 

perlambanan konduksi nodal AV.
4
 Iskemia 

dan nekrosis dapat memicu gangguan fungsi 

dan kerusakan ireversibel pada sistem 

konduksi. 

High degree AVB seperti AV block 

derajat 2 tipe 2 dan derajat 3 menjadi tanda 

bahaya pada pasien mioakrdial iskemik akut 

terutama STEMI. Terbentuknya AVB terjadi 

karena adanya iskemia pada pembuluh darah 

yang membawa aliran ke nodal AV seperti 

arteri koroner kanan (85-90%). Berdasarkan 

guideline ESC tahun 2017, temporary 

pacemaker diindikasikan pada pasien dengan 

sinus bradycardia dengan gangguan 

hemodinamik atau HAVB tanpa escape 

rhythm dan pada kasus yang tidak merespon 

terhdapat obat kronotropik positif.
24

  

Gangguan konduksi intraventrikular pada 

sindrom koroner akut berhubungan dengan 

nekrosis miokardium yang lebih parah dan 

cepat. Prognosis jangka panjang pada pasien 

sindrom koroner akut lebih erat hubungannya 

dengan karakteristik gangguan konduksi 

intraventrikular dibandingkan atrioventrikular. 

Pada studi metaanalisis Hazem, et al tahun 

2014 disimpulkan bahwa mortalitas selama 30 

hari lebih tinggi pada pasien sindrom koroner 

akut yang disertai bundle branch block.25
 Left 

bundle branch block (LBBB) seringnya 

disebabkan oleh fibrosis dan sklerosis 

miokardium. Right bundle branch block 

(RBBB) seringnya disebabkan oleh oklusi 

proksimal dari left descending artery (LAD).26
 

Angiografi koroner direkomendasikan untuk 

dilakukan sebagai tata laksana emergensi pada 

pasien dengan STEMI yang disertai bundle 

branch block.
1
 Temporary pacing 

diindikasikan untuk bradikardia yang tidak 

kembali normal setelah reperfusi atau terapi 

konduksi lain.
27

 Permanent pacing (PPM) 

dapat dipertimbangkan untuk dilakukan jika 

gangguan irama jantung masih menetap 

setelah melewati masa akut dari miokardial 

infark. implantasi PPM harus dihindari dalam 

72 jam awal untuk menghindari implantasi 

yang sebenarnya tidak masuk ke dalam 

indikasi.
27

 Pada pasien dengan kebutuhan 

pacing disertai LVEF rendah, pemasangan 

cardiovascular implantable electronic device 

(CIED) dengan defibrilator dapat 

dipertimbangkan untuk mengontrol adanya 

ventricular escape rhythms yang disebabkan 

oleh blok konduksi infranodal.
27

 

 

KESIMPULAN 

 

Aritmia pada sindrom koroner akut dapat 

terjadi karena adanya gangguan metabolik dan 

elektrofisiologi jantung. VT dan VF 

merupakan bentuk aritmia yang sering terjadi 

dan membutuhkan penanganan yang cepat. 
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Defibrilasi/kardioversi elektrik menjadi 

rekomendasi terapi awal terutama pada pasien 

dengan gangguan hemodinamik. Obat 

antiaritmia dapat diberikan secara intravena 

atau peroral meskipun tidak memiliki efek 

terhadap harapan hidup jangka panjang. 

Program ulang ICD harus dilakukan pada 

pasien dengan miokardial iskemik akut untuk 

mencegah terjadinya kejutan listrik berulang 

yang dipicu oleh aritmia. AF merupakan 

bentuk lain aritmia pada miokardial iskemik 

akut. Penilaian stratifikasi risiko harus 

dilakukan guna tata laksana selanjutnya dalam 

pencegahan komplikasi tromboemboli dan 

perdarahan. Blok konduksi sebagai komplikasi 

miokardial iskemik akut juga dapat terjadi 

pada nodal AV dan intraventrikel. Pemasangan 

pacemaker dapat dipertimbangkan terutama 

pada pasien dengan gangguan irama 

bradikardia menetap. 
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