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Abstrak 
Kejadian infark miokard perioperatif/perioperative myocardial infarct (PMI) sering dijumpai 
pada pasien dengan faktor resiko jantung yang menjalani tindakan operasi. Pencegahan PMI 
menjadi sangat penting untuk memberikan hasil yang baik dari suatu operasi. Pada dasarnya 
patofisiologi terjadinya PMI dapat berupa suatu ruptur plak atau akibat ketidakseimbangan 
pasokan dan kebutuhan oksigen. Terapi untuk PMI ditujukan pada stabilisasi plak dan 
menjaga keseimbangan oksigen tersebut. Mendiagnosa suatu PMI memerlukan monitoring 
jantung, baik melalui perubahan EKG, transesophageal echocardiography (TEE) maupun 
biomarker. Tinjauan pustaka ini berisi tentang mekanisme, diagnosis, pilihan terapi serta 
tatalaksana dalam penanganan infark miokard perioperatif. 
 
Kata kunci: Infark miokard perioperatif, terapi, monitoring, pencegahan 
 
Abstract 
Perioperative myocardial infarct (PMI) is a common event in patients with cardiac risk 
factors undergoing surgery. Prevention of a PMI is very important in improving 
postoperative outcome. Basically, there are two mechanisms of PMI, due to plaque rupture 
or oxygen supply-demand imbalance. Management of PMI is to address these two causes, 
which are plaque stabilization and maintaining the balance of oxygen supply-demand. 
Diagnosis of PMI however, needs a careful monitoring, either from recognizing the ECG 
changes, TEE or from the cardiac biomarkers. These report will discuss the mechanism, 
diagnosis, therapeutic options and management of perioperative myocardial infarct. 
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Pendahuluan 
 
Terdapat lebih dari 230 juta tindakan operasi 
mayor yang dilakukan diseluruh dunia setiap 
tahun dan jumlah ini terus bertambah setiap 
tahunnya.1 Dari jumlah tindakan tersebut, 
diperkirakan kejadian infark miokard 
perioperatif sekitar 1-4%.2  

Angka harapan hidup yang bertambah 
membuat populasi pasien dengan usia lanjut 
semakin bertambah. Hal ini berdampak 
dengan lebih banyaknya pasien dengan 

permasalahan kardiak yang menjalani operasi, 
sehingga infark miokard perioperatif juga 
diprediksi akan meningkat. Komplikasi 
kardiak merupakan penyebab paling sering 
terjadinya mortalitas dan morbiditas paska 
bedah.3 Kejadian mortalitas ini dipengaruhi 
oleh kecepatan diagnosis dimana angka 
mortalitas pada diagnosis infark miokard 
perioperatif yang terlambat mencapai 30-
70%.1    

Insiden PMI pada pasien resiko rendah 
tanpa adanya riwayat penyakit jantung koroner 
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Kladribin dan Petostatin dikembangkan dari 
sediaan 6-Merkaptopurin dan 6-Tioguanin, dan 
pemetrexed dikembangkan dari metotrexat yang 
masuk golongan antifolat. Sediaan taxanes 
(paclitaxel dan docetaxel) dan estramustin 
dikembangkan dari alkaloid vinca , suatu sediaan 
yang bekerja pada mikrotubulus yang menganggu 
pembentukan spindle mitotik. Sediaan 
Kampotecin, Etoposid dan Tenikposid bekerja 
menghambat enzim topoisomerase, suatu enzim 
yang penting pada struktur topologis DNA untuk 
proses replikasi dan transkripsi. Sedang Idarubisin, 
epirubisin dan mitoxantron merupakan derivat 
antracene dengan pendahulunya doxorubisin 
(Adriamisin atau Adria) dan daunorubisin. 
Temozolomid yang dikembangkan dari 
Dakarbazin (DTIC), suatu sediaan alkylating non 
spesifik, dimana dakarbasin harus diaktivasi di hati 
dan harus diberikan secara intravena, sedang 
Temozolomid diberikan oral dengan 
bioavailabilitas hampir 100% bila diberikan dalam 
lambung kosong. Dari sediaan golongan logam 
berat dikenal sejak dulu sisplatin, sekarng 
dikembangkan karboplatin dan oxaliplatin. 
     
Penutup 
 

Dalam dekade terakhir ini telah banyak 
dilakukan pengembangan sediaan yang digunakan 
untuk berbagai jenis kanker, baik yang 
dikembangkan dari kemoterapi lama maupun 
diketemukan nya sediaan dengan cara kerja baru, 
dan cara pemberian oral yang akan lebih mudah 
diterima pen- derita sehingga meningkatkan 
kepatuhan (compliance) dan dengan sendirinya 
meningkatkan responsnya. Perkembangan ilmu 
mengenai patofiologi kanker semakin terkuak, 
sehingga menjanjikan ditemukannya obat-obat 

antikanker baru yang lebih efektif dan lebih 
nyaman, sehingga “momok”, ketakutan dan 
keengganan  penderita untuk menerina kemoterapi 
menjadi berkurang sehingga diharapkan terapi 
kanker akan lebih menyembuhkan dan dan 
meningkatkan masa hidup penderita.    
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Abstrak 
Kanal ion miokardium merupakan suatu saluran yang terbuat dari protein sehingga ion dapat bergerak 
keluar masuk sel menuruni gradien elektrokimianya. Berdasarkan sifat selektifitasnya kanal ion 
miokardium dapat dibagi menjadi kanal ion natrium, kanal ion kalsium dan kanal ion kalium. Ketiga 
kanal ion tersebut memiliki peran masing-masing dalam pembentukan potensial aksi pada 
miokardium. Mutasi pada gen pembentuk kanal ion tersebut menyebabkan gangguan fungsi pada 
kanal ion miokardium, suatu keadaan yang dinamakan Channelopathy bawaan. Gangguan fungsi ini 
menyebabkan kelistrikan jantung tidak berjalan dengan baik dan dapat mengakibatkan kematian 
mendadak. 
 
Kata kunci: Kanal ion, Potensial aksi, Channelopathy 

 
 

Abstract  
Myocardial ion channel is a channel that allow ions to in or out of the cell follow their 
electrochemical gradient. Myocardial ion channel can be divided according their selectivity, 
into: sodium, calcium and potassium ion channel. This channel  shape action potential in 
cardiac muscle. Mutation in genes that encoding this ion channel (Inherited Channelopathy) 
can cause disruption in heart electrical activity and eventually can cause sudden cardiac 
death. 

Key words: Ion channel, Action potential, Channelopathy 

 
 
 
Pendahuluan 
 

Jantung merupakan suatu organ yang 
berfungsi pompa, terdapat dua jenis aktivitas 
di jantung yaitu aktivitas listrik dan aktivitas 
kontraktil.1 Aktivitas listrik mendahului 
adanya aktivitas kontraktil dan aktivitas listrik 
yang baik menjamin kontraksi dan akhirnya 
pemompaan jantung yang berlangsung 
berhasil dengan baik.2 

Seperti yang telah dijelaskan di atas 
kelistrikan jantung yang terjadi harus berjalan 
dengan baik, mulai dari awal pencetusannya, 
penghantarannya dan sampai di efektor yaitu 
sel kontraktil. Salah satu faktor penunjang 

keberhasilan kelistrikan jantung adalah fungsi 
kanal ion miokardium yang baik. Memahami 
fungsi kanal ion miokardium pada potensial 
aksi miokardium dapat membantu kita 
memahami mekanisme kelainan yang terjadi 
seperti pada penyakit Channelopathy bawaan 
 
Kanal Ion Miokardium 
 
  Kanal ion miokardium merupakan 
suatu protein yang berfungsi sebagai saluran 
untuk ion agar ion dapat bergerak masuk atau 
keluar sel menuruni gradien elektrokimianya.3 
Kanal ion miokardium memiliki dua sifat yang 
penting yaitu selektivitas terhadap ion-ion dan 
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kemampuan kanal ion tersebut 
membuka/menutup.4 Selektivitas terhadap ion 
merupakan sifat dari kanal ion untuk 
membiarkan suatu ion tertentu dapat 
masuk/keluar sedangkan ion lainnya tidak.5 

Berdasarkan sifat selektivitasnya, kanal ion 
miokardium dapat dibagi menjadi tiga yaitu 
kanal ion natrium, kanal ion kalsium dan kanal 
ion kalium.4,5 Kanal ion miokardium dapat 
membuka dan menutup bergantung kepada 
stimulus yang merangsangnya, dan 
berdasarkan perbedaan stimulus ini, kanal ion 
miokardium dapat dibagi menjadi voltage 
gated (membuka karena adanya rangsang 
listrik), ligand gated (membuka karena adanya 
rangsang dari ligand) dan mechanogated 
(membuka karena adanya rangang mekanik).4,5 
 
Kanal Ion Natrium 
 

  Kanal ion natrium merupakan suatu 
kanal yang selektif terhadap ion natrium, dan 
sifatnya  voltage gated. Kanal ion natrium 
memiliki dua subunit yaitu subunit alfa dan 
subunit beta. Subunit α kanal ion natrium 
memiliki empat domain homolog (DI-DIV) 
yang disusun membentuk suatu saluran yang 
simetris. Setiap domain memiliki enam 
segmen (SI-SVI) yang dihubungkan oleh 
lengkung intra dan ekstraselular. Terdapat 
lengkung yang masuk kembali ke dalam dari 
SV ke SVI dari setiap domain (lengkung P), 
lengkung P inilah yang menentukan sifat 
selektivitas kanal terhadap natrium. Segmen 
SIV dari setiap domain memiliki asam amino 
yang bermuatan positif dan berfungsi sebagai 
sensor listrik kanal ion natrium terhadap 
perubahan potensial membran (gambar 1A). 
Kanal ion natrium dalam melakukan fungsinya 
dapat berinteraksi dengan protein regulatorik 
lain.4,5 
 
Kanal Ion Kalsium 
 

  Pada miokardium terdapat dua jenis 
kanal ion kalsium yaitu L-type (low threshold 
type) dan T-type (transient type), keduanya 
bersifat voltage gated. Kanal ion kalsium L-
type ditemukan di semua tipe sel miokardium, 
sedangkan T-type ditemukan di sel pacemaker, 
sel atrium, dan sel purkinje. Kanal ion kalsium 
memiliki lima subunit yaitu α1, α2, β, ϒ dan δ. 
Subunit α kanal ion kalsium memiliki struktur 
yang mirip dengan subunit α  kanal ion 
natrium, yaitu terdiri dari empat domain yang 

homolog dengan setiap domain terdiri dari 
enam segmen. Kanal ion kalsium juga 
memiliki lengkung P seperti kanal ion natrium 
yang berfungsi sebagai pori dan menentukan 
sifat selektivitas terhadap ion kalsium. Sensor 
listrik untuk mendeteksi perubahan potensial 
membran juga berasal dari S4 yang bermuatan 
positif (gambar 1A).4,5  
 
Kanal Ion Kalium 
 

   Kanal ion kalium dapat dibagi menjadi 
tiga, yaitu: voltage gated (Ito, Ikur, Ikr dan Iks), 
inward rectifier channel (Ik1, IkAch, IkATP), dan 
background K+ current (TASK-1 dan TWIK-
1/2).4 Sama seperti kanal ion natrium dan 
kanal ion kalsium, subunit α  kanal ion kalium 
terdiri dari empat domain, dan memiliki 
lengkung P untuk sifat selektivitasnya, yang 
berbeda adalah tidak semua kanal ion kalium 
memiliki enam segmen, seperti pada kanal ion 
kalium (Ik1) yang hanya memiliki dua segmen 
(gambar 1B&C).4,5 
 
 
Kanal Ion Miokardium dan Potensial Aksi 
 
  Potensial aksi pada miokardium 
memiliki lima fase, yaitu fase 0-4. Fase 4 atau 
fase potensial membran istirahat merupakan 
fase ketika sel miokardium tidak distimulasi 
sama sekali. Fase 4 cenderung stabil dan 
negatif (kira-kira -85 mV) yang disebabkan 
karena conductance yang tinggi dari kalium. 
Fase 0 atau fase depolarisasi cepat, merupakan 
fase ketika sel miokardium mendapat stimulus 
listrik, pada fase ini kanal ion natrium (INa) 
terbuka dan ion natrium masuk, sehingga 
potensial membran menjadi positif (kira-kira 
30 mV), fase 0 kemudian akan diikuti oleh 
fase 1atau fase repolarisasi awal, fase 1 terjadi 
karena ion kalium keluar sementara waktu 
melalui kanal ion kalium (Ito), fase 1 akan 
dilanjutkan oleh fase 2 atau fase plateau. Fase 
2 merupakan fase potensial aksi yang 
dipertahankan oleh keseimbangan antara 
masuknya ion kalsium melalui kanal ion ICaL 
dan keluarnya ion kalium melalui kanal ion 
IKur, IKr, dan IKs, setelah fase 2 akan 
dilanjutkan oleh fase 3 atau fase repolarisasi. 
Pada Fase 3 kanal ion kalsium IcaL menutup 
sedangkan kanal ion kalium IKr & IKs masih 
terbuka, hal ini menyebabkan potensial 
membran berangsur-angsur negatif.4,5 

  Potensial membran yang berangsur-
angsur negatif menyebabkan kanal ion IKr dan 
IK1 lebih banyak lagi yang terbuka sehingga 
lebih banyak kalium yang keluar, 
mengakibatkan potensial membran menjadi 

negatif lebih cepat. Fase 3 akan dilanjutkan 
kembali dengan fase 4 sampai ada stimulus 
listrik baru yang datang dan proses yang telah 
dijelaskan diatas berulang kembali (gambar 
2).3-5

 

 
 

Gambar 1. Struktur Kanal Ion Miokardium. 1A: subunit α kanal ion Na+ dan Ca++. 1B: subunit α kanal 
ion K+ yang memiliki enam segmen transmembran. 1C: subunit α kanal ion K+ yang memiliki dua 

segmen transmembran.5  
 
 

 
 

Gambar 2. Potensial Aksi di Miokardium 
dan Conductances Ion-Ion yang Berperan.4  
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kemampuan kanal ion tersebut 
membuka/menutup.4 Selektivitas terhadap ion 
merupakan sifat dari kanal ion untuk 
membiarkan suatu ion tertentu dapat 
masuk/keluar sedangkan ion lainnya tidak.5 

Berdasarkan sifat selektivitasnya, kanal ion 
miokardium dapat dibagi menjadi tiga yaitu 
kanal ion natrium, kanal ion kalsium dan kanal 
ion kalium.4,5 Kanal ion miokardium dapat 
membuka dan menutup bergantung kepada 
stimulus yang merangsangnya, dan 
berdasarkan perbedaan stimulus ini, kanal ion 
miokardium dapat dibagi menjadi voltage 
gated (membuka karena adanya rangsang 
listrik), ligand gated (membuka karena adanya 
rangsang dari ligand) dan mechanogated 
(membuka karena adanya rangang mekanik).4,5 
 
Kanal Ion Natrium 
 

  Kanal ion natrium merupakan suatu 
kanal yang selektif terhadap ion natrium, dan 
sifatnya  voltage gated. Kanal ion natrium 
memiliki dua subunit yaitu subunit alfa dan 
subunit beta. Subunit α kanal ion natrium 
memiliki empat domain homolog (DI-DIV) 
yang disusun membentuk suatu saluran yang 
simetris. Setiap domain memiliki enam 
segmen (SI-SVI) yang dihubungkan oleh 
lengkung intra dan ekstraselular. Terdapat 
lengkung yang masuk kembali ke dalam dari 
SV ke SVI dari setiap domain (lengkung P), 
lengkung P inilah yang menentukan sifat 
selektivitas kanal terhadap natrium. Segmen 
SIV dari setiap domain memiliki asam amino 
yang bermuatan positif dan berfungsi sebagai 
sensor listrik kanal ion natrium terhadap 
perubahan potensial membran (gambar 1A). 
Kanal ion natrium dalam melakukan fungsinya 
dapat berinteraksi dengan protein regulatorik 
lain.4,5 
 
Kanal Ion Kalsium 
 

  Pada miokardium terdapat dua jenis 
kanal ion kalsium yaitu L-type (low threshold 
type) dan T-type (transient type), keduanya 
bersifat voltage gated. Kanal ion kalsium L-
type ditemukan di semua tipe sel miokardium, 
sedangkan T-type ditemukan di sel pacemaker, 
sel atrium, dan sel purkinje. Kanal ion kalsium 
memiliki lima subunit yaitu α1, α2, β, ϒ dan δ. 
Subunit α kanal ion kalsium memiliki struktur 
yang mirip dengan subunit α  kanal ion 
natrium, yaitu terdiri dari empat domain yang 

homolog dengan setiap domain terdiri dari 
enam segmen. Kanal ion kalsium juga 
memiliki lengkung P seperti kanal ion natrium 
yang berfungsi sebagai pori dan menentukan 
sifat selektivitas terhadap ion kalsium. Sensor 
listrik untuk mendeteksi perubahan potensial 
membran juga berasal dari S4 yang bermuatan 
positif (gambar 1A).4,5  
 
Kanal Ion Kalium 
 

   Kanal ion kalium dapat dibagi menjadi 
tiga, yaitu: voltage gated (Ito, Ikur, Ikr dan Iks), 
inward rectifier channel (Ik1, IkAch, IkATP), dan 
background K+ current (TASK-1 dan TWIK-
1/2).4 Sama seperti kanal ion natrium dan 
kanal ion kalsium, subunit α  kanal ion kalium 
terdiri dari empat domain, dan memiliki 
lengkung P untuk sifat selektivitasnya, yang 
berbeda adalah tidak semua kanal ion kalium 
memiliki enam segmen, seperti pada kanal ion 
kalium (Ik1) yang hanya memiliki dua segmen 
(gambar 1B&C).4,5 
 
 
Kanal Ion Miokardium dan Potensial Aksi 
 
  Potensial aksi pada miokardium 
memiliki lima fase, yaitu fase 0-4. Fase 4 atau 
fase potensial membran istirahat merupakan 
fase ketika sel miokardium tidak distimulasi 
sama sekali. Fase 4 cenderung stabil dan 
negatif (kira-kira -85 mV) yang disebabkan 
karena conductance yang tinggi dari kalium. 
Fase 0 atau fase depolarisasi cepat, merupakan 
fase ketika sel miokardium mendapat stimulus 
listrik, pada fase ini kanal ion natrium (INa) 
terbuka dan ion natrium masuk, sehingga 
potensial membran menjadi positif (kira-kira 
30 mV), fase 0 kemudian akan diikuti oleh 
fase 1atau fase repolarisasi awal, fase 1 terjadi 
karena ion kalium keluar sementara waktu 
melalui kanal ion kalium (Ito), fase 1 akan 
dilanjutkan oleh fase 2 atau fase plateau. Fase 
2 merupakan fase potensial aksi yang 
dipertahankan oleh keseimbangan antara 
masuknya ion kalsium melalui kanal ion ICaL 
dan keluarnya ion kalium melalui kanal ion 
IKur, IKr, dan IKs, setelah fase 2 akan 
dilanjutkan oleh fase 3 atau fase repolarisasi. 
Pada Fase 3 kanal ion kalsium IcaL menutup 
sedangkan kanal ion kalium IKr & IKs masih 
terbuka, hal ini menyebabkan potensial 
membran berangsur-angsur negatif.4,5 

  Potensial membran yang berangsur-
angsur negatif menyebabkan kanal ion IKr dan 
IK1 lebih banyak lagi yang terbuka sehingga 
lebih banyak kalium yang keluar, 
mengakibatkan potensial membran menjadi 

negatif lebih cepat. Fase 3 akan dilanjutkan 
kembali dengan fase 4 sampai ada stimulus 
listrik baru yang datang dan proses yang telah 
dijelaskan diatas berulang kembali (gambar 
2).3-5

 

 
 

Gambar 1. Struktur Kanal Ion Miokardium. 1A: subunit α kanal ion Na+ dan Ca++. 1B: subunit α kanal 
ion K+ yang memiliki enam segmen transmembran. 1C: subunit α kanal ion K+ yang memiliki dua 

segmen transmembran.5  
 
 

 
 

Gambar 2. Potensial Aksi di Miokardium 
dan Conductances Ion-Ion yang Berperan.4  
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Channelopathy Bawaan 
 
  Channelopathy  bawaan adalah suatu 
sindrom yang diturunkan dan disebabkan oleh 
mutasi pada gen yang mengkode kanal ion, 
subunit ataupun protein lain yang berhubungan 
dengan fungsi kanal ion miokardium.6 Mutasi 
pada gen yang mengkode kanal ion 
miokardium ataupun protein aksesoris lainnya 
dari kanal ion tersebut dapat menyebabkan 
aritmia dan kematian jantung mendadak.7 

Adapun yang termasuk dalam 
channelopathy bawaan adalah long QT 
syndrome (LQTS1-8), Brugada syndrome 
(BrS1-4), Short QT syndrome dan familial 
atrial fibrillation.5 Pada tulisan ini yang akan 
dijelaskan hanya sampai pada Long QT 
syndrome. 

 
Long QT Syndrome (LQTS) 
 

Long QT syndrome merupakan 
kelainan bawaan dengan ciri pemanjangan  
interval QT pada EKG akibat mutasi pada gen 
tertentu dan diperkirakan mengenai 1 dari 
7000-10.000 orang di Amerika Serikat.8  

Sindrom ini sering kali muncul dengan gejala 
berupa sinkop berulang dan dihubungkan  
dengan meningkatnya resiko torsades de 
pointes dan fibrilasi ventrikel.8,9  

  Berdasarkan gen yang mengalami 
mutasi long QT syndrome dapat dibagi 
menjadi 12 tipe yaitu LQTS1-12, dari 12 tipe 
tersebut tipe 1-3 yang paling sering terjadi dan 
yang paling dipelajari. Persentase kejadian 
dari tiap-tiap LQTS adalah sebagai berikut: 
LQTS1 30-35%, LQTS2 25-30%, LQTS3 5-
10%, LQTS4 1-2%, LQTS5 1%, LQTS6-12 
sangat-sangat jarang terjadi.7-9  

LQTS1 terjadi karena adanya mutasi 
pada gen KCNQ1. Mutasi pada gen ini 
menyebabkan fungsi subunit α kanal Iks 
berkurang. LQTS2 terjadi karena mutasi pada 
gen KCNH2 mutasi pada gen ini 
menyebabkan fungsi pada subunit α kanal 
kalium IKr berkurang. LQTS3 terjadi 

karena mutasi pada gen SCN5A, hal ini 
menyebabkan fungsi subunit α dari kanal 
natrium INa  meningkat.6,8  
  Pada LQTS4  gen yang mengalami 
mutasi adalah ANK2, yang menyebabkan 
gangguan pada fungsi protein adaptor, mutasi 
pada  protein ini menimbulkan gangguan pada 
kanal ion natrium  dan calcium exchanger 
sehingga kalsium banyak tertimbun di dalam 
sel. Pada LQTS5 gen yang mengalami mutasi 
adalah KCNE1, mutasi tersebut menyebabkan 
subunit β dari kanal kalium IKs fungsinya 
menurun.7-9  

LQTS6 disebabkan oleh mutasi pada 
gen KCNE2, mutasi pada gen ini 
menyebabkan subunit β kanal ion IKr fungsinya 
menurun. LQTS7 terjadi karena mutasi pada 
gen KCNJ2, mutasi tersebut menyebabkan 
subunit α kanal ion kalium IK1 fungsinya 
menurun. LQTS8 terjadi akibat mutasi pada 
gen CACNA1C yang menyebabkan fungsi 
subunit α  kanal ICaL meningkat. LQTS9 gen 
yang mengalami mutasi adalah gen CAV 3, 
mutasi ini mengakibatkan protein caveolin 3 
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ion kalsium yang masuk ke dalam sel. LQTS2,6 
menyebabkan aktivitas kanal IKr menurun 
sehingga ion kalium yang keluar sel lebih 
sedikit dari seharusnya. LQTS1,5,11 
menyebabkan aktivitas IKs menurun sehingga 
lebih sedikit ion kalium keluar sel. LQTS7 
menyebabkan fungsi kanal ion IK1 menurun 
pada fase 3, sehingga lebih sedikit ion kalium 
keluar sel.7-9 

  Kesemua gangguan karena mutasi 
seperti yang telah diterangkan di atas akan 
menyebabkan gangguan berupa peningkatan  
 
masuknya jumlah ion-ion positif saat 
depolarisasi atau penurunan jumlah ion-ion 
yang keluar saat repolarisasi sehingga  
nantinya potensial aksi miokardium 
berlangsung lebih lama. Potensial aksi yang  
berlangsung lebih lama dapat menyebabkan 
early after depolarization ataupun gradien 
transmural antara epikardium dan 
endokardium yang meningkat sehingga dapat  
mencetuskan  torsades de pointes dan 
kemudian diikuti dengan fibrilasi ventrikel dan 
akhirnya dapat mengakibatkan kematian 
(gambar 3).6 
 
Penutup 
 

Kanal ion miokardium pada keadaan 
fisiologis diperlukan untuk membentuk 
potensial aksi miokardium yang normal.  

 
Mutasi pada gen yang mengkode kanal ion 
miokardium  dapat menyebabkan perubahan 
struktur dan fungsi kanal ion miokardium.
  Gangguan fungsi kanal ion 
miokardium akan menyebabkan potensial aksi 
miokardium yang terbentuk menjadi abnormal. 
Abnormalitas potensial aksi miokardium pada 
akhirnya akan menyebabkan aritmia dan 
kematian jantung mendadak. 
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Abstrak 
Fibroadenoma  merupakan tumor jinak pada payudara perempuan yang paling umum ditemukan.  
Penyebab  pasti fibroadenoma  tidak  diketahui.  Namun, terdapat beberapa faktor  yang  dikaitkan 
dengan penyakit ini, antara lain peningkatan  mutlak  aktivitas estrogen. Fibroadenoma berkembang 
dari unit lobular duktus terminal  karena proliferasi tak terkendali dari komponen epitel dan stroma 
yang melibatkan bagian dari jaringan sekitarnya. Fibroadenoma memiliki dua  puncak insiden: pada 
dekade ketiga dan kelima kehidupan, tetapi mereka juga dapat terjadi setelah menopause sebagai 
akibat dari terapi sulih hormon. Fibroadenoma dapat ditemukan sebagai nodul diskret, biasanya 
soliter, dapat digerakkan  secara bebas, dan berukuran 1-10 cm. Tumor jinak jenis ini dapat 
didiagnosis banding dengan tumor  filodes, papiloma intraduktal, dan kista payudara. Pilihan terapi 
yang dapat dilakukan antara lain operasi eksisi, cryanoablasi, dan Radiofrequency ablation. Tinjauan  
pustaka  ini bertujuan untuk memberi gambaran dasar fibroadenoma payudara. 
 
Kata kunci: diagnosis, penatalaksanaan, fibroadenoma 
 
Abstract 
Fibroadenoma is the  most common benign tumors in the breast.  The exact etiology  is unknown. 
However, there are several  factors associated with this disease, among others, is the absolute 
increase of estrogen activity. Fibroadenoma occurred  from  terminal duct lobular unit due to 
uncontrolled proliferation  of epithelial and stromal components involving  part of the surrounding 
tissue. Incidence of  fibroadenomas has two peaks: in third and  fifth decades of  life, but they also  
can occur after menopause as a result of hormone replacement therapy . Fibroadenoma  could be  
found  as  discrete nodules , usually solitary,  freely movabl , and measuring 1-10 cm. This type of 
benign tumor can  be differential diagnosed  with phyllodes tumor, intraductal papilloma, and breast 
cysts. Therapeutic options are surgical excision, cryanoablasi, and radiofrequency ablation. This 
literature review aims to provide a basic overview of  breast  fibroadenoma.  
 
Key Words: diagnosis, management,  fibroadenoma 
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