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PATOFISIOLOGI GAGAL JANTUNG AKUT 

 

1. PENDAHULUAN 

Gagal jantung akut (GJA) merupakan salah satu masalah kesehatan 

publik yang menjadi penyebab utama hospitalisasi pada usia 65 tahun atau 

lebih.1 Prognosis penderita GJA buruk dengan angka mortalitas saat 

perawatan di rumah sakit sebesar 4-7%, mortalitas 3-6 bulan setelah keluar 

dari rumah sakit mencapai 15% dan angka rehospitalisasi mencapai 30%.2 

Gagal jantung akut adalah onset yang cepat atau perubahan gejala 

dan tanda gagal jantung yang memerlukan eskalasi terapi cepat dan 

penanganan segera serta secara historis dideskripsikan sebagai gagalnya 

pompa jantung yang menyebabkan hipoperfusi dan kongesti.2,3 Dalam 

beberapa dekade terakhir, gagal jantung akut diketahui sebagai sindroma 

klinis heterogen sehingga memiliki patofisiologi yang kompleks dan belum 

dapat dimengerti secara utuh.4  

Sesuai dengan presentasi klinis yang bervariasi, maka setidaknya 

terdapat beberapa mekanisme patofisiologi dan faktor pencetus yang 

menyebabkan dekompensasi sirkulasi pada GJA.4 Penanganan GJA yang ideal 

seharusnya disesuaikan dengan mekanisme patofisiologi yang dominan pada 

setiap kasus sehingga dapat memperbaiki prognosis.3 Tulisan ini akan 

membahas beberapa patofisiologi yang terasosiasi dengan episode GJA dan 

mendeskripsikan berbagai profil klinis yang menjadi elemen kunci dalam 

pembuatan keputusan terapi. 
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