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Kardiomiopati peripartum (PPCM) merupakan bentuk kardiomiopati dilatasi langka namun
berpotensi fatal, terjadi pada akhir kehamilan hingga lima bulan pascapersalinan. Gagal
jantung akut tidak terkompensasi (ADHF) merupakan komplikasi berat yang dapat diperburuk
oleh sepsis. Seorang wanita 28 tahun, dua bulan pascapersalinan, datang dengan sesak
progresif, edema perifer, dan asites. Pemeriksaan menunjukkan anemia mikrositik hipokrom,
asidosis metabolik, gangguan elektrolit, dan tanda sepsis. Sumber infeksi diduga berasal dari
karies gigi multipel atau infeksi saluran kemih bawah. EKG menunjukkan sinus takikardia dan
inversi gelombang T difus. Diagnosis ADHF akibat PPCM yang diperberat sepsis ditegakkan,
dan pasien mendapat oksigen, diuretik intravena, inotropik, vasodilator, antibiotik spektrum
luas, serta koreksi metabolik dengan perbaikan klinis signifikan. Kombinasi PPCM dan sepsis
menyebabkan efek sinergis berupa peningkatan inflamasi sistemik, penurunan kontraktilitas
ventrikel kiri, dan risiko gagal organ multipel. Penatalaksanaan harus menyeimbangkan terapi
gagal jantung sesuai pedoman dengan kontrol infeksi agresif untuk memperbaiki luaran pasien.
PPCM perlu dipertimbangkan pada wanita pascapersalinan dengan gagal jantung akut. Sepsis
odontogenik atau urogenik dapat memicu dekompensasi berat; oleh karena itu, deteksi dini dan
tata laksana multidisiplin sangat krusial untuk menurunkan morbiditas dan mortalitas.
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Peripartum cardiomyopathy (PPCM) is a rare but potentially fatal form of dilated
cardiomyopathy occurring in late pregnancy or within five months postpartum. Acute
decompensated heart failure (ADHF) is a severe complication often worsened by sepsis. A 28-
year-old woman, two months postpartum, presented with progressive dyspnea, peripheral
edema, and ascites. Laboratory findings showed microcytic hypochromic anemia, metabolic
acidosis, electrolyte imbalance, and sepsis. The infection source was suspected to be multiple
dental caries or lower urinary tract infection. ECG revealed sinus tachycardia and diffuse T-
wave inversion. The diagnosis of ADHF due to PPCM complicated by sepsis was established.
She was treated with oxygen, intravenous diuretics, inotropes, vasodilators, broad-spectrum
antibiotics, and metabolic correction with marked improvement. The coexistence of PPCM and
sepsis creates a synergistic effect through systemic inflammation, reduced left ventricular
contractility, and multi-organ dysfunction. Management requires balancing guideline-directed
heart failure therapy with aggressive infection control to improve outcomes. PPCM should be
considered in postpartum women presenting with acute heart failure. Odontogenic or urinary
sepsis may trigger severe decompensation; thus, early detection and multidisciplinary
management are crucial to reduce morbidity and mortality.
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PENDAHULUAN
Peripartum (PPCM)

adalah suatu bentuk kardiomiopati dilatasi yang

cardiomyopathy

terjadi pada akhir kehamilan hingga lima bulan
pascapersalinan pada wanita tanpa riwayat
penyakit jantung sebelumnya. Kondisi ini
ditandai oleh disfungsi sistolik ventrikel kiri dan
dapat menjadi bentuk acute decompensated heart
failure (ADHF) yang mengancam jiwa. Etiologi
PPCM bersifat kompleks dan multifactorial
melibatkan stres oksidatif, faktor hormonal
seperti fragmen prolaktin toksik, inflamasi
sistemik, dan predisposisi genetik yang
menjadikannya tantangan signifikan dalam
diagnosis dan manajemen klinis.!

Secara global, insidensi PPCM sangat
bervariasi, mulai dari 1 per 2.000-4.000
kelahiran di Amerika Serikat hingga 1 per 100—
300 di beberapa wilayah Afrika dan Haiti.” Data
dari Indonesia menunjukkan estimasi insidensi
tertinggi di Soetomo Hospital, Surabaya, yaitu
sekitar 1:149 kelahiran hidup, yang jauh
melebihi rata-rata dunia.’ Di satu pusat rujukan
di Bandung, 138 pasien dengan PPCM
didokumentasikan antara 2014-2021 dengan
usia rata-rata 30,4 tahun dan didominasi
multipara dengan preeklamsia sebagai faktor
risiko umum.* Mortalitas maternal akibat PPCM
beragam, berkisar antara 5-40% secara global,
dengan kelompok yang memiliki akses
kesehatan terbatas menghadapi angka yang lebih
tinggi.’

Secara klinis, diagnosis PPCM sering
terlambat karena gejalanya seperti sesak napas,
edema tungkai, dan kelelahan banyak dianggap
sebagai gejala normal kehamilan.® Di setting

dengan sumber daya terbatas, seperti banyak

rumah sakit di daerah, diagnosis harus
mengandalkan temuan klinis, EKG, dan foto
toraks sementara ekokardiografi tidak selalu
tersedia.’” Selain itu, di Indonesia sebagian besar
pasien dirujuk ke rumah sakit tersier dalam
kondisi sudah berat setelah melalui fasilitas
pelayanan primer yang belum dilengkapi
modalitas  ekokardiografi dan biomarker
jantung, sehingga penegakan diagnosis awal
kerap bergantung pada anamnesis, pemeriksaan
fisik, dan interpretasi sederhana radiologi serta
EKG. Lebih kompleks lagi, ADHF akibat PPCM
dapat dicetuskan atau diperburuk oleh kondisi
seperti sepsis, yang dikenal dapat menyebabkan
sepsis-induced cardiomyopathy, meningkatkan

risiko aritmia, hipoperfusi organ, dan mortalitas

lebih tinggi.?

Urgensi pengelolaan PPCM tidak hanya
terletak pada tingginya angka morbiditas dan
mortalitas, tetapi juga pada kebutuhan untuk
mengatasi tantangan diagnostik dan terapi dalam
situasi dengan keterbatasan fasilitas. Dalam
konteks tersebut, laporan kasus dari rumah sakit
rujukan di Indonesia menjadi penting untuk
menggambarkan masalah klinis yang nyata di
lapangan serta kesenjangan antara rekomendasi
pedoman dan praktik sehari-hari. Laporan ini
bertujuan untuk menggambarkan tantangan
diagnostik dan terapi pada kasus PPCM yang
diperberat oleh sepsis odontogenik dalam
konteks sistem rujukan dan keterbatasan fasilitas
diagnostik  di  Indonesia.  Artikel  ini
mengintegrasikan data epidemiologi lokal
Indonesia, fenomena ADHF e.c. PPCM yang
diperparah oleh sepsis, dan pentingnya

pendekatan klinis pragmatis dalam diagnosis dan
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pengelolaan. Dengan demikian, diharapkan
dapat  meningkatkan = kesadaran  klinis,
memperkuat strategi penanganan berbasis bukti,
dan meningkatkan luaran pada pasien PPCM di

lingkungan dengan keterbatasan sumber daya.”

ILUSTRASI KASUS

Seorang perempuan berusia 28 tahun, Ny.
D, seorang ibu rumah tangga, G3P3A0, datang
ke rumah sakit rujukan dengan keluhan utama
sesak napas yang mendadak memberat sejak satu
jam sebelum masuk rumah sakit. Keluhan sesak
sebenarnya telah dirasakan sejak dua bulan
pasca melahirkan anak ketiganya dan secara
progresif semakin berat. Awalnya sesak hanya
muncul saat beraktivitas ringan seperti mencuci
dan menjemur pakaian, namun dalam beberapa
minggu terakhir pasien tidak dapat berbaring
datar dan harus tidur dengan dua hingga tiga
bantal untuk mengurangi sesak. Sesak disertai
batuk kering tanpa dahak, pembengkakan pada
perut, tungkai, dan kelopak mata, serta mudah
lelah.

Pasien tidak mengeluhkan nyeri dada,
mual muntah, demam, atau keluhan saluran
kemih. Tidak ada riwayat hipertensi, penyakit
jantung, asma, maupun diabetes mellitus
sebelumnya. Selama kehamilan, pasien rutin
melakukan pemeriksaan kehamilan dan tidak
pernah didiagnosis memiliki kelainan jantung
atau tekanan darah tinggi. Riwayat keluarga
dengan penyakit jantung atau hipertensi
Pasien tidak merokok, tidak
alkohol,

kebersihan mulut yang buruk dan riwayat karies

disangkal.

mengonsumsi namun  memiliki

gigi multipel sejak kecil. Beberapa gigi telah

dicabut dan sisanya dalam kondisi rapuh, disertai
nyeri gigi berulang sebelum masuk rumah sakit.

Pada pemeriksaan fisik, pasien tampak
sakit sedang, dengan tekanan darah 148/110
mmHg, nadi 130 x/menit, laju napas 50 x/menit,
suhu 36°C, dan saturasi oksigen 89%
(meningkat menjadi 100% dengan NRM 15
L/menit). Keadaan umum menunjukkan ikterus
ringan dan konjungtiva anemis. JVP meningkat
(+5 + 4 cmH20). Pemeriksaan toraks
menunjukkan iktus kordis bergeser ke lateral
(linea axillaris anterior sinistra ICS VI), bunyi
jantung Ss gallop (+), dan murmur sistolik
derajat 3/6 di ICS V midklavikula kiri. Abdomen
tampak distensi dengan shifting dullness dan
undulasi positif. Ekstremitas atas dan bawah
menunjukkan sianosis dan edema pitting

bilateral.

Gambar 1. Foto toraks menunjukkan
kardiomegali (CTR 0.67) dan tanda edema
paru bilateral.
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Pemeriksaan laboratorium menunjukkan
anemia mikrositik hipokrom (Hb 9.5 g/dL),
leukositosis (14.67 x 103/pL) dengan neutrofilia,
(Na 133 mmol/L),
(GDS 15 mg/dL),
peningkatan AST/ALT (133/54 U/L), serta
perpanjangan PT (33.8 detik, INR 2.69) dan
peningkatan D-dimer (> 20 mg/L). Laktat

hiponatremia ringan

hipoglikemia  berat

meningkat menjadi 10.8 mmol/L dengan
asidosis metabolik terkompensasi parsial. Hasil
ini mengarah pada anemia akibat penyakit
kronik, sepsis, hipoglikemia berat, gangguan

elektrolit, hepatopati kongestif, dan koagulopati.
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Foto toraks menunjukkan kardiomegali
dengan cardiothoracic ratio 0.67, hilangnya
bayangan pinggang jantung, dan edema paru
interstisial-alveolar bilateral. Elektrokardiogram
(EKG) memperlihatkan irama sinus takikardi

dengan frekuensi 128 x/menit, biatrial

enlargement, ST elevasi di V>—Vs, depresi ST di
V2—V3, inversi gelombang T di Vi—Vs, 11, 111,
aVF, serta QTc borderline (= 460 ms).
Pemeriksaan EKG serial selama empat hari

menunjukkan perbaikan bertahap berupa

normalisasi gelombang T dan stabilisasi irama

sinus.
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Gambar 2. Hasil EKG Pasien pada 23 Agustus 2025 dengan kesan Sinus takikardia, HR 128
x/menit, reguler, normoaxis, biatrial enlargement, Q patologis V1, ST Elevasi V2, ST Depresi V2
& V3, T Inverted V4, V5, V6, L.1I1, L.II1. AvF, dan QTc Borderline.
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Gambar 3. Perkembangan EKG dari 24-27 Agustus 2025 menunjukkan perbaikan irama sinus
dan resolusi inversi gelombang T, dibandingkan dengan pada tanggal 23 Agustus 2025. (a) Hasil
EKG tanggal 24 Agustus 2025, (b) Hasil EKG tanggal 25 Agustus 2025, (c) Hasil EKG tanggal
26 Agustus 2025, dan (d) Hasil EKG tanggal 27 Agustus 2025

Berdasarkan temuan klinis dan

penunjang, Acute
Decompensated Heart Failure (ADHF) NYHA

III, AHA C, kemungkinan besar akibat

pasien didiagnosis

Peripartum Cardiomyopathy (PPCM), dengan

sepsis odontogenik sebagai pencetus

dekompensasi. Diagnosis banding meliputi
gagal jantung sekunder akibat penyakit jantung
hipertensif dan miokarditis infeksius.
Tatalaksana non-farmakologis meliputi
pemberian oksigen NRM 15 L/menit, posisi
semifowler, pembatasan cairan, tirah baring, dan
ketat tanda

pemantauan vital,

Bima Diokta Alparisi

elektrokardiogram, serta keseimbangan cairan.
Terapi farmakologis meliputi Furosemid drip 10
mg/jam, Digoxin IV dilanjutkan oral, Isosorbid
dinitrat 5 mg sublingual, Spironolakton 100
mg/hari, dan Ceftriaxone 1 g IV setiap 12 jam
sebagai antibiotik empiris untuk dugaan infeksi
odontogenik. Koreksi metabolik dilakukan

dengan infus glukosa hipertonik untuk

hipoglikemia  berat, = pemberian

(NaHCOs) untuk asidosis

Meylon
metabolik, dan
suplementasi kalium oral (KSR 600 mg 2x/hari)
untuk hipokalemia.
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Selama empat hari perawatan di unit
CVCU, gejala sesak napas dan edema berangsur
membaik. Saturasi oksigen meningkat stabil,
tekanan darah dan laju jantung terkontrol, serta
tidak ada tanda gagal jantung berat atau aritmia
lanjutan. Evaluasi EKG menunjukkan irama
sinus normal dengan resolusi sebagian besar
kelainan gelombang T. Sebelum dipulangkan
pasien dilakukan pemeriksaan ekokardiografi
dan didapatkan hasil pemeriksaan menunjukkan
dilatasi ringan atrium kiri (36 mm) dan dilatasi
ventrikel kiri dengan diameter akhir diastolik 57
mm. Fungsi sistolik ventrikel kiri mengalami
penurunan berat, dengan fraksi ejeksi terukur
sebesar 23% disertai gambaran hipokinesia
global tanpa adanya hipertrofi dinding. Katup
mitral tampak dengan regurgitasi ringan yang
bersifat fungsional, sedangkan struktur dan
fungsi katup lainnya dalam batas normal. Tidak
ditemukan trombus intrakardiak maupun efusi
keseluruhan

perikardium. Interpretasi

menyimpulkan adanya disfungsi sistolik
ventrikel kiri berat konsisten dengan gambaran
kardiomiopati peripartum. Pasien dipulangkan
dalam keadaan klinis membaik dengan terapi
rumatan Furosemid, Spironolakton, dan Digoxin
oral, serta edukasi kontrol lanjutan ke poliklinik

jantung.

Kasus ini menggambarkan manifestasi
gagal jantung dekompensata akut pada
postpartum  akibat

perempuan dugaan

peripartum  kardiomiopati, dengan  sepsis
odontogenik sebagai faktor pencetus. Respons
klinis yang baik terhadap terapi kombinasi
diuretik, inotropik, vasodilator, dan antibiotik

menunjukkan pentingnya pengenalan dini dan

penatalaksanaan simultan antara disfungsi
jantung dan sumber infeksi pada pasien

postpartum dengan gejala gagal jantung.

DISKUSI
Relevansi Kasus

Kasus gagal jantung akut dekompensata
(acute decompensated heart failure/ ADHF)
pada wanita postpartum dengan dugaan
peripartum  cardiomyopathy (PPCM) yang
diperberat oleh sepsis odontogenik memiliki
relevansi ~ klinis  yang  tinggi  karena
merepresentasikan interaksi kompleks antara
kondisi obstetri, kardiovaskular, dan infeksi
sistemik. Peripartum cardiomyopathy
merupakan bentuk khusus dari kardiomiopati
dilatasi yang muncul pada akhir kehamilan atau
dalam lima bulan setelah persalinan, ditandai
oleh penurunan fraksi ejeksi ventrikel kiri
(LVEF < 45%) tanpa penyebab lain yang jelas.'”
Meskipun termasuk jarang, insidensinya
dilaporkan meningkat, dengan mortalitas global
mencapai 7-15 % dan insidensi sekitar 1 kasus
per 1.000-4.000 kelahiran hidup.'

Kasus ini menjadi signifikan karena
memperlihatkan adanya komorbiditas sepsis
odontogenik, yang memperburuk fungsi jantung
melalui  mekanisme inflamasi  sistemik.
Hubungan antara sepsis dan gagal jantung telah
banyak dilaporkan, di mana inflamasi sistemik,
vasodilatasi, dan disregulasi sitokin
mempercepat disfungsi miokard.'”> Kombinasi
PPCM dan sepsis merupakan kondisi klinis yang
sangat jarang dilaporkan, tetapi membawa risiko
mortalitas hingga tujuh kali lebih tinggi

dibandingkan PPCM tanpa infeksi.'?
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Selain itu, kasus ini memiliki relevansi
edukatif di konteks lokal. Di negara berkembang
termasuk Indonesia, keterbatasan deteksi dini
fungsi jantung postpartum serta rendahnya
kesadaran akan hubungan antara infeksi gigi dan
dekompensasi jantung menjadikan kasus seperti
ini penting untuk memperkuat literasi klinis dan
kolaborasi multidisiplin antara kardiologi,
obstetri, dan kedokteran gigi.'*'® Oleh karena
itu, laporan ini tidak hanya mendeskripsikan
manifestasi klinis yang jarang, tetapi juga
memberikan kontribusi dalam pemahaman
mekanisme interaksi antara PPCM dan sepsis
yang memperberat dekompensasi jantung.
Penalaran Diagnostik dan Diagnosis Banding

Diagnosis PPCM pada kasus ini
ditegakkan berdasarkan kombinasi karakteristik
temporal, klinis, dan penunjang yang memenuhi
kriteria  diagnostik  European  Society of
Cardiology (ESC) Heart Failure Association."
Pasien mengalami gejala sesak napas dan edema
ekstremitas pada dua bulan postpartum, tanpa
riwayat penyakit jantung sebelumnya, dengan
hasil pemeriksaan fisik dan radiologis
menunjukkan adanya kardiomegali dan kongesti
paru. Manifestasi tersebut sesuai dengan kriteria
PPCM, yaitu muncul pada bulan terakhir
kehamilan atau hingga lima bulan setelah
melahirkan, dengan disfungsi sistolik ventrikel
kiri dan tanpa etiologi lain yang jelas.'®

Diagnosis banding utama yang perlu
dipertimbangkan antara lain adalah preeklamsia
dengan edema paru, miokarditis virus, takotsubo
syndrome, dan penyakit arteri koroner.
Preeklamsia dapat menimbulkan kongesti paru
akibat peningkatan afterload dan disfungsi

endotel, namun pada pasien ini tidak terdapat

hipertensi  signifikan maupun proteinuria,

sehingga  diagnosis tersebut dieliminasi.
Miokarditis dapat menimbulkan gejala serupa,
tetapi biasanya disertai peningkatan biomarker
jantung yang menonjol (misalnya troponin
tinggi) serta pola inflamasi pada MRI jantung.'®
20 Takotsubo syndrome sering terjadi akibat stres
emosional akut dengan pola apical ballooning
khas, yang tidak ditemukan pada kasus ini.
Sedangkan penyakit arteri koroner tidak sesuai
mengingat usia pasien muda dan ketiadaan
faktor risiko aterosklerosis. '

Peran sepsis odontogenik  sebagai
pencetus dekompensasi jantung juga memiliki
dasar klinis yang kuat. Infeksi gigi dapat menjadi
sumber bakteremia dan memicu systemic
inflammatory response syndrome (SIRS) yang
berujung pada peningkatan kebutuhan metabolik
dan penurunan perfusi sistemik.?'>* Pada pasien
dengan PPCM, kondisi ini menurunkan
kapasitas adaptasi jantung dan mempercepat
terjadinya dekompensasi akut. Kombinasi sepsis
dan PPCM menyebabkan terjadinya siklus
buruk: infeksi memperburuk fungsi pompa
jantung, sementara perfusi jaringan yang
menurun memperburuk kontrol infeksi. Korelasi
temporal antara timbulnya gejala infeksi gigi dan
sesak berat mendukung sepsis sebagai trigger
klinis utama. Dengan demikian, diagnosis akhir

rasional adalah peripartum

yang paling
cardiomyopathy dengan gagal jantung akut
dekompensata yang dipicu oleh sepsis
odontogenik.
Korelasi Patofisiologi

Hubungan antara PPCM dan sepsis
bersifat sinergistik dalam memperburuk fungsi

ventrikel dan sirkulasi sistemik. Pada dasarnya,
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PPCM melibatkan disfungsi ventrikel kiri akibat
stres oksidatif dan efek toksik prolaktin 16 kDa,
yang terbentuk melalui peningkatan aktivitas
katepsin D dan penurunan enzim antioksidan
manganese superoxide dismutase (MnSOD)
selama akhir kehamilan.'? Fragmentasi prolaktin
menjadi bentuk toksik tersebut menimbulkan
disfungsi endotel, apoptosis kardiomiosit, dan
penurunan Kkontraktilitas jantung.**  Faktor
genetik seperti mutasi pada gen TTN (titin) juga
dapat meningkatkan kerentanan

PPCM. %26

terhadap

Sementara itu, sepsis berkontribusi

melalui mekanisme sepsis-induced
cardiomyopathy, di mana mediator inflamasi
seperti TNF-a, IL-1p, dan NO menyebabkan
depresi miokard reversibel,  penurunan
kontraktilitas, dan vasodilatasi sistemik.'>!'3?!
Peningkatan permeabilitas kapiler dan gangguan
distribusi mikrosirkulasi memperparah
penurunan perfusi jaringan, yang pada pasien
dengan PPCM menghasilkan beban ganda bagi
jantung. Selain itu, endotoksin bakteri dan
sitokin ~ memengaruhi  regulasi  kalsium
intraseluler, menurunkan myocardial strain, dan
mempercepat kelelahan sel miokard.?!
Kombinasi kedua mekanisme tersebut
menciptakan vicious cycle patofisiologis. PPCM
menyebabkan berkurangnya kapasitas cadangan
jantung, sementara sepsis meningkatkan beban
inflamasi

metabolik  dan sistemik  yang

mempercepat dekompensasi. Hal ini
menjelaskan mengapa pada kasus ini pasien
mengalami

perburukan  cepat  dengan

hipoksemia, edema paru, dan disfungsi
multiorgan (misalnya peningkatan AST/ALT

akibat hepatopati  kongestif). Mekanisme

patofisiologis ini sesuai dengan model integratif
yang dijelaskan dalam studi JACC Heart Failure
2023, yang menyebutkan bahwa aktivasi sitokin
inflamasi dan stres oksidatif merupakan dua
sumbu utama yang menghubungkan PPCM
dengan disfungsi jantung sekunder akibat
sepsis. !?
Strategi Tatalakasana dan Luaran Klinis
Penatalaksanaan pasien dengan
peripartum cardiomyopathy (PPCM) yang
disertai gagal jantung akut dekompensata
(ADHF) dan sepsis membutuhkan pendekatan
terapeutik yang seimbang antara stabilisasi
jantung dan kontrol infeksi sistemik. Prinsip
dasar terapi PPCM meliputi reduksi kongesti,
optimalisasi fungsi pompa jantung, serta
pencegahan remodeling ventrikel.'®*”*® Terapi
yang diberikan pada pasien berupa furosemid
intravena, digoksin, spironolakton, dan nitrat
telah sesuai dengan guideline-directed medical
therapy (GDMT) untuk gagal jantung dengan
fraksi ejeksi menurun (heart failure with
reduced ejection fraction/HFrEF).**>°
Furosemid efektif dalam mengurangi
preload dan kongesti paru, namun pada pasien
dengan sepsis, diuretik harus diberikan dengan
pemantauan ketat karena kondisi hipoperfusi
dapat memperburuk fungsi ginjal.”” Penggunaan
vasodilator seperti isosorbid dinitrat (ISDN)
membantu mengurangi tekanan pengisian
ventrikel, sedangkan spironolakton memiliki
efek proteksi miokard melalui penghambatan
efek fibrosis yang dimediasi aldosteron.®
Digoksin bermanfaat meningkatkan
kontraktilitas jantung, namun dosisnya perlu

disesuaikan karena klirens renal dapat menurun

pada keadaan sepsis.’!
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Dalam aspek infeksi, terapi antibiotik
empiris seperti ceftriaxone merupakan pilihan
tepat untuk infeksi odontogenik komunitas,
terutama terhadap bakteri gram negatif dan
anaerob.?? Pedoman Surviving Sepsis Campaign
2021 menekankan pentingnya pemberian
antibiotik dalam satu jam pertama setelah
diagnosis sepsis ditegakkan.*’> Sementara itu,
strategi resusitasi cairan pada pasien dengan
gagal jantung memerlukan prinsip “restrictive
Sfluid resuscitation” dengan evaluasi
hemodinamik serial untuk mencegah edema
paru, 233

Selain terapi konvensional, bromokriptin

dapat menjadi tambahan penting pada PPCM
karena menghambat sekresi fragmen prolaktin
toksik yang berperan dalam patogenesis
disfungsi miokard postpartum.’**  Studi
prospektif oleh van der Meer et al. (2024)
menunjukkan pemberian bromokriptin selama
6—8 minggu mempercepat pemulihan LVEF
dibanding terapi standar saja.** Dalam kasus ini,
meskipun bromokriptin belum diberikan, respon
klinis terhadap kombinasi terapi jantung dan
antibiotik cukup baik, ditandai dengan perbaikan
gejala sesak, peningkatan saturasi oksigen, serta
penurunan kadar leukosit dan enzim hati.

Implikasi Klinis

Kasus ini menyoroti beberapa implikasi
klinis penting yang relevan dengan praktik
kedokteran ibu dan kardiovaskular:

1. Setiap wanita postpartum yang mengalami
sesak napas atau edema perifer tanpa
riwayat jantung sebelumnya harus segera
dievaluasi untuk kemungkinan PPCM,
dengan  pemeriksaan ekokardiografi

sebagai modalitas utama.’® Pemeriksaan

biomarker seperti NT-proBNP dan troponin
juga dapat membantu membedakan PPCM
dari penyebab nonkardiak sesak napas
postpartum.37-38

Infeksi odontogenik terbukti dapat memicu
respon inflamasi sistemik yang
berkontribusi pada dekompensasi kardiak.
Oleh karena itu, integrasi pemeriksaan
kesehatan gigi dalam perawatan prenatal
dan postpartum perlu diterapkan sebagai
bagian dari upaya pencegahan komplikasi
sistemik.?>?%%*  Pedoman WHO 2023
mengenai maternal oral health juga
menekankan pentingnya skrining infeksi
rongga mulut sebagai bagian dari
pemeriksaan antenatal rutin.'

Manajemen pasien PPCM dengan sepsis
menuntut kolaborasi multidisiplin antara
spesialis jantung, penyakit dalam, anestesi,
obstetri, dan kedokteran gigi. Pendekatan
tim memungkinkan penilaian holistik
terhadap hemodinamika, status infeksi,
serta risiko metabolik, sehingga keputusan
klinis dapat lebih aman dan terarah.'%!44?
kasus ini memberikan pesan bahwa PPCM
dapat bersifat reversibel bila didiagnosis
dan diintervensi secara dini.'” Evaluasi
jangka panjang tetap diperlukan karena
risiko rekurensi pada kehamilan berikutnya
mencapai  20-30%  meskipun  fungsi
ventrikel telah membaik.'®?’ Edukasi
pasien mengenai perencanaan kehamilan
selanjutnya, kontrol tekanan darah, dan
pemeliharaan kebersihan mulut harus

menjadi bagian dari tindak lanjut klinis.
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Relevansi Kasus Kardiomiopati Peripartum
dengan Sepsis

Koeksistensi kardiomiopati peripartum
dan sepsis merupakan entitas klinis yang saling
memperberat melalui  jalur inflamasi
hemodinamik, dengan implikasi dekompensasi
ventrikel kiri yang lebih cepat dibandingkan
kardiomiopati peripartum tanpa infeksi sistemik.
Laporan kasus abortus septik pada kehamilan
kembar  trimester kedua  menunjukkan
penurunan fraksi ejeksi yang kemudian
membaik bermakna setelah pengendalian
sumber infeksi serta terapi gagal jantung
berbasis pedoman. Temuan ini memperkuat
hipotesis multiple-hit bahwa beban inflamasi
sepsis  dapat  memfasilitasi ~ manifestasi
kardiomiopati peripartum pada individu yang
rentan.*! Sebaliknya, laporan kardiomiopati
peripartum yang diawali infeksi traktus urinarius
dengan progresi cepat menuju luaran fatal
menegaskan bahwa deteksi terlambat terhadap
interaksi  sepsis kardiomiopati  peripartum
berkorelasi dengan perburukan klinis; karena itu,
kewaspadaan diagnostik sejak admisi menjadi
krusial #?

Keterkaitan kausal fungsional tersebut
semakin meyakinkan pada konteks postpartum.
Disfungsi sistolik ventrikel yang reversibel
dalam 7-10 hari setelah resusitasi terarah dan
eradikasi sumber infeksi pada kardiomiopati
akibat sepsis yang berkomplikasi emboli paru
menggambarkan fenotipe “kardiomiopati akibat
sepsis” yang sering beririsan dengan spektrum
kardiomiopati peripartum; hal ini menunjukkan
bahwa kontrol infeksi yang dini dapat mengubah

lintasan penyakit.* Selaras dengan itu, laporan

peri-partum  sepsis-induced cardiomyopathy

pada pasien muda tanpa komorbid kardiak
memperlihatkan perbaikan fungsi ventrikel
setelah tata laksana intensif, menegaskan bahwa
strategi hemodinamik yang tepat termasuk
pemilihan dan titrasi vasopresor/inotropik
berbasis status perfusi dapat membalikkan
disfungsi miokard pada skenario kardiomiopati
peripartum dengan sepsis

Dari keempat laporan tersebut, tersarikan
tiga implikasi kardiologis yang relevan bagi
kasus ini. Pertama, aspek diagnostik: onset gagal
jantung kerap berdekatan dengan fase puncak
inflamasi/sepsis; oleh karena itu, ekokardiografi
dini dan serial beserta peptida natriuretik perlu
diprioritaskan untuk mengonfirmasi disfungsi
sistolik dan memantau kongesti, sembari
menyingkirkan etiologi lain. *4>%44 Kedua,
aspek manajemen: pengendalian sumber infeksi
dan antibiotik tepat waktu harus diintegrasikan
dengan resusitasi cairan terarah-tujuan guna
mencegah kelebihan cairan yang memperberat
edema paru; pemantauan hemodinamik berbasis
ekokardiografi membantu menakar kebutuhan
cairan dibandingkan vasopresor/inotropik. +**
Ketiga, aspek prognostik: sekalipun mortalitas
meningkat bila diagnosis dan terapi tertunda,
beberapa laporan menunjukkan reversibilitas
disfungsi sistolik setelah kontrol infeksi agresif
dan optimasi hemodinamik, menegaskan peran
jalur inflamasi sepsis dalam patobiologi
kardiomiopati

peripartum  serta  peluang

pemulihan bila intervensi dilakukan dini. 414344

KESIMPULAN
Kasus ini menggambarkan seorang wanita
postpartum yang mengalami gagal jantung akut

dekompensata akibat peripartum
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cardiomyopathy (PPCM) yang diperburuk oleh
sepsis odontogenik. Kombinasi kedua kondisi
ini menunjukkan interaksi kompleks antara
disfungsi ventrikel akibat perubahan fisiologis
kehamilan dan efek inflamasi sistemik dari
infeksi. Diagnosis ditegakkan berdasarkan
munculnya gejala gagal jantung dua bulan
setelah melahirkan, disertai bukti kardiomegali
dan kongesti paru tanpa riwayat penyakit
jantung sebelumnya, serta tanda-tanda infeksi
gigi yang memperkuat dugaan sepsis sebagai
pemicu dekompensasi. Proses diagnostik yang
komprehensif menyingkirkan diagnosis banding
seperti preeklamsia, miokarditis, takotsubo
syndrome, dan penyakit arteri koroner.
Penatalaksanaan menggunakan
kombinasi terapi dekonjungsi, vasodilator,
antagonis aldosteron, digoksin, serta antibiotik
empiris spektrum luas memberikan hasil klinis
yang baik dengan perbaikan gejala dan
stabilisasi hemodinamik. Kasus ini menegaskan
bahwa sepsis dapat memperburuk PPCM
melalui mekanisme inflamasi dan stres oksidatif
yang bersinergi dalam menurunkan
kontraktilitas miokard. Oleh karena itu,
pendekatan multidisiplin dan deteksi dini fungsi
jantung pada ibu postpartum dengan infeksi aktif
sangat penting untuk menurunkan mortalitas dan
meningkatkan prognosis. Selain itu, integrasi
pemeriksaan serta perawatan gigi selama
kehamilan dan masa nifas menjadi strategi
preventif yang perlu diperkuat dalam praktik

klinik maternal di Indonesia.
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