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Hubungan Kejadian Fibrilasi Atrium dengan Diameter Atrium Kiri
pada Fibrilasi Atrium Valvular dan Fibrilasi Atrium Non-Valvular
Di RSUD Arifin Achmad

Sri adeyana1, Haryadi2, Chandra Wijaya2*

ABSTRACT

Atrial Fibrillationis a kind of arrhythmia which has the most incidence. Based on its Etiology, atrial fibrillationcould
be divided in to two, valvular and  nonvalvular atrial fibrillation. This study was aimed toknow  the correlation of
atrial fibrillation incidence between valvular and nonvalvular with its left atrium diameter in Arifin Achmad Provinsi
Riau’s General Hospital. This study was  analytical and done by cross sectional approach with 185 patient. The data
were processing with computerize to univariate analysis and chi-square for bivarite analysis. From this study it can be
concluded that the most occurrence of atrial fibrillation was non valvular atrial fibrillation which was 76,8% with the
etiology mostly of hypertension which was 41,5%. Valvular atrial fibrillation was mostly caused by mitral stenosis
which was 37,2% and there were no correlation between the diameter of left atrium to the occurrence of valvular and
non valvular atrial fibrillation (p=0,273.)
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Fibrilasi atrium merupakan aritmia yang paling
sering terjadi. Insidensinya di negara berkembang
di antara akhir abad ke-20 dan awal abad ke-21
menunjukkan peningkatan menjadi 0,5% dan 1%.1

Prevalensi fibrilasi atrium di Amerika dan Eropa
Barat menunjukkan terjadi peningkatan angka
fibrilasi atrium pada 20 tahun terakhir dari 2,7-6,1
juta meningkat menjadi 5,6-12,1 juta.2,3 Di Indonesia
masih belum ada data terkait prevalensi fibrilasi
atrium, namun di Rumah Sakit Jantung dan
Pembuluh Darah Harapan Kita menunjukkan terjadi
peningkatan pasien yang dirawat dengan fibrilasi
atrium setiap tahunnya, yaitu 7,1% (2010), 9,0%
(2011), 9,3% (2012) dan 9,8 % (2013). 4

Fibrilasi atrium dipicu oleh berbagai penyakit
kardiovaskular atau selain penyakit kardiovaskular.
Risiko terkait  fibrilasi atrium seperti usia, jenis
kelamin, hipertensi, penyakit katup jantung, gagal
jantung, diabetes, penyakit arteri koroner, obesitas,

disfungsi tiroid, penyakit ginjal kronik, alkohol dan
merokok, genetik, dan aktifitas. Risiko ini dapat
memicu terjadinya fibrilasi atrium melalui proses
remodeling atrium kiri seperti jaringan parut di
atrium, konduksi yang heterogen, fibrosis atrium dan
disfungsi irama jantung.5,6

Penyebab fibrilasi atrium dibagi menjadi dua,
yaitu fibrilasi atrium dengan kelainan katup
(valvular) dan tanpa kelainan katup jantung
(nonvalvular). Fibrilasi atrium dengan kelainan
katup adalah fibrilasi atrium yang diakibatkan oleh
penyakit jantung rematik terutama mitral stenosis
atau katup jantung prostetik, sedangkan fibrilasi
atrium tanpa kelainan katup jantung adalah fibrilasi
atrium yang bukan disebabkan oleh penyakit jantung
rematik katup prostetik atau perbaikan katup
jantung.7,8 Insidensi fibrilasi atrium tanpa kelainan
katup jantung lebih banyak dibandingkan fibrilasi
atrium dengan kelainan katup jantung. Penelitian
terkini menunjukkan kejadian fibrilasi atrium
dengan kelainan katup jantung sebanyak 10,1% dan
fibrilasi atrium tanpa kelainan katup jantung adalah
89,7%.9
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METODE

Desain penelitian ini adalah analitik dengan
pendekatan cross-sectional mengenai hubungan
kejadian fibrilasi atrium dengan kelainan katup
jantung dan tanpa kelainan katup jantung dengan
diameter atrium kiri di RSUD Arifin Achmad
provinsi Riau. Penelitian ini telah dilakukan di
RSUD Arifin Achmad provinsi Riau dan
berlangsung pada bulan April 2016- Mei 2017.

Populasi penelitian ini adalah seluruh pasien
fibrilasi atrium yang berada di instalasi jantung
RSUD Arifin Achmad provinsi Riau. Teknik

pengambila sampel menggunakan teknik konsekutif
sampling dengan sampel minimal 150 sampel.

HASIL

Karakteristik Responden

Pada tabel 1, didapatkan distribusi frekuensi
fibrilasi atrium berdasarkan usia. Fibrilasi atrium
lebih banyak terjadi pada laki-laki yaitu 110 pasien
(59,5%). Distribusi frekuensi fibrilasi atrium
berdasarkan usia paling banyak terjadi pada usia 51-
60 tahun yaitu 60 pasien (32,4%) dan paling sedikit
pada usia  20 dan 21-30 tahun dengan hasil yang
sama yaitu masing-masing 4 pasien (2,2%).

Tabel 1 Distribusi Frekuensi Karakteristik pasien

Karakteristik Frekuensi Persentase (%)

Jenis Kelamin

Laki-laki 110 59,5%

Perempuan 75 40,5%

Usia (tahun)

20 4 2,2%

21-30 4 2,2%

31-40 11 5,9%

41-50 37 20%

51-60 60 32,4%

61-70 46 24,9%

?71 23 12,4%

Jumlah 185 100%

<

Distribusi Frekuensi Fibrilasi Atrium dengan
Kelainan Katup (valvular) dan Tanpa Kelainan
Katup Jantung (nonvalvular)

Distribusi frekuensi berdasarkan penyebabnya
pasien fibrilasi atrium tanpa kelainan katup jantung
(nonvalvular) lebih banyak dibandingkan dengan
pasien fibrilasi atrium dengan kelainan katup

jantung (valvular). Hasil penelitian didapatkan
fibrilasi atrium tanpa kelainan katup jantung yaitu
142 pasien (76,8%) dan fibrilasi atrium dengan
kelainan katup jantung yaitu 43 pasien (23,3%).
Distribusi berdasarkan penyebab fibrilasi atrium
terdapat pada tabel 2.

Tabel 2 Distribusi frekuensi fibrilasi atrium valvular dan nonvalvular

Penyebab fibrilasi atrium Jumlah Persentase (%)

Valvular 43 23,2%

Nonvalvular 142 76,8%

Jumlah 185 100%

Distribusi Frekuensi Kelainan pada Fibrilasi
Atrium Valvular dan Nonvavular

Fibrilasi atrium tanpa kelainan katup jantung
paling banyak disebabkan oleh hipertensi yaitu 59

pasien (41,5%). Setelah hipertensi, penyakit yang
paling sering kedua penyebab fibrilasi atrium adalah
gagal jantung yaitu 50 pasien (35,2%). Penyakit –
penyakit lain yang menyebabkan fibrilasi atrium
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seperti penyakit jantung koroner (11,3%), diabetes
mellitus (6,3%), gagal ginjal kronik (1,4%).

Penyakit lain-lain adalah hipertiroid 4,2%.
Distribusi frekuensi kelainan fibrilasi atrium tanpa
kelainan katup jantung (nonvalvular) pada tabel 3.

Tabel 3 Penyebab fibrilasi atrium tanpa kelainan katup jantung (nonvalvular)

Penyebab fibrilasi atrium nonvalvular Jumlah Persentase (%)

Hipertensi 59 41,5%

Diabetes mellitus 9 6,3%

Gagal jantung 50 35,2%

Gagal ginjal kronik 2 1,4%

Penyakit jantung koroner 16 11,3%

Lainnya 6 4,2%

Jumlah 142 100%

Fibrilasi atrium dengan kelainan katup jantung
paling sering disebabkan oleh stenosis mitral yaitu
16 pasien (37,2%). Selain stenosis mital kelainan
katup yang sering menyebabkan fibrilasi atrium

adalah pemakaian katup prostetik. Kelainan lain-
lain merupakan persentase paling yaitu 1 pasien
(2,3%). Distribusi frekuensi kelainan fibrilasi atrium
dengan kelainan katup (valvular) pada tabel 4.

Tabel 4 Penyebab fibrilasi atrium dengan kelainan katup jantung (valvular)

Penyebab fibrilasi atrium valvular Jumlah Persentase (%)

Stenosis mitral 16 37,2%

Regurgitasi mitral 11 25,6%

Pemakaian katup prostetik 15 34,9%

Katup lainnya 1 2,3%

Jumlah 43 100%

Hubungan antara Kejadian Fibrilasi Atrium
pada Kelainan Katup (valvular) dan tanpa
Kelainan Katup Jantung (nonvalvular) dengan
Diameter Atrium Kiri

Berdasarkan hasil uji chi square diperoleh nilai
p= 0,273 (p>0,05), sehingga dapat disimpulkan
bahwa tidak terdapat hubungan antara kejadian
fibrilasi atrium dengan kelainan katup dan tanpa
kelainan katup dengan diameter atrium kiri di RSUD
Arifin Achmad Provinsi Riau. Tabel 4 menunjukkan

hasil bahwa pasien fibrilasi atrium dengan kelainan
katup yang memiliki diameter atrium kiri < 4 0 mm
yaitu 25,6% dan pasien fibrilasi atrium dengan
kelainan katup yang memiliki diameter atrium kiri
>40 mm yaitu 74,4%. Pasien fibrilasi atrium tanpa
kelainan katup yang memiliki diameter atrium kiri
< 40 mm yaitu 34,5% dan pasien fibrilasi atrium
yang memiliki diameter atrium kiri >40 mm yaitu
65,5%. Hasil analisis dengan uji chi square pada
tabel 5.

Tabel 5 Analisis hubungan antara kejadian fibrilasi atrium pada kelainan katup dan tanpa kelainan katup
jantung di RSUD Arifin Achmad Provinsi Riau

Diameter atrium kiri

<40 mm >40 mm

penyebab

n % n %

P value

Valvular 11 25,6% 32 74,4%

nonvalvular 49 34,5% 93 65,5%

0,273
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PEMBAHASAN

Karakteristik Pasien

Fibrilasi atrium lebih banyak terjadi pada pria
dibandingkan wanita yaitu 110 pasien (59,5%).
Hasil penelitian ini relatif sama dengan hasil yang
didapatkan oleh Chugh SS dkk (2010)  yaitu 33,5
juta terjadi pada laki-laki dan 12,6 juta pada
perempuan dan penelitian Berisso MZ dkk (2014)
di Eropa yaitu laki-laki banding perempuan adalah
1,2:1.10,11 Penelitian oleh Friberg L dkk (2013) di
Swedia, dari 209. 141 orang yang didiagnosis
fibrilasi atrium, sebanyak 55% terjadi pada laki-
laki.12

Fibrilasi atrium umumnya lebih tinggi pada
laki-laki dibandingkan perempuan disebabkan
karena laki-laki memiliki ekspresi repolarisasi kanal
ion berlebih, yang dapat mempercepat repolarisasi
atrium, pemendekan periode refrakter atrium dan
mekanisme keluar masuk ion. Selain itu, laki-laki
memiliki diameter atrium kiri lebih besar
dibandingkan diameter atrium kiri wanita, sehingga
risiko fibrilasi atrium cenderung lebih tinggi pada
laki-laki.13

Insidensi fibrilasi atrium meningkat dengan
bertambahnya usia. Hasil penelitian ini didapatkan
usia pasien fibrilasi atrium paling banyak terjadi
pada rentang usia 51-60 tahun yaitu 32,4% dan 61-
70 tahun yaitu 24,9%. Penelitian ini sama dengan
penelitian Ayed SD dkk (2012) yaitu rata-rata usia
fibrilasi atrium terjadi pada usia 68 ±12 tahun.14

Penelitian oleh Rao DV dkk (2014) di rumah sakit
jantung Mamata selama satu tahun paling banyak
terjadi pada usia 50-60 tahun yaitu 32,65%.15

Penelitian Berisso MZ dkk (2013) menunjukkan
fibrilasi atrium paling banyak terjadi pada usia lebih
dari 80 tahun yaitu 10-17%.10,11 Perbedaan hasil
penelitian ini disebabkan kunjungan rumah sakit
tertinggi pada usia 51-60 tahun, selain itu usia
harapan hidup penduduk Riau tidak lebih dari 70
tahun, sehingga peningkatan usia sebagai risiko
fibrilasi atrium tidak tergambar.16 Usia merupakan
faktor pemicu terbesar pada fibrilasi atrium.
Peningkatan usia memicu terjadinya remodelling
dan dilatasi. Atrofi otot atrium dapat mengganggu
konduksi dan kontraksi di atrium sehingga semakin
memperburuk kondisi atrium. Peningkatan usia
lebih berisiko menjadi fibrilasi atrium melalui
penyakit kardiovaskular lain, seperti hipertensi,

penyakit arteri koroner, gangguan katup jantung, dan
gagal jantung.17

Fibrilasi Atrium dengan Kelainan Katup
(valvular) dan tanpa Kelainan Katup Jantung
(nonvalvular)

Penyebab fibrilasi atrium dibagi menjadi dua,
yaitu fibrilasi atrium dengan kelainan katup
(valvular) dan tanpa kelainan katup jantung
(nonvalvular).Fibrilasi atrium valvular adalah
fibrilasi atrium yang diakibatkan oleh penyakit
jantung rematik terutama mitral stenosis atau katup
jantung prostetik, sedangkan fibrilasi atrium
nonvalvular adalah fibrilasi atrium yang bukan
disebabkan oleh penyakit jantung rematik katup
prostetik atau perbaikan katup jantung.7,8

Hasil penelitian didapatkan pasien fibrilasi
atrium paling bayak  merupakan fibrilasi atrium
nonvalvular yaitu 76,8% dan fibrilasi atrium
valvular sebanyak 23,3 %.  Penelitian ini relatif sama
dengan penelitian Philippart R (2015) didapatkan
fibrilasi atrium yang lebih banyak terjadi adalah
fibrilasi atrium nonvalvular yaitu  89,7%.9 Hal ini
disebabkan karena prevalensi gangguan katup lebih
kecil dibandingkan kejadian penyakit
kardiovaskular lain yang menyebabkan fibrilasi
atrium nonvalvular seperti hipertensi, diabetes,
gagal jantung dan lain-lain. Keadaan ini memicu
perubahan struktur dari jantung dari tingkat seluler
berupa remodelling terutama fibrosis.17

Fibrosis merupakan faktor utama terjadinya
dilatasi atrium. Dilatasi atrium dapat mengakibatkan
abnormalitas hampir pada keseluruhan jantung yang
menyebabkan peningkatan tekanan di dalam
jantung. Dilatasi atrium memicu aktivasi sistem
renin angiotensin aldosteron yang selanjutnya
meningkatkan pengendapan dari matriks
metalloproteinase dan disintegrin pada dinding
atrium. Sistem renin angiostensin aldosteron
nantinya akan menginisiasi sel-sel untuk
mengirimkan sinyal agar meningkatkan kalsium
intrasel, apoptosis, lepasnya sitokin dan inflamasi,
oksidative stress, dan produksi growth-related factor
yang juga menstimulasi fibrosis. Angiotensin II,
angiotensin converting enzym (ACE) dan aldosteron
merupakan komponen-komponen sistem renin
angiotensin aldosteron yang disintesis pada
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miokardium atrium dan meningkat selama fibrilasi
atrium. Keadaan ini memicu proses remodelling
atrium dan fibrosis melalui hilangnya massa otot
atrium.17

Penyebab fibrilasi atrium nonvalvular paling
banyak disebabkan oleh hipertensi. Penelitian ini
sesuai dengan teori yaitu 41,5% pasien fibrilasi
adalah pasien hipertensi. Penelitian ini sama dengan
penelitian Friberg L dkk (2013) yaitu pasien fibrilasi
atrium adalah pasien hipertensi yaitu 45%.12

Penelitian Ertas Faruk dkk (2013) didapatkan hasil
fibrilasi atrium yang terjadi sebanyak 65%
menderita hipertensi.18 Fibrilasi atrium terbanyak
setelah hipertensi di RSUD Arifin Achmad provinsi
Riau adalah gagal jantung yaitu 35,2%. Hasil
penelitian ini sesuai dengan penelitian Ertas F dkk
(2013) di Turki pada 2242 pasien fibrilasi atrium
yaitu 28,6%.18Penelitian Friberg L dkk (2013) juga
menunjukkan bahwa gagal jantung merupakan
peringkat kedua penyebab fibrilasi atrium yaitu
31%.12

Hipertensi merupakan penyakit komorbid yang
sering terjadi pada fibrilasi atrium. Hipertensi dalam
jangka waktu lama akan berkembang menjadi
hipertrofi ventrikel kiri yang merupakan tanda klinis
yang sangat penting dari kerusakan organ dan faktor
risiko penyakit kardiovaskular lain termasuk
fibrilasi atrium. pada hipertrofi ventrikel kiri
pemenuhan ventrikel kiri menurun, ventrikel kiri
menjadi kaku dan tekanan pengisian meningkat,
cadangan aliran arteri koroner menurun, ketegangan
dinding meningkat dan peningkatan aktivasi sistem
saraf simpatis dan sistem renin angiostensin
aldosteron. Sel dan struktur atrium berubah dari
fibroblas menjadi miofibroblas dan meningkatkan
deposit dan fibrosis sebagai tanda dari proses
remodelling.Remodelling mengakibatkan
pemisahan kelistrikan antara ikatan otot dan
konduksi lokal heterogen yang memulai fibrilasi
atrium. Remodelling dalam jangka waktu yang lama
akan meningkatkan dan mempertahankan fibrilasi
atrium melalui perubahan dari struktur atrium.17

Gagal jantung dapat meningkatkan risiko
fibrilasi atrium melalui beberapa jalur, termasuk
peningkatan tekanan pengisian, kekacauan
pengaturan kanal kalsium, dan disfungsi otonom dan
neuroendokrin. Peregangan atrium mengakibatkan
aktivasi peregangan arus ion, meningkatkan

penyebaran fase refraktor serta perubahan anisotop
dan konduksi. Gagal jantung berhubungan dengan
peningkatan fibrosis di jaringan intertitial.
Peningkatan fibrosis ini memulai konduksi
abnormal di atrium. Disregulasi kanal ion kalsium
merupakan hal penting pada patofisiologi gagal
jantung dan hubungannya dengan fibrilasi atrium.
Fibrilasi atrium terjadi  kekacauan regulasi
metabolisme interseluler kalsium, reseptor
ryanodine dan retikulum sarkoplasma Ca2+ -ATPase.
Gangguan jalur neurohormonal pada gagal jatung
melalui peningkatan konsentrasi katekolamin dan
angiostensin II. Aktivasi neurohormonal sistem
renin angiostensin aldosteron menimbulkan  fibrosis
pada miokardium melalui peningkatan regulasi jalur
TGF-â1. Angiostensin II dan TGF-â1 memicu
peregangan miosit yang akan menstimulasi deposit
kolagen oleh fibroblas.19

Fibrilasi atrium dengan kelainan katup jantung
(valvular) merupakan fibrilasi atrium yang terjadi
akibat kelainan katup terutama stenosis mitral,
regurgitasi mitral dan pemakaian katup prostetik.
Stenosis mitral berhubungan dengan fibrilasi atrium
melalui peningkatan diameter atium kiri. Penyebab
fibrilasi atrium valvular di RSUD Arifin Achmad
Provinsi Riau paling banyak disebabkan oleh
stenosis mitral yaitu 37,2%. Hasil penelitian ini
sesuai dengan penelitian Sharma SK dkk (2015)
yaitu 48,2% dan penelitian Majeed I dkk (2009)
yaitu 35%.20,21

Daerah katup mitral normalnya berukuran 4-6
m2. Ukuran ini dapat mengecil akibat infeksi,
kelainan bawa lahir, degeneratif, tumor dan trombus.
Keadaan ini mengakibatkan penyempitan pada
daerah katup mitral sehingga terjadi bendungan
akibat peningkatan volume darah di atrium kiri.
Bendungan darah secara langsung mengakibatkan
atrium kiri meregang sebagai kompensasi dari
overload darah yang akan dipompa selama fase
diastolik. Peningkatan yang terjadi secara kronis
mengakibatkan peregangan maksimal dan dilatasi
di atrium kiri. Peregangan pada sel miosit dan otot
miokardium mengakibatkan gangguan pada
konduksi yang akan berdampak pada fibrilasi
atrium.Daerah katup mitral kurang dari 1 cm2 pasien
baru akan kerumaah sakit akibat mengeluhkan
gangguan aktivitas pada saat istirahat.22
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Hubungan antara Angka Kejadian Fibrilasi
Atrium dengan Kelainan Katup (valvular) dan
tanpa Kelainan Katup Jantung (nonvalvular)
dengan diameter atrium kiri

Hasil penelitian ini didapatkan bahwa tidak ada
hubungan antara angka kejadian fibrilasi atrium
dengan kelainan katup (valvular) dan tanpa kelainan
katup jantung (nonvalvular) dengan diameter arium
kiri di RSUD Arifin Achamad Provinsi Riau dengan
nilai p=0,273. Belum ada penelitian yang membahas
mengenai hubungan fibrilasi atrium valvular dan
nonvalvular dengan diameter atrium kiri, sehingga
penelitian ini tidak dapat perbandingan hasil
terhadap penelitian lain.

Penelitian ini menunjukkan insidensi fibrilasi
atrium valvular dengan diameter atrium kiri >40 mm
yaitu 32 pasien (74,4%) dan fibrilasi atrium
nonvalvular dengan diameter atrium kiri >40 mm
yaitu 93 pasien (65,5%).  Hasil penelitian ini sesuai
dengan penelitian Rashid MA dkk (2014) yang
meneliti tentang persentase fibrilasi atrium
nonvalvular atrium kiri yaitu, 144 pasien (68,56%).23

Penelitian ini sesuai dengan penelitian yang
dilakukan oleh Havranek S dkk yang meneliti
tentang hubungan diameter atrium kiri dengan
fibrilasi atrium nonvalvular dan menunjukkan
lemahnya hubungan antara diameter atrium kiri
dengan fibrilasi atrium nonvalvular.24 Penelitian
mengenai hubungan kejadian fibrilasi atrium
valvular dengan diameter atrium kiri masih belum
ada.

Faktor risiko fibrilasi atrium terdiri dari
obesitas, merokok, hipertensi, alkohol,
hiperlipidemia, infark miokardium, diabetes dan
sleep apnea. Faktor risiko kardiovaskular seperti
hipertensi, diabetes mellitus, hiperlipidemia, dan
infark miokardium mengakibatkan perubahan
langsung pada struktur atrium dan terjadi
remodelling pada sel-sel otot atrium. Remodelling
di atrium dapat terjadi pada sel dan remodelling pada
konduksi.  Faktor risiko seperti hipertensi dan gagal
jantung membuat peregangan pada otot-otot
miokardium sebagai kompensasi. Hal ini  memicu
proses remodelling pada konduksi secara langsung
sehingga memicu terjadinya fibrilasi atrium tanpa
terjadi remodelling sel atrium terlebih dahulu. Selain
remodelling pada konduksi atrium, peregangan
akibat faktor risiko ini juga memicu perubahan pada

kanal ion kalsium, sistem renin angiostensin
aldosteron, endothelin-1, natriuretik peptida, stress
inflamasi oksidatif, dan heat shock protein.
Peningkatan kalsium intraseluler, sistem renin
angiostensin aldosteron, endhotelin-1, penurunan
natriuretik peptida, stress inflamasi oksidatif, dan
penurunan heat shock protein merupakan faktor
yang memicu terjadinya remodelling pada sel-sel
otot miokardium. Remodelling sel-sel atrium ini
berupa fibrosis, diferensiasi, apoptosis, miolisis
hipertrofi, dan dilatasi atrium. Remodelling yang
dapat dinilai melalui ekokardiografi adalah
hipertrofi dan dilatasi atrium.22

Fibrilasi atrium akibat kelainan katup jantung
secara langsung mengakibatkan peningkatan
tekanan di atrium kiri. Peningkatan tekanan atrium
kiri secara terus menerus mengakibatkan terjadi
dilatasi atrium yg progresif.Keadaan ini memicu
fibrosis dan remodelling elektrofisiologis sehingga
memicu munculnya fibrilasi atrium.22

KESIMPULAN

Berdasarkan hasil penelitian yang telah
dilakukan dapat diambil kesimpulan bahwa
penderita fibrilasi atrium pada laki-laki yaitu 110
pasien (59,5%) dan usia penderita fibrilasi atrium
bervariasi dan usia paling banyak terjadi pada
penelitian ini antara 51-60 tahun yaitu 60 pasien
(32,4%). Frekuensi fibrilasi atrium tanpa kelainan
katup jantung lebih banyak dibandingkan fibrilasi
atrium dengan kelainan katup jantung, yaitu 142
pasien (76,8%). Frekuensi fibrilasi atrium dengan
kelainan katup jantung di RSUD Arifin Achmad
provinsi Riau yaitu 43 pasien (23,2%) dan frekuensi
fibrilasi atrium tanpa kelainan katup jantung di
RSUD Arifin Achmad provinsi Riau yaitu 142
pasien (76,8%). Fibrilasi atrium dengan kelainan
katup jantung sebanyak 48 pasien. Penyebab
fibrilasi atrium valvular paling banyak disebabkan
oleh stenosis mitral yaitu 16 pasien (37,2%).
Fibrilasi atrium tanpa kelainan katup jantung
sebanyak 142 pasien. Penyebab fibrilasi atrium
paling banyak disebabkan oleh hipertensi yaitu 59
pasien (41,5%).Tidak terdapat hubungan antara
diameter atrium kiri terhadap fibrilasi atrium
valvular dan nonvalvular di RSUD Arifin Achmad
provinsi Riau.
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