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Abstrak 

_______________________________________________________ 

Latihan fisik yang rutin dapat menyebabkan beberapa perubahan fisiologis 

yang menguntungkan pada tubuh dan efektif dalam pencegahan dan bersifat 

terapeutik pada berbagai jenis penyakit kronik, seperti penyakit jantung 

koroner, hipertensi, gagal jantung, obesitas, depresi dan diabetes melitus. 

Meskipun bermanfaat, latihan fisik, sama halnya dengan obat–obatan 

farmasi memiliki batas maksimum. Latihan fisik yang dilakukan secara 

berlebihan akan mempunyai dampak negatif (seperti trauma musculoskeletal 

atau stres kardiovaskuler) yang lebih besar daripada manfaatnya. Review 

artikel mengenai patofisiologi jantung pada latihan fisik berat memberikan 

pemahaman mengenai proses dan dampak latihan berat pada jantung dan 

pembuluh darah. Pemahaman ini akan memberikan wawasan bahwa latihan 

yang berlebihan akan memberikan beban yang berlebihan bagi jantung dan 

bagimana mekanismenya terhadap kesehatan jantung.  

Abstract 
_______________________________________________________ 

Regular physical activity has several beneficial physiological changes 

in the body, and it is effective in preventing and treating various types of 

chronic diseases, such as coronary heart disease, hypertension, heart 

failure, obesity, depression and diabetes mellitus. Even if it is beneficial, 

physical exercise, like pharmaceutical medications, has a maximal limit. 

Strenuous and exhausting physical activity may have negative effects (such 

as musculoskeletal injuries or cardiovascular stress) which can outweigh the 

benefits. A literature review on pathophysiological changes in people who 

have strenuous physical activity will provide information regarding the 

process and effect of strenuous physical activity on the heart and blood 

vessels. The review will provide an in depth explanation that strenuous 

physical activity will cause injury to heart muscle and the impact on heart 

function. 
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PENDAHULUAN  

Latihan fisik teratur merupakan salah satu “terapi” (yang berupa perubahan gaya hidup) untuk 

berbagai gangguan kesehatan kardiovaskuler secara khusus dan kesehatan tubuh secara umum. Adapun 

keuntungan yang didapatkan dari latihan fisik rutin adalah menurunkan resiko penyakit jantung koroner, 

menurunkan kadar kolesterol dalam darah, mengurangi berat badan, menurunkan resiko stres dan 

sebagainya (Haskell et al., 2007). Penelitian menunjukkan bahwa pada individu yang tidak beraktivitas 

fisik teratur, walau hanya dengan latihan fisik ringan (misalnya durasi latihan 15 menit per hari), sudah 

dapat memberikan keuntungan bagi kesehatan (Lavie et al., 2009). Oleh karena itu, dokter semakin sering 

menganjurkan latihan fisik yang rutin pada pasien. Pada suatu penelitian observasional selama 15 tahun 

pada 52.000 pelari dewasa menunjukkan penurunan resiko sebesar 19% pada semua penyebab kematian 

dibanding dengan bukan pelari. Pelari dengan jarak 1 - 20 mil/minggu, kecepatan 6 – 7 mil/jam, dan 

frekuensi 2 - 5 hari/minggu mempunyai tingkat kematian lebih rendah dibanding dengan pelari yang berlari 

dengan jarak lebih jauh, kecepatan lebih tinggi dan frekuensi lebih sering (Lee et al., 2012). 

Sudden cardiac death/kematian mendadak karena jantung (SCD) pada pelari maraton sangat jarang; 

dengan angka kejadian 1 kasus pada 100.000 pelari (Kim et al., 2012; Mearns, 2012). Walaupun angka 

kejadian tersebut tidak meningkat dalam beberapa dekade ini, namun angka kematian absolut semakin 

meningkat karena jumlah pelari yang berpartipasi semakin meningkat dari dekade ke dekade (Guasch & 

Mont, 2023). Penyebab SCD pada latihan fisik berat (seperti pada pelari maraton) pada individu yang 

berumur kurang dari 30 tahun biasanya dikarenakan oleh masalah genetik, seperti kardiomiopati hipertrofi, 

anomali arteri koroner, kardiomiopati dilatasi, sindrom kongenital gelombang QT pada gambaran 

elektrokardiogram. Sedangkan pada atlet pelari yang lebih tua (diatas 30 tahun), infark miokard akut dan 

iskemia adalah penyebab utama SCD (Maron & Pelliccia, 2006).  

METODE  

Metode dalam artikel ini adalah review literatur. Data-data diperoleh dari hasil pencarian di PubMed, 

Science Direct dan Google Scholar. Kriteria inklusi dalam artikel ini adalah hasil penelusuran artikel 

dengan topik “Excessive Exercise Training” yang dipublikasi dari tahun 2010-2023. 

JANTUNG ATLET 

Latihan fisik rutin dalam jangka waktu lama akan menyebabkan peningkatan kebutuhan hemodinamis yang 

dapat memicu remodeling struktur jantung, terutama pada atlet dengan latihan fisik berat seperti pada pelari 

maraton, atlet mendayung, atlet bersepeda jarak jauh (Martinez et al., 2021). Para atlet ini menunjukkan 

adaptasi struktur jantung seperti pembesaran volume ventrikel (dilatasi) kiri dan kanan, peningkatan tebal 

(hipertrofi) dinding ventrikel kiri dan berat jantung (Bletsa et al., 2023; Fagard, 2003). Pada studi populasi 

secara umum, perubahan struktur jantung ini berhubungan dengan dengan prognosis yang buruk. Akan 

tetapi, perubahan struktur ini, bersama dengan terjaganya ejection fraction ventrikel kiri (LVEF), sudah 

menjadi temuan yang lazim pada “jantung atlet” (Maron & Pelliccia, 2006). Kekhawatiran yang muncul 

dari bukti-bukti yang ada menunjukkan bahwa remodeling yang terjadi “jantung atlet” ini tidak selalu 
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memberikan manfaat baik (Maron et al., 1995). Penelitian pada atlet juga menunjukkan dimensi jantung 

tidak dapat ber-regresi kembali ke keadaan semula, walaupun atlet tersebut sudah lama berhenti dari 

karirnya (henti-latih) (Pelliccia et al., 2002).  

Penelitian menunjukkan efek merugikan dari latihan fisik berat lebih tampak pada ruang jantung 

sebelah kanan. Curah jantung pada keadaan istirahat berkisar di 5 liter/menit dapat meningkat sampai 5 kali 

lipat menjadi 25 liter/menit pada latihan fisik berat. Pada periode henti-latih, geometri jantung dapat 

kembali ke keadaan semula, namun dengan proses yang terjadi berulang-ulang (pada beberapa individu) 

dapat menimbulkan dilatasi atrium dan ventrikel kanan yang dapat disertai dengan timbulnya jaringan 

fibrosis. Fibrosis pada miokardium (deposisi kolagen fibriler) yang timbul oleh karena respon perbaikan 

jaringan miokard yang rusak dapat menyebabkan re-entry, yang merupakan substrat aritmia.(Ector et al., 

2007) Kelainan ini biasanya tidak menimbulkan gejala selama bertahun-tahun; dan pada akhirnya dapat 

menyebabkan aritmia ventrikel (Khan et al., 2016). 

Timbulnya jaringan fibrosis pada latihan fisik berat yang lama lebih sering terjadi pada ventrikel 

kanan; hal mungkin dapat dijelaskan dengan dua hal berikut. Pertama, latihan fisik meningkatkan beban 

kerja pada semua ruang jantung (Ector et al., 2007), sehingga dapat dimengerti bila remodeling yang pro-

fibrosis terjadi pada ruang jantung yang mendapat beban yang lebih besar. Penelitian menunjukkan 

ventrikel kanan mendapat beban yang lebih besar dibanding ventrikel kiri, dan hal ini menyebabkan 

terjadinya disfungsi ventrikel kanan sementara setelah latihan fisik (LaGerche et al., 2012; vila-Roman et 

al., 1997). Kedua, penelitian menunjukkan dinding yang tipis pada atrium dan ventrikel kanan lebih rentan 

mengalami remodeling timbulnya fibrosis (Ector et al., 2007). Jaringan fibrosis di ventrikel kiri pada tikus 

dengan latihan fisik berat tidak berbeda jauh dengan kontrol, menunjukkan fungsi normal dari ventrikel kiri 

pada “jantung atlet” (Fagard, 2003). 

Mekanisme timbulnya jaringan fibrosis pada jantung dengan latihan fisik berat masih belum dapat 

diketahui secara pasti. Peneliti berpendapat bahwa beban berupa latihan fisik dapat menyebabkan adaptasi 

awal berupa hipertrofi jantung fisiologis, yang pada akhirnya dapat berkembang menjadi maladaptif pada 

jangka panjang. Penelitian eksperimental menunjukkan bahwa remodeling jantung fisiologis dan patologis 

mempunyai jalur signal yang berbeda (Selvetella et al., 2004), namun penelitian lainnya menunjukkan 

bahwa stimulasi rangsang fisiologis yang berlebihan dapat mengakibatkan timbulnya respon yang 

maladaptif (O'Neill & Abel, 2005). 

Beberapa penelitian juga menunjukkan munculnya marker serologi dari kerusakan sel jantung pada 

pelari maraton dan atlet. Peningkatan kadar troponin, kreatin kinase MB (CK-MB), peptida natriuretik tipe-

B (BNP) ditemukan pada hampir separuh dari pelari maraton yang sedang berkompetisi (Martinez et al., 

2021; Scherr et al., 2011). Peningkatan kadar marker serologi jantung, seperti troponin, setelah latihan fisik 

berat dapat menunjukkan kerusakkan sel otot jantung. Namun peningkatan kadar serologi jantung ini masih 

dapat diperdebatkan, sebab kejadian ini dapat saja merupakan adaptasi kardiovaskuler sementara pada 

latihan fisik berat (Harper, 2010).  
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Adaptasi latihan fisik berat, selain terjadi pada otot jantung, juga terjadi pada arteri koroner. 

Penelitian pada pelari maraton menunjukkan bahwa pada keadaan istirahat besar lumen arteri koroner sama 

dengan kontrol, namun pelari maraton mempunyai kapasitas dilatasi arteri koroner yang lebih tinggi 

dibanding dengan kontrol (Haskell et al., 1993). Penelitian lain juga membuktikan lesi aterosklerosis yang 

lebih banyak pada kelompok pelari maraton (yang ditunjukkan pada skor kalsium arteri koroner). 

Kelompok pelari maraton ini kemudian di follow-up lebih lanjut untuk dilihat kejadian insiden 

kardiovaskuler; hasilnya menunjukkan bahwa tingkat insiden kardiovaskuler pada kelompok pelari 

maraton sama dengan populasi dengan penyakit jantung koroner (Mohlenkamp et al., 2008). 

 

 

Gambar 1. Konsentrasi High-sensitivity cardiac troponin T (hs-cTnT) Sebelum, Sesaat Sesudah, 24 

dan 72 Jam Setelah Lari Maraton. Diadaptasi dari (Scherr et al., 2011). 

 

PATOFISIOLOGI DARI LATIHAN FISIK BERAT DALAM JANGKA WAKTU LAMA 

Patofisiologi dan konsekuensi merugikan sistem kardiovaskuler (fibrosis, aritmia, SCD) yang 

berhubungan dengan latihan fisik berat seperti maraton ditunjukkan pada Gambar 2. Individu yang 

melakukan latihan fisik berat dalam jangka lama (biasanya latihan fisik berat selama satu jam atau lebih 

setiap hari), menunjukkan peningkatan denyut jantung, tekanan darah, curah jantung, dan volume bilik 

jantung. Latihan fisik berat dan lama dapat memicu terbentuknya sejumlah radikal bebas (melebihi 

kemampuan tubuh untuk menetralisirnya); yang pada akhirnya membuat individu tersebut rentan terhadap 

stres oksidatif (LaGerche et al., 2012) Siklus yang terjadi berulang-ulang ini dapat menstimulasi sel imun 
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(seperti limfosit, makrofag, dan sel mast) untuk mensekresikan sitokin yang dapat menyebabkan proliferasi 

miofibroblas dan sekresi prokolagen, yang kemudian akan membentuk kolagen matur. Pada akhirnya 

proses ini dapat menyebabkan fibrosis pada miokardium (Wilson et al., 2011). 

 

Gambar 2. Perkiraan Patogenesis Kardiomiopati pada Latihan Fisik Berat. Diadaptasi dari (O'Keefe 

et al., 2012). 

(BNP: B-type natriuretic peptide; CK-MB: creatine kinase-MB; AKa: atrium kanan; VKa: ventrikel kanan; 

VKi: ventrikel kiri, SDC: Sudden cardiac death).  

Walaupun sudah lama diketahui bahwa atlet dengan latihan fisik berat biasanya menunjukkan 

kelainan pada elektrokardiografi (Biffi et al., 2002; Khan et al., 2016), adaptasi fungsional ini belum dapat 

dikaitkan dengan kejadian aritmia yang serius atau SCD. Akan tetapi belakangan ini, banyak peneliti 

berpendapat bahwa remodeling jantung yang disebabkan oleh latihan fisik berat dapat 

menimbulkan/memicu substrat aritmogenik (Martinez et al., 2021). Latihan fisik berat dan lama (seperti 

pada pelari maraton dan atlet bersepeda) menunjukkan peningkatan lima-kali-lipat prevalensi fibrilasi 

atrium.(Mont et al., 2002)  

Mekanisme terjadinya fibrilasi atrium yang berhubungan dengan latihan fisik berat dan lama masih 

tidak dapat dipastikan. Beberapa faktor seperti peningkatan tonus vagal dan simpatetik, bradikardi, 

inflamasi, fibrosis dinding atrium dan peningkatan volume atrium disebutkan sebagai penyebabnya (Mont 

et al., 2002). Data penelitian menunjukkan atlet paska henti-latih mempunyai ukuran atrium yang lebih 

besar dibanding kelompok kontrol yang seumuran dan tidak melakukan aktivitas fisik. Ukuran atrium kanan 

pada kelompok atlet terlihat 20% lebih besar, dan hal ini dapat merupakan prediktor terjadinya fibrilasi 

atrium (Kirchof et al., 2012; Martinez et al., 2021). 
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Gambar 3. Hipotesis dari Efek Latihan Fisik Berat yang Berlangsung Lama pada Struktur dan 

Fungsi Ventrikel Kanan. Diadaptasi dari (Sharma & Zaidi, 2012). 

 

Penelitian menunjukkan disfungsi ventrikel kanan sementara dan reversible paska pelatihan fisik 

berat (LaGerche et al., 2012), menimbulkan pertanyaan bagaimana pengaruh latihan fisik berat yang 

berlangsung lama (tanpa disertai dengan periode penyembuhan/recovery yang adekuat) dapat berakhir 

dengan gangguan pada struktur dan fungsi jantung.  

 

KESIMPULAN  

Latihan fisik yang dilakukan secara rutin mempunyai efek positif pada tubuh manusia, namun apabila 

dilakukan secara berlebihan dapat menimbulkan maladaptasi struktur jantung yang dapat berakibat negatif 

pada fungsi jantung.  Cedera pada otot jantung akan merubah struktur jantung secara menetap dan 

menurunkan fungsi kerja jantung sehingga akhirnya timbul gejala penyakit jantung. 
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