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ABSTRAK

Hipertens adalah suatu penyakit yang mendunia, di Indonesia hipertensi merupakan
penyakit yang banyak di temukan dari pedesaan hingga perkotaan.Karena itu sangat perlu
pemahaman lebih dalam mengenai hipertensi.Terjadinya hipertensi sampa sekarang
masih menjadi perdebatan, hal ini disebabkan karenalebih dari 95 % penyebabnya belum
diketahui dan menjadi hipertensi esensia (hipertensi primer), sedangkan sisanya adalah
hipertensi yang di dapat (hipertensi Sekunder), itulah sebabnya penyakit hipertensi juga
disebut"silent killer" yaitu penderita datang sudah mendapatkomplikasi, karena pada saat
awal hipertens kebanyakan penderita tidak ada keluhan. Ada 2 hal yang mendasari
terjadinya hipertensi, baik primer maupun sekunder yaitu peningkatan Cardiac Output
dan tahanan perifer total, kedua perubahan inilah yang akan menentukan jenis hipertensi,
apakah hipertens hiperdinarnik ataukah hipertens resistensi, apakah tekanan sistole akan
lebih tinggi, atau diastole yang lebih tinggi, atau sistole dan diastole keduanya tinggi.
Penentuan hipertensi hiperdinamik maupun hipertensi resistens atau keduanya sangat
dipengaruhi oleh proses autoregulasi pada tubuh, karena untuk menjaga perfusi organ
dari pengaruh perubahan tekanan yang tinggi, jika tekanan darah meningkat oleh
peningkatan curah jantung, maka berbagai organ seperti ginjal, saluran cema akan
"melindungi” dirinya terhadap peningkatan tekanan darah ini. Mekanisme ini
menerangkan bahwa sering ditemukan komponen vasokonstriksi pada hipertens
hiperdinamik, yang kemudian dapat berubah menjadi hipertensi resistensi.

Kata kunci: Hipertensi, Autoregulasi, Hiperdinamik, Resistensi

ABSTRACT

Hypertension is a worldwide disease, in Indonesia hypertension is a disease that found
from rural to urban areas. Therefore it is very necessary a deeper understanding about
hypertension. The occurence of hypertension is still being debated, it is because more
than 95% the cause is unknown and become essentia hypertension (primary
hypertension), while the rest is hypertension secondary (hypertension Secondary), which
is why hypertension is aso called the "silent killer" meanssufferersthat come, they
aready have got complications, because at the beginning of hypertension most sufferers
got no complaints. There are two things that underliethe occurrence of hypertension, both
primary and secondary i.e increase in cardiacoutput and total peripheral resistance, both
changes will determine the type of hypertension, whether hypertension hyperdynarnic or
hypertension resistance, if the pressure of systole will be higher, or diastolic more higher,
or systolic and diastolic are both high. Determination of hyperdynarnic hypertension or
resistance hypertension, or both heavily influenced by the auto regulation of the body,
because to maintain organ perfusion of the effect of changing the pressure is high, if the
blood pressure increased by an increase in cardiac output, the various organs such as the
kidneys, gastrointestinal tract will "protect” themselves against increased blood pressure.
This mechanism explains that often found vasoconstriction in hyperdynamic hypertension
component, which can then be turned into resistance hypertension.

K eywor ds. Hypertension, Autoregulation, hyperdynamic, Resistance



PENDAHULUAN
Latar belakang

Hipertens merupakan masalah kesehatan masyarakat yang segak
dulu masih terus dibicarakan dan merupakan penyakit kardiovaskuler yang
cukup banyak di dapat khususnyadi Indonesia. Penyebabnyayang sebagian
besar tidak diketahui mengakibatkan hipertensi juga disebut sebagai
pembunuh diam-diam (silent killer), karena kebanyakan masyarakat datang
berobat ke dokter sudah dalam keadaan mendapat komplikas akibat
hipertens tersebut (SawickaK et al, 2011; Sherwood L, 2013)

Jenis hipertens secara fisiologis masih belum banyak diketahui oleh
masyarakat.Sebenarnya berdasarkan mekanisme terjadinya, penyebab
tekanan darah tinggi ini adalah akibat dua unsur utama yang meningkat
yaitu peningkatan cardiac output dan peningkatan tahanan perifer total.
Peningkatan cardiac output / curah jantung biasanya ditanda dengan
tingginya tekanan sistolik pada penderita hipertensi hiperdinarnik,
sedangkan peningkatan tahanan perifer total biasanya ditandai dengan
tingginya tekanan diastolikpada penderita hipertens resistensi. Kita ketahui
banyak didapatkan penderita hipertensi yang awalnya hanya menderita
hipertensi hiperdinamik, lama kelamaan berubah menjadi hipertens
resistensi, demikian pula sebaliknya penderita dengan hipertens resistensi
lama kelamaan dapat menjadi penderita hipertensi hiperdinamik, bahkan
menjadi penderita dengan hipertensi keduanya yaitu hiperdinamik dan
resistens (Silbernagl S & Lang F, 2007)

Ada mekanisme autoregulas yang menyebabkan terjadinya
perubahan ini, sehingga perlu untuk dibahas dan diketahui bagaimana
sebenarnya mekanisme autoregulasi pada penderita hipertensi ini yang
akhirnya dapat menyebabkan perubahan-perubahan pada jenis hipertens,
apakah hipertensi hiperdinamik atau resistens dan bagaimana tekanan
sistolik dan diastoliknya. (Silbernagl S &Lang F, 2007; Vicrant S, Tiwari
SC, 2001, Guyton AC, 2006; Hal JE, 2016)



Permasalahan

Dengan adanya mekanisme Autoregulasi, bagaimanakah jenis
hipertens yang diderita oleh masyarakat yang sesungguhnya apabila
dihubungkan dengan tingginya tekanan darah sSistole ataupun
diastole.Bagaimanakah jenis hipertensi hiperdinamik dapat berubah menjadi
hipertensi resistens atau sebaliknya?

Tujuan

Mengetahui mekanisme autoregulasi pada penderita hipertensi, dan

mengetahui mekanisme autoregulasi dapat menentukan jenis hipertensi.

Manfaat

Sebagai pengetahuan dalam penelitian selanjutnya guna meyakinkan
adanya hubungan yang erat mengenai mekanisme autoregulasi pada penderita
hipertensi yang dapat menentukan jenis hipertensi, penelitian ini juga sebagai
sumbangan ilmiah dan memperkaya khasanah ilmu pengetahuan dan dapat

merupakan acuan bagi karya ilmiah selanjutnya.

TINJAUAN PUSTAKA
Tekanan Darah Arteri

Pada waktu kita melakukan pengukuran tekanan darah seseorang,
yang terjadi adalah tekanan darah arteri sistemik akan meningkat hingga
mencapa maksimum (tekanan sistolik / Ps) selama periode geks siklus
jantung, dan akan menurun hingga minimum (tekanan diastolic / Pd) selama
periode diastolik, periode sistolik isovolumeterik pada siklus jantung
(penutupan katup aorta) (Silbernagl S & Lang F, 2007).

Tekanan darah rata-rata adalah gaya pendorong utama yang
mengalirkan darah ke jaringan. Tekanan ini harus diatur secara ketat karena
tekanan ini harus cukup tinggi untuk menjamin adanya tekanan pendorong,
tanpa tekanan pendorong yang memadai maka otak dan organ lain tidak
akan menerima airan darah yang memadai pula. Tekanan ini juga tidak
boleh terlalu tinggi yang dapat menimbulkan tambahan beban kerja bagi

jantung.Tekanan darah rata-rata penting untuk menentukan perfusi arteri



perifer.Tekanan rata-rata ini menjadi konstan akibat pada sistem vaskular,
terjadi fluktuasi aliran darah pada arteri besar akibat adanya efek
“windkessel” (ruangan bertekanan) sehingga aliran darah pada prekapiler
dipertahankan mengalir secara konstan (laminar), keadaan ini terjadi pada
pembuluh darah arteri yang memiliki komplians yang tinggi. (Silbernagl S
& Lang F, 2007; Sherwood L, 2013).

Dengan bertambahnya usia, arteri menjadi lebih kaku sehingga
kenaikan tekanan sistolik per penambahan volume menjadi |ebih besar dan
kompliansnya akan menurun. Keadaan ini terutama akan meningkatkan
Tekanan Sistolik, tanpa meningkatkan tekanan rata-rata. Sehingga pada
orang tua apabila menurunkan tekanan sistolik apabila tidak berhati-hati
akan menurunkan juga perfus jaringan misalnya pada otak. Ada dua
penentu dari pada tekanan arteri rata-rata ini yaitu cardiac output (curah
jantung) dan tahanan perifer total (gambar 1). (Silbernagl S & Lang F, 2007;
Sherwood L, 2013)
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Gambar 1.Tekanan rata-rataarteri. Penentu tekanan arteri ratarata yaitu car di ac output
dan Tahanan perifer total beserta faktor-faktor yang mempengaruhinya
(Sherwood L, 2013).



Hipertens

Terjadinya hipertensi merujuk padatekanan arteri yang tinggi dan abnormal
pada sirkulasi sistemik. Nilai tingginya tekanan darah arteri telah di
standarkan oleh American Heart Associationyaitu berdasarkan tabel berikut
(AHA, 2014) :

Hipertens hiperdinamik ditandai dengan peningkatan tekanan
sistolik yang jauh lebih besar dibandingkan dengan tekanan diastolik.
Sedangkan pada hipertensi resistensi tekanan sistolik dan diastolik
meningkat dalam jumlah yang sama, bahkan apabila peningkatan tahanan
perifer total menghambat proses eeks pada ventrikel maka akan
menyebabkan tekanan diastolik meningkat lebih besar dibandingkan dengan
tekanan sistolik( Sirbemagl S & Lang F, 2007).

Hipertens Hiperdinamik

Penentuan Tekanan darah ditentukan oleh 2 hal yaitu Cardiac
output / curah jantung yang merupakan hasil dari stroke volume / volume
sekuncup dikalikan frekuens denyut jantung, dan yang kedua yaitu
ditentukan oleh tahanan perifer total (TPR). Sehingga Hipertens itu akan
terjadi apabila cardiac output atau tahanan perifer total atau keduanya
meningkat.Hipertensi hiperdinamik atau dapat disebut juga hipertensi
cardiac output adalah hipertensi yang terjadi akibat peningkatan tekanan
sistolik yang jauh lebih besar daripada tekanan diastolik. Peningkatan

P Diagtalik
Tekanan Darah (iiollik) (mm
° Hg)
Normal <1201 e =80
Pre Hipertensi 120 - 139 Or 80 — 89
Hipertensi Stage 1 140 - 159 Or 90 — 99
Hipertensi Stege 2 - >160 Or >100
Hipertensi Krisis B Or > 110

cardiac output pada hipertensi hiperdinamikdisebabkan oleh peningkatan
frekuenss denyut jantung atau peningkatan volume ekstra sel yang
menyebabkan peningkatan venous return sehingga meningkatkan stroke
volume (mekanisme frank starling). Begitu pula peningkatan aktivitas
simpatis dari sistem saraf pusat dan / atau peningkatan respon terhadap



ketokolamin (misalnya akibat hormon kortisol atau homon tiroid) dapat
menyebabkan terjadinya peningkatan curah jantung (gambar 2)( Sirbernagl
S&Lang F, 2007; Singh M et al, 2010).

Hipertens Ressens

Hipertens resistens adalah hipertens yang terutama disebabkan
oleh vasokonstriksi perifer yang luar biasa tinggi (arteriol) atau terdapat
beberapa penyempitan pembuluh darah perifer, tetapi dapat juga terjadi
akibat peningkatan viskositas darah (peningkatan hematokrit) (gambar 2).
Vasokonstriksiini terutama berasal dari peningkatan aktivitas simpatis (dari
saraf atau dari medula adrenalis), peningkatan respon terhadap ketokolamin,
atau peningkatan konsentrasi angiotensin 1I. Adanya mekanisme
autoregulas  juga termasuk dalam penyebab terjadinya vasokonstriksi.
Misalnya jika tekanan darah meningkat oleh peningkatan curah jantung,
maka berbagal organ (seperti ginjal, saluran cerna) akan ""melindungi'
dirinya terhadap peningkatan tekanan darah yang terjadi (gambar 2)
(Sirbernagl S & Lang F, 2007; Hall JE et al, 2013).
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Gambar 2. Prinsip terjadinyaHipertens, Hipertens hiperdinamik terjadi sebagai akibat
dari peningkatan cardiac output, sedangkan hipertensi resistens terjadi akibat
peningkatan tahanan perifer total, mekanisrne autoregulasi sebagai akibat dari



hipertens  hiperdinamik menyebabkan timbulnya vasokonstriksi  yang
mengakibatkan terjadinya hipertensi resistensi.(Sirbernagl S & Lang F, 2007)

M ekanisme Autor egulas

Sistem regulasi kardiovaskuler sangat ditentukan oleh cardiac output,
tahanan perifer total, dan tekanan darah.Sistem ini bertujuan untuk menjaga
perubahan aliran darah tepat waktu, beradadi dalam tempat yang benar dan
tidak menimbulkan perubahan tekanan dan aliran darah secara drastis pada
organ-organ penting. Mekanisme yang mempengaruhi sistem regulasi
kardiovaskuler ini disebut mekanisme autoregulasi lokal, saraf dan
hormonal (Martini, 2001)

Penelitian mengenai mekanisme autoregulas ini telah lama
dilakukan dengan konsep bahwa apabilaterjadi peningkatan cardiac output
maka akan disusul dengan peningkatan tahanan perifer di beberapa organ.
Terjadinya perubahan diduga akibat adanya faktor kebutuhan jaringan.
Apabila terjadi peningkatan tekanan, sedangkan kebutuhan jaringan telah
dianggap cukup, maka pembuluh darah di jaringan tersebut mengalami
vasokonstriksi dengan harapan tekanan darah agar mengalami penurunan,
sehingga dapat menjaga kerusakan pembuluh darah di jaringan tersebut
akibat tekanan arteri yang tinggi, tetapi sebenarnya vasokonstriks yang
terjadi ini ternyata dapat menyebabkan kerusakan dan hipertrofi pembuluh
darah. (Vikrant S & Tiwari SC, 2001;Sirbernagl S & Lang F, 2007).

Autoregulasisebenarnya adalah merupakan penyesuaian proses
fisiologis dari organ tubuh terhadap kebutuhan dan pasokan darah dengan
mengadakan perubahan pada resistensi terhadap aliran darah berupa
perubahan vasokonstriksi maupun perubahan vasodilatasi. Bila tekanan
darah turun maka akan terjadi proses vasodilatasi pembuluh darah, dan bila
tekanan darah naik akan terjadi proses vasokonstriksi.(Varon J & Marik PE,
2003).

Pada seseorang dengan tens yang normal, aliran darah otak masih
tetap pada fluktuas tekanan arteri rata-rata (60 — 70 mmHg). Bila tekanan
arteri  ratarata turun dibawah batas autoregulasi, maka otak
akanmengeluarkan oksigen lebih banyak dari darah untuk mengkompensasi



dari airan darah yang menurun. Apabila mekanisme ini gagal, maka akan
terjadi iskemia otak dengan manifestasi klinis seperti mual, menguap,
pingsan dan sinkop.Pada penderita dengan hipertensi yang kronis, penyakit
serebrovaskuler dan usia lanjut, batas ambang autoregulasi ini akan berubah
dan bergeser ke kanan pada kurva, sehingga pengurangan aliran darah dapat
terjadi pada tekanan darah yang lebih tinggi. tampak juga penderita
hipertensi dengan pengobatan mempunyal hasil diantara group norrnotensi
dan hipertensi tanpa pengobatan, sehingga orang dengan hipertens
terkontrol cenderung menggeser autoregulasi ke arah normal. (gambar 3)
(VaronJ & Marik PE, 2003).
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ambar 3.Kurva autoregulasi pada tekanan darah.Pada penderita hipertens yang
kronis, usia lanjut dan penyakit serebrovaskuler cenderung menggeser kurva ke
kanan, sedangkan pada penderita hipertens terkontrol cenderung menggeser
kurvake kiri.(Varon J & Marik PE, 2003).

Setiap jaringan tubuh yang normal, yang menerima peningkatan
tekanan arteri yang tinggi akan menyebabkan meningkatnya aliran darah.
Namun dalam waktu kurang dari 1 menit, aliran darah di jaringan akan
kembali hampir pada level yang normal, meskipun tekanan arteri tetap
meningkat. Kembalinya aliran darah ke level yang hampir mendekati
normal ini disebut sebagal autoregulation. Setelah terjadinya autoregulation,
aliran darah lokal di kebanyakan jaringan tubuh akan mempertahankan
tekanan arteri agar tidak meningkat (gambar 4). Pada beberapa jaringan,
seperti otak dan jantung, autoregulation ini terjadi dengan perubahan yang
tepat untuk mempertahankan aliran darahnya (Hall JE et a, 2016).
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Gambar 4. Kurva antara Tekanan arteri dan Aliran Darah. Tekanan arteri antara 70
mmHg dan 175 mmHg, aliran darah meningkat sekitar 20 — 30 persen
meskipun tekanan arteri meningkat 150 persen (Hall JE et al, 2016)

PEMBAHASAN

Pembagian dua jenis hipertensi yaitu hipertensi hiperdinamik dan
hipertensi resistensi adalah pembagian jenis hipertens berdasarkan
mekanisme terjadinya hipertensi.Ada dua unsur utama yang menyebabkan
kenaikan tekanan darah atau hipertensi yaitu cardiac output dan tahanan
perifer total.Apabila peningkatan tekanan disebabkan oleh jalur yang pada
akhirnya menyebabkan peningkatan cardiac output, maka hipertens ini
menyebabkan tekanan sistolik akan jauh lebih tinggi dibandingkan dengan
tekanan distolik. Apabila peningkatan tekanan itu disebabkan oleh kenaikan
tahanan perifer total maka hipertensi yang terjadi menyebabkan peningkatan
tekanan sistolik dan diastolic yang bersamaan, atau lebih sering tekanan
diastolik meningkat lebih tinggi dibandingkan dengan tekanan sistolik
(gambar 4). Keadian hipertens resistensi dimana tekanan diastolik
peningkatannya lebih besar dibanding dengan tekanan sistolik dapat terjadi
jika peningkatan tahanan perifer total sudah memperlambat fungs eeksi
daripada cardiac outpuit.



Tekanan Darah

Volume Darah

Tekanan Pengisian
Ventrikel

Kapasitas Vena / VR

c 0 Distensibilf j
Stroke Volume :/entrike'lty Kontrol Neurohumoral
Aliran Koroner
Ejeksi Ventrikel {

Rangsangan
Tekana Frekuensi Simpatis
T Pacemaker
Darah

Rangsangan

Cholinergik
ntro! Vasomotar Vasodilatiasi
Umum

o Vasokontriksi
| Kontrol Vi oto i y asokontriksi T l
(TPR) ;
Peran Endotel

Gambar 4.Tekanan darah. Tekanan darah sangat dipengaruhi oleh cardiac output dan
tahanan perifer total, kgadian yang mempengaruhi cardiac output dan tahanan
perifertotal di kontrol dengan mekanismeautoregulasi.
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AUTO REGULASI

Mekanisme Autoregulasi  pada hipertensi hiperdinamik adalah mekanisme
yang menyebabkan terjadinya vasokonstriksi pembuluh darah pada organ-
organ tertentu supaya organ tersebut terlindungi dari tekanan perfusi ke
organ yang sangat tinggi. Mekanisme ini menerangkan mengapa seringnya
ditemukan komponen vasokonstriksi pada hipertensi hiperdinamik atau
hipertensi cardiac output, yang kemudian dapat berubah menjadi hipertensi
resistensi. Selain itu dapat pulaterjadi hipertrofi otot vasokonstriktor, yang
akhirnya dapat menyebabkan kerusakan vaskular dan menjadikan hipertensi
tersebut menjadi penyakit hipertensi yang menetap pada seseorang (gambar
2). (Vikrant S & Tiwari SC, 2001; Sirbernagl S & Lang F, 2007;)

Vasokonstriksi yang terjadi pada hipertensi resistensi akan dapat
menyebabkan turunnya aliran darah pada perfusi ke organ-organ yang lain.
Hal ini dapat dilihat dangan pergeseran kurva pada gambar 3.

Hipertens Hiperdinamik dan hipertens resistensi yang terjadi akan
menyebabkan peningkatan tekanan sistole dan diastole yang tinggi, karena
kedua penyebab hipertens yaitu cardiac output dan tahan perifer total sudah
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sama-sama meningkat. Beda dengan yang hipertensi hiperdinamik
kebanyakan hanya sistolik saya yang meningkat, atau hipertensi resistensi
yang kebanyakan diastolik saja yang meningkat.

KESIMPULAN

Mekanisme autoregulasi pada penderita hipertensi dapat menentukan
jenis penyebab terjadinya hipertensi yaitu apabila seseorang diawali dengan
hipertensi  hiperdinamik atau hipertens cardiac output, maka untuk
melindungi perfusi ke organ yang penting lainnya, akan terjadi
vasokonstriksi yang menyebabkan meningkatnya tahanan perifer total,
peningkatan tahanan perifer total ini akan menyebabkan terjadinya
hipertensi resistensi yang berdampak pada pengurangan perfusi ke organ-
organ tertentu. Vasokonstriksi yang berlangsung lama juga akan dapat
menyebabkan kerusakan pada pembuluh darah, hal inilah yang
menyebabkan hipertens tersebut menjadi menetap.

Pada hipertenss hiperdinamik tekanan sistolik lebih  besar
dibandingkan dengan tekanan diastolik, sedangkan pada hipertens resistensi
tekanan sistolik dan diastolik meningkat sama besar dan bahkan tekanan
diastolik bisa lebih besar dibandingkan dengan tekanan sistolik apabila
tahanan perifer total sudah menghambat proses ejeksi pada ventrikel.
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