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TINJAUAN PUSTAKA

Anatomi Dan Fisiologi Jantung
Jantung terletak dalam mediastinum dalam rongga dada, yaitu diantara kedua 

paru-paru. Perikardium yang meliputi jantung terdiri deari dua lapisan: perikardium 

visceralis dan perikardium parietalis. Jantung sendiri terdiri dari tiga lapisan: lapisan 

terluar (epikardium), lapisan tengah yang merupakan lapisan otot (miokardium) dan 

lapisan terdalam (endokardium).4

Secara fungsional jantung dibagi menjadi alat pompa kanan dan alat pompa 

kiri, yang memompa darah menuja paru-paru dan peredaran darah sistemik. 

Pembagian fungsi ini mempermudah konseptuasi dari urutan aliran darah secara 

anatomi: vena cava, atrium kanan, ventrikel kanan, arteri pulmonalis, paru-paru, vena 

pulmonalis, atrium kiri, ventrikel kiri, aorta, arteria, arteriola, kapiler, venula, vena, 

vena cava.4

2.1

Dalam keadaan normal darah mengalir secara terus-menerus dari vene-vena 

besar menuju ke atrium; sekitar 75% dari darah tersebut akan mengalir langsung 

melewati atrium dan masuk ke dalam ventrikel bahkan sebelum ventrikel 

berkontraksi. Selanjutnya kontraksi atrium biasanya menyebabkan tambahan 

pengisian atrium sebesar 25%. Oleh karena itu, atrium dikatakan berfungsi sebagai 

pompa primer yang meningkatkan efektivitas pompa ventrikel sebesar 25%. Namun 

bahkan jantung dapat terus memompakan darah tanpa tambahan efektivitas sebesar 

25% tersebut, karena secara normal jantung sudah memiliki kemampuan untuk 

memompakan darah 300-400% lebih banyak daripada yang sebenarnya dibutuhkan 

oleh tubuh. Oleh karena itu apabila atrium gagal berfungsi, perbedaan ini tidak terlalu 

berpengaruh.
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Selama fase sistolik ventrikel, sejumlah besar darah berkumpul dalam atrium 

karena katup A-V tertutup. Oleh karena itu, segera setelah sistolik selesai dan tekanan 

ventriklel turun lagi sampai ke nilai diastoliknya yang rendah, tekanan yang cukup 

tinggi diatrium segera mendorong katup A-V agar terbuka sehingga darah dapat 

mengalir dengan cepat kedalam ventrikel. Keadaan ini disebut sebagai periode 

pengisian cepat pada ventrikel.
Periode pengisian cepat kira-kira berlangsung pada sepertiga pertama dari 

diastolik, biasanya pada sepertiga kedua dari diastolik, hanya ada sedikit darah yang 

mengalir kedalam ventrikel.
Ada beberapa fase pengosongan ventrikel selama sistolik, sebagai berikut:5

1. Periode Kontraksi Isovolemik (Isometrik);
Segera setelah ventrikel mulai berkontraksi, tekanan ventrikel meningkat 

dengan tiba-tiba sehingga menyebabkan katup A-V menutup. Selanjutnya 

dibutuhkan tambahan waktu sebesar 0,02-0,03 detik bagi ventrikel untuk 

membentuk tekanan yang cukup untuk mendorong katup semilunaris (katup 

aorta dan katup pulmonalis) agar terbuka melawan tekanan didalam didalam 

aorta dan arteri pulmonalis. Oleh karena itu selama periode ini akan teijadi 

kontraksi didalam ventrikel, namun belum ada pengosongan .

2. Periode Ejeksi;

Bila tekanan diventrikel kiri meningkat sedikit diatas 80 mmHg, maka 

tekanan ventrikel ini akan mendorong katup semilunaris supaya terbuka. 

Segera setelah itu, darah mulai mengalir keluar dari ventruikel, sekitar 70% 

dari proses pengosongan teijadi selama sepertiga dari periode ejeksi dan 30% 

sisanya teijadi selama dua pertiga berikutnya. Oleh karena itu, waktu 

sepertiga yang pertama disebut periode ejeksi cepat dan dua pertiga 

berikutnya disebut periode ejeksi lambat.

3. Periode Relaksasi Isovolemik; (Isometrik);

Pada akhir sistolik, relaksasi ventrikel mulai teijadi secara tiba-tiba, 

sehingga tekanan intraventrikular turun secara cepat. Peninggian tekanan
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didalam arteri besar yang berdilatasi segera mendorong darah kembali ke 

ventrikel, dimana aliran darah ini akan menutup katup aorta dan katup 

pulmonalis secara cepat. Selama 0,03-0,06 detik berikutnya , otot ventrikel 

terus berelaksasi sehingga meskipun volume ventrikel tidak berubah, sehingga 

meningkatkan periode relaksasi isovolemik atau isometrik. Selama periode
dengan cepat sekali ke tekananini, tekanan intraventrikular menurun 

diastiliknya yang sangat rendah. Selanjutnya katup A-V akan terbuka untuk

memulai siklus pemompaan ventrikel yang baru.

4. Volume Akhir Diastolik, Volume Akhir Sistolik, Dan Isi Keluaran 

Sekuncup
Selama fase diastolik, pengisian ventrikel biasanya akan meningkatkan 

volume setiap ventrikel sampai kira-kira 110-220 millimeter. Volume ini 

dikenal sebagai volume akhir diastolik. Selanjutnya, sewaktu ventrikel 

mengosongkan isinya selama fase sistolik, volume ventrikel akan menurun 

hingga kira-kira 70 millimeter, yang disebut keluaran isi sekuncup. Volume 

yang masih tertinggal didalam setiap ventrikel yakni kira-kira 40-50 

millimeter, disebut volume akhir sistolik. Bagian dari volume akhir diastolik 

yang disemprotkan keluar disebut bagian ejeksi.

2.1.1 Atrium Kanan4

Atrium kanan yang berdinding tipis ini berfungsi menyimpan darah 

dan menerima aliran darah dari vena-vena sistemik dan memompakannya ke 

ventrikel kanan. Darah yang berasal dari pembuluh darah vena ini masuk ke 

dalam atrium kanan melalui vena cava superior, inferior dan sinus coronarius. 

Dalam muara vena tidak ada katup-katup sejati. Yang memisahkan vena cava 

dari atrium hanyalah lipatan katup atau pita otot yang rudimenter. Karena itu, 

peningkatan tekanan atrium kanan akibat bendungan darah dibagian kanan 

jantung akan dibalikkan kembali ke dalam vene sirkulasi sistemik.
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2.1.2 Ventrikel Kanan4
Pada kontraksi ventrikel kanan, maka ventrikel harus memiliki 

kekuatan yang cukup besar untuk memompakan darah dari atrium menuju ke 

sirkulasi pulmonar. Sirkulasi pulmonar merupakan sirkulasi yang bertekanan 

rendah, dengan resistensi yang jauh lebih kecil terhadap aliran darah dari 

ventrikel kanan.

2.1.3 Atrium Kiri4
Atrium kiri menerima darah yang telah dioksigenisasi dari paru-paru 

dan menyalurkannya menuju ventrikel kiri. Antara vena pulmonalis dan 

atrium kiri tidak ada katup sejati. Karena itu perubahan tekanan dalam atrium 

mudah sekali membalik retrograde ke dalam pembuluh paru.

2.1.4 Ventrikel Kiri4
Ventrikel kiri harus menghasilkan tekanan yang cukup besar untuk 

mengatasi tahanan perifer sirkulasi sistemik dan mempertahankan aliran darah 

ke jaringan-jaringan perifer. Ventrikel kiri memiliki otot yang cukup tebal dan 

bentuknya yang menyerupai lingkaran, mempermudah pembentukan tekanan 

yang tinggi selama ventrikel berkontraksi. Bahkan sekat pembatas antara 

kedua ventrikel juga membantu memperkuat tekanan yang ditimbulkan oleh 

seluruh ventrikel pada kontraksi.

2.1.5 Fase-Fase Siklus Jantung4

Peristiwa-peristiwa mekanis dari siklus jantung, sistole, sistole atau 

kontraksi ventrikel dan diastole atau relaksasi ventrikel, terdiri dari lima fase, 

secara konseptualisasi dari fase-fase siklus jantung ini paling mudah 

dilakukan dalam urutan seperti dibawah ini:

1. Mid-diastole: Fase pengisian lambat ventrikel atau diastasis. Baik atrium 

maupun ventrikel dalam keadaan istirahat. Darah yang masuk kedalam
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atrium melalui pembuluh vena mengalir secara pasif ke ventrikel melalui 

katup AV yang terbuka. Katyup semilunaris dealam keadaan tertutup.

2. Diastole lanjut: Gelombang depolarisasi menyebar melalui atrium dan 

berhenti sementara pada nodus AV. Otot atrium berkontraksi, memberikan 

tambahan 20-30% isi ventrikel.
3. Sistole awal: Depolarisasi menyebar dari nodus AV melalui cabang berkas 

menuju miokardium ventrikel. Ketika ventrikel mulai berkontraksi, 

tekanan dalam ventrikel meningkat melebihi tekanan atrium. Akibatnya 

katup AV menutup, penutupan inilah yang menimbulkan bunyi jantung 

pertama. Ventrikel terus meningkatkan tekanannya namun selama fase ini 

tekanan dalam aorta dan arteria pulmonalis melebihi tekanan dalam 

ventrikel, dengan demikian katup semilunaris tetap dipertahankan dalam 

keadaan tertutup. Ini disebut kontraksi isovolumik, karena volume 

ventrikel tetap konstan.

4. Sistole lanjut: Segera setelah tekana ventrikel melebihi tekanan dalam 

pembuluh darah, maka katup semilunaris akan membuka dan teijadilah 

ejeksi ventrikular kedalam sirkulasi pulmonar dan sistemik.

5. Diastole awal: Gelombang repolarisasi menyebar melalui miokardium 

ventrikel, dan ventrikel dalam keadaan istirahat. Ketika otot-ototnya 

istirahat maka tekanan ventrikel turun sampai lebih rendah dari tekanan 

atrium. Akibatnya katup semilunaris tertutup dan terdengarlah bunyi 

jantung kedua. Keadaan istirahat ini berlangsung terus hingga tekanan 

ventrikel lebih rendah dari tekanan atrium, sehingga katup AV membuka. 

Dengan terbukanya katupAV ini maka denghan cepat ventrikel terisi oleh 

darah vena yang telah terkumpul dalam 

pengisian ventrikel terjadi pada tahap ini.
atrium. Kira-kira 70-80%

9



2.1.6 Curah Jantung4

2.1.6.1 Definisi
Akibat kontraksi miokardium yang berirama dan sinkron, maka 

darahpun dipompa masuk ke dalam sirkulasi pulmonar dan sistemik. Volume 

darah yang dipompa oleh tiap ventrikel tiap menit dikenal dengan istilah curah 

jantung. Besar curah jantung ini berubah-ubah tergantung kebutuhan jaringan 

perifer akan oksigen dan nutrisi. Karena curah jantung yang dibutuhkan juga 

tergantung dari besar serta ukuran tubuh, maka diperlukan suatu indikator 

fungsi jantung yang lebih akurat, yaitu dikenal dengan sebutan indeks jantung

(cardiac index). Indeks jantung didapat dengan membagi curah jantung
208-3.6dengan luas permukaan tubuh, dan berkisar antara 

liter/menit/m permukaan tubuh.

Curah sekuncup adalah volume darah yang dikeluarkan oleh ventrikel

perdetik. Sekitar dua pertiga dari volume darah dalam ventrikel pada akhir 

diastole, dikeluarkan selama sistolik. Jumlah darah yang dikeluarkan tersebut 

dikenal dengan sebutan fraksi ejeksi; sedangkan volume darah yang tersisa 

didalam ventrikel pada akhir sistolik disebut volume akhir sistolik. Penekanan 

fungsi ventrikel menghambat kemampuan ventrikel untuk mengosongkan diri, 

dan dengan demikian mengurangi curah sekuncup dan fraksi ejeksi, dengan 

akibat peningkatan volume sisa pada ventrikel.

2.1.6.2 Faktor-faktor Penentu Curah Jantung

Curah jantung tergantung dari hubungan yang terdapat antara dua buah 

variabel frekuensi jantung dan curah sekuncup:
CURAH JANTUNG = FREK. JANTUNG X CURAH SEKUNCUP 

Curah jantung dapat dipertahankan dalam keadaan cukup stabil meskipun ada 

perubahan pada salah satu variabel, yaitu dengan melakukan penyesuaian 

pada variabel yang lain misalnya kalau denyut jantung semakin lambat, maka 

periode relaksasi ventrikel diantara denyut jantung menjadi lebih lama,
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dengan demikian meningkatkan waktu pengisian ventrikel. Dengan sendirinya 

pengisian ventrikel menjadi lebih besardan darah yang dapat dikeluarkan per 

denyut lebih banyak. Sebaliknya kalau curah sekuncup menurun, maka curah 

jantung dapat distabilkan dengan meningkatkan kecepatan denyut jantung.

2.1.6.3 Pengaturan Curah Sekuncup
Curah sekuncup tergantung pada tiga variabel;

■ Beban awal (preload)

■ Kontraktilitas

■ Beban akhir
Hukum starling untuk jantung menyatakan bahwa peregangan serabut 

miokardium selama diastole melalui peningkatan volume akhir diastolik akan 

meningkatkan kekuatan kontraksi pada saat sistolik. Serabut miokardium 

dapat diregangkan dengan meningkatkan volume diastolik ventrikel. Derajat 

peregangan dikenal dengan istilah beban awal (yaitu panjang serabut diastolik 

sebelum kontraksi).

Derajat peregangan serabut atau beban awal ditentukan oleh volume 

ventrikel. Volume darah dalam ventrikel selama diastolik tergantung dari alir 

balik vena. Alir balik vena terutama dipengaruhi oleh volume darah yang 

beredar dan tonus vena. Alir balik yang meningkat dengan demikian juga 

meningkatkan volume ventrikel akan meregangkan serabut miokardium. 

Peregangan sarkomer memaksimalkan jumlah tempat interaksi aktin miosin 

dengan meningkatkan jumlah miofilamen yang saling tumpang tindih. 

Akibatnya kekuatan kontraksi akan meningkat pula.

Dalam keadaan normal, sarkomer akan teregang sampai 2,0 pm 

selama diastole. Panjang sarkomer optimal adalah 2,4 pm. Karena itu panjang 

sarkomer dan kekuatan kontraksi masih mungkin ditingkatkan. Bila 

meregangkan sarkomer melebihi batas 2,4 pm maka kekuatan kontraksi akan 

berkurang dengan mengurangi jumlah tempat interaksi yang memungkinkan.
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Peningkatan volume akhir diastolik ventrikel mula-mula akan 

memperbesar kekuatan kontraksi dan curah sekuncup sampai pada batas 

tertentu.
Kontraktilitas mengacu pada perubahan dalam kekuatan kontraksi 

yang timbul secara independen terhadap perubahan panjang serabut 

miokardium. Pertambahan kontraktrilitas merupakan hasil dari intensifikasi 

dari interaksi pada jembatan penghubung aktin miosin dan dalam sarkomer. 

Peningkatan kontraktilitas meningkatkan curah sekuncup dengan cara 

menambah kemampuan ventrikel untuk mengosongkan volumenya selama 

fase sistolik.
Beban akhir (afterload), adalah besarnya tegangan yang harus 

dihasilkan oleh ventrikel selama fasesistole agar mampu membuka katup 

semilunaris dan memompa darah keluar. Terutama merupakan fungsi dari 

tekanan intraventrikular, ukuran atau radius intraventrikular, dan 

ketebalandinding ventrikel. Hubungan antara tegangan dinding, tekanan, 

radius dan ketebalan dinding dinyatakan dengan persamaan Laplace yang 

telah disederhanakan :

tekanamnt raventrihdarxradiusketegcinganJinding =
tebaldindmgyentrikel

Persamaan Laplace menunjukkan adanya hubungan langsung antara 

tekanan intraventrikular dan ukuran ventrikel, dan besar tegangan ventrikel 

yang harus dibangkitkan untukmemompa darah selama fase sistole. 
Peningkatan tekanan intraventrikular atau ukuran intraventrikular 

meningkatkan pula tegangan yang harus ditimbulkan oleh ventrikel untuk 

memompa darah. Misalnya, peningkatan tekanan arteria meningkatkan 

resistensi terhadap ejeksi ventrikel, karena itu diperlukan peningkatan tekanan 

intraventrikular atau tegangan dinding untuk mengatasi resistensi tersebut. 

Serupa dengan itu, peningkatan radius atau ukuran ventrikel, menyebabkan 

ventrikel harus mengusahakan lebih banyak tegangan selama fase sistole
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untuk membangkitkan tekanan tertentu dan memompa darah. Dengan 

demikian, sebuah ventrikel yang mengalami dilatasi harus membangkitkan

tegangan yang lebih besar dibandingkan dengan ventrikel normal untuk
sama besar. Dengan demikianmenghasilkan tekanan sistolik yang 

peningkatan afterload dapat meningkatkan tekanan arteri atau dengan dilatasi

ventrikel. Sebaliknya, peningkatan afterload yang berlebihan akan 

berpengaruh pada pengosongan ventrikel, mengurangi curah sekuncup dan 

akibatnya curah jantung juga menurun.
Ringkasnya, integrasi mekanisme yang mengatur denyut jantung dan 

curah sekuncup akan menentukan fungsi ventrikel dan curah jantung. Denyut 

jantung terutama berada dibawah pengaturan syaraf ekstrinsik . pengaturan 

curagh sekuncup merupakan fungsi dari interaksi tiga variabel: beban awal 

(preload), kontraktilitas, dan beban akhir (afterload).

2.2 Hipertensi

2.2.1 Definisi

Menurut WHO (1978), batasan tekanan darah yang masih dianggap normal 

adalah 140/90 mmHg, dan seseorang akan dinyatakan hipertensi bila tekanan 

darahnya di atas 140/90 mmHg dengan dua atau tiga kali pengukuran dalam waktu 

kunjugan yang berbeda dan penderita dalam posisi duduk2'6

Klasifikasi Hipertensi Berdasarkan WHO - ISH 2003

Kategori Sistolik (mmHg) Diastolik (mmHg)
Derajat 1 (Ringan) 

Derajat 2 (Sedang) 

Derajat 3(Berat)

140-159 90-99
160-179 100-109
> 180 >110
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2.2.2 Patofisiologi Hipertensi
Berdasarkan penelitian yang cermat, mekanisme patofisiologi hipertensi adalah

o
sebagai berikut:

1. Keseimbangan Natrium
Pada awal terjadinya hipertensi, ekskresi natrium ginjal mengalami kerusakan. 

Kemudian retensi natrium diikuti dengan ekspansi volume darah dan 

peningkatan output jantung. Lalu autoregulasi perifer akan meningkatkan 

tahanan perifer dan berakhir dengan hipertensi.

2. Sistem saraf simpatik
Tekanan darah dikontrol oleh sistem saraf simpatik. Kadar katekolamin pada 

pasien hipertensi beredar dengan variabel yang tinggi dan dipengaruhi oleh 

umur, intake natrium, bentuk tubuh, stres dan aktivitas. Pada penderita 

hipertensi kadar noradrenalin lebih tinggi dibandingkan dengan orang yang 

tekanan darahnya normal.

3. Sistem renin-angiotensin-aldosteron

Renin dilepaskan oleh aparatus juktaglomerular ke darah lalu diubah menjadi 

angiotensin I. Angiotensin I ini oleh ACE (angiotensin converting enzyme) 

diubah menjadi angiotensin II yang bersifat vasokonstriktor kuat.

Untuk mengatur volume cairan ekstraseluler, aldosteron akan mengurangi 

ekskresi NaCl dengan cara menabsorbsinya dari tubulus ginjal. Naiknya 

konsentrasi NaCl akan meningkatkan volume ekstraseluler sehingga tekan 

darah meningkat.

14



Hipertrofi Ventrikel Kiri (HVK)
2.3.1 Patofisiologi Hipertrofi Ventrikel Kiri 2

Hipertensi merupakan suatu kelainan yang ditandai dengan 

peningkatan tahanan perifer. Hal ini menyebabkan penambahan beban jantung 

(after load) sehingga terjadi hipertrofi venterikel kiri (HVK) sebagai proses 

kompensasi/adaptasi. HVK adalah suatu keadaan yang menggambarkan 

penebalan dinding dan penambahan massa venterikel kiri. Selain pertumbuhan 

miosit dijumpai juga penambahan struktur kolagen berupa fibrosis pada 

struktur jaringan interstitial dan perivaskular fibrosis reaktif koroner 

intramiokardial. HVK yang terjadi pada hipertensi mula-mula merupakan 

proses adaptasi tetapi dengan penambahan beban yang berlangsung terus, 

HVK akan merupakan proses patologis. Hal ini teijadi bila telah dilampaui 

suatu massa kritis ventrikel kiri.

HVK merupakan remodelling struktur jantung untuk menormalisasikan 

regangan dinding. Hipertrofi miokardium akan menurunkan regangan dinding 

agar fungsi jantung tetap normal.

Pada stadium selanjutnya, karena penyakit berlanjut terus, hipertrofi 

menjadi tak teratur dan akhirnya akibat terbatasnya aliran darah koroner. 

Berkurangnya rasio antara massa dan volume diastolik akhir adalah khas pada 

jantung dengan hipertrofi eksentrik. Hal ini diperlihatkan secara menyeluruh 

sebagai penurunan fungsi pompa ( penurunan fraksi ejeksi, peningkatan 

tegangan dinding ventrikel pada saat sistolik, peningkatan konsumsi oksigen 

otot jantung, serta penurunan efek mekanik pompa jantung ).

2.3

2.3.2 Arti Klinis Hipertrofi Ventrikel Kiri2

Penelitian di framingham dan juga penelitian lainnya telah 

membuktikan bahwa HVK bukanlah sekedar proses kompensasi belaka, tetapi 

HVK meningkatkan morbiditas dan mortalitas kardiovaskuler.
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Pertanyaan yang timbul adalah mengapa HVK yang dianggap sebagai 

adaptasi dapat meningkatkan morbiditas dan mortalitassuatu proses
kardiovaskuler? Hal ini disebabkan adanya disritmia kordis, iskemia

miokardium dan gagal jantung.
Disritmia kordis sering terjadi karena adanya fibrosis dan peninggian 

iritabilitas miokardium. Jaringan fibrosis mungkin mempermudah terjadinya 

proses re-entry yang menimbulkan disritmia kordis.
Hipertrofi ventrikel kiri didapatkan berasosiasi bermakna dengan 

terjadinya penyakit jantung iskemik (PJI). Asosiasi ini tetap dengan 

penyesuaian umur, obesitas, hipertensi, merokok dan HDL. Stenosis koroner 

yang bermakna kira-kira didapatkan pada 40% pasien hipertensi dengan HVK 

asimptomatik. Dengan demikian peran HVK pada silent ischaemia perlu 

dipikirkan. Pada pasien HVK sering didapatkan iskemia miokardium secara 

klinis/EKG, meskipun tidak ada penyumbatan koroner. Hal ini disebabkan 

pengurangan cadangan koroner atau kelainan mikrosirkulasi. Pengurangan 

cadangan koroner disebabkan perubahan struktur dan fungsional pembuluh 

darah koroner. Perubahan struktural berupa pengurangan densitas kapiler dan 

pengecilan lumen pembuluh darah kecil intramiokardial. Perubahan fungsional 

terjadi karena peninggian tonus vaskular yang mungkin disebabkan gangguan 

EDRF (endotheial derived releasing factor) dan gangguan autoregulasi.

2.4. Disfungsi Diastolik

Disfungsi diastolik merupakan gangguan awal kelainan jantung pada 

hipertensi. Hal ini disebabkan pengurangan compliance ventrikel kiri. Disfungsi 

sistolik terjadi dikemudian hari dan akhirnya terjadi gagal jantung berat yang 

merupakan stadium akhir kelainan jantung pada hipertensi. Penurunan kekuatan 

kontraksi pasien hipertensi dengan HVK dapat disebabkan peninggian regangan
dinding ventrikel karena hipertrofi yang tidak adekuat atau pengurangan kekuatan 

kontraksi miokardium ventrikel kiri selama relaksasi isovolumetrik sebagaimana
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