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Hypertensi merupakan masaalah pentmg da.lam khnlk Dala.m pcrcakapan
sehari-hari kita sering berbicara tentang “penyakit hypertcnsx 5
hypertensi merupakan penyakit tersendiri, suatu “disease entity”." Pa.da. hakckat—
nya hypcrtens1 bukan suatu penyakit melainkan tanda sakit, suatu. ”hacmody—

namic sign”, yang dapat timbul karena bermacam- :macam sebab )

It Is striking that, in approachmg "the roots of a disease. the dlsease ltsclf I'rqquently
seems to lose its firm outlinés, It decays under the touch of the scientific hanld Jt may
even cease to exist as an entlty, becoming a syndrome with varied causation or onlya
reaction of the individual under certain environmental.condition. {Dri Pavel Lukl, pre-
stden Himpunan Kardiologi CZechosIovakla) o TR A
Desakan darah adalah hasil interaksi antara berbagal fa]ctor Faktor-faktor
intrinsik yang terletak dalam systerna kardiovaskuler dan- da.ra.h -beredar sen-
diri adaiah: o Coe T ey

— hasil kerja ventrikel kiri,

" — elastisitas dinding arteri, terutama arten—arten besal L

— tahanan perifer tcrhadap arus darah yang sebagxan bcsar tcrlctak daIam
arteriolae,

— volume darah beredar,

— viscositas darah.

Dalam pathogenesis hypertensi yang terpenting adalah tahanan péxifell;w tcr-hadap
aliran darah yang terutama terletak dalam arteriolae dan tercermin- dalam desak-
an diastolik. _ L e e

Dinding arteriolae yang kaya akan serabut-scrabut otot:: polos mcmllulu
tonus yang dapat berubah-ubah dibawah pengaruh berbagai faktor:- stunuh
melalui systema saraf autonom dan faktor-faktor humoral dan:hermonal:

Vasokonstriksi menyempitkan lumen arteriolae dan dcngan dcm1k1an mc-
nambah tahanan perifer terhadap arus darah. Hal ini tercermin’ dalam mcmnq
katnya desakan diastolik. Agar dapat terjamin peredaran darah’ cuI\up kej _]au-
ngan-jaringan tubuh maka kompensatoir ventrikel kiri memngkatkan kerjanya
dalam usaha mengatasi tahanan yang meningkar tadi. Hal ini tercermin dalam
meningkatnya desakan systolik. Jadi primer adalah’ kenaikan dcsaka.n d1asrohl\
akibat berbagai pengaruh; kompensatoir desakan systolik meningkat .’ Hypencnsn
diastolik-systolik inilah yang seharusnya kita anggap sebagai hypertensi scjati.
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Pembatasan pengertian hypertensi berdasarkan pathophysiologi tersebyt
penting dipandang dari sudut diagnostik, therapi dan prognostik.

Hypertensi systolik tidak masuk dalam pembatasan hypertensi yang sejati,
karena pathophysiologik berbeda. Keadaan ini diantaranya dapat ditemukan
pada sebagian penderita berusia lanjut sebagai akibat rigiditas sklerotik din-
ding aorta dan arteri-arteri besar.

Aorta dan arteri-arteri besar pada orang—orang muda dengan dindingnya
yang masih bingkas berfungsi sebagai apa vang disebut “windketel” atau “’pres.
sure chamber”. Arus darah yang semula bersifat intermittens makin ke tepi
makin diluruskan, selisih antara desakan systolik dan diastolik makin mengecil.
Arteri-arteri besar yang dindingnya menjadi tegang akibat arteriosclerosis makin
kehilangan kemampuan nivellasi selisih antara desakan systolik dan diastolik.
Dalam keadaan demikian desakan systolik meningkat, scdangkan desakan di-
astolik tidak berubah banyak.

Meskipun telah diperoleh kemajuan banyak dalam pengetahuan kita ten-
tang pathophysiologi hypeitensi, namun disadari bahwa masih cukup banyak
hal yang belum kita ketahui mengenal masalah hypertensi.

Vasokonstriksi arterioler dapat timbul, di satu fihak karena pengaruh
sympathicus dan berbagai jisim pressor, di fihak lain karenasifat-sifat intrinsik
dalam contractilitas dinding arteriolae, sensitivitas yang berlebihan terhadap
stimuli,

Pada hypertensi essensiel tidak terdapat tanda-tanda menyeluruh adanya
hyperactivitas sympathicus, misalnya: frekwensi denyut jantung normal, tidak
terdapat mydriasis, warna kulit biasa. Maka pertimbangan peranan sympathicus
sebagal unsur penting dalam terjadinya hypertensi kurang menarik., Lebih me-
narik peranan berbagai faktor humoral dan hormonal sebagai pressor.

Semenjak lama dalam klinik dikenal hubungan antara berbagai penyakit
ginjal dan hypertensi. Hubungan antara penyakit ginjal kronik dengan hypertrofi
ventrikel kiri telah dikenal Bright lebih dari satu abad yang lalu. Pengaruh
penemuan Bright menyebabkan semula disangka bahwa hypertensi selalu disebab-
kan penyakit ginjal. Clifford Allbutt-lah yang menegaskan bahwa sebagian
besar penderita hypertensi tidak meninggal akibat penyakit ginjal. Semenjak
saat itu klinisi membedakan antara hypertensi renal dan hypertensi essensiel
atau genuine. Dan menjadi kebiasaan untuk berbicara tentang “penyakit hyper-
tensi” apabila kita menghadapi hypertensi essensiel: hypertensi tanpa ditemu-
kan tanda-tanda penyakit ginjal, tanpa diketahui sebabnya.

Percobaan Goldblatt dalam tahun 1934 lebih lagi memusatkan perhatian
para sarjana ke arah peranan ginjal dalam pathogenesis hypertensi. Goldblatt
dapat menimbulkan hypertensi pada anjing dengan Jepitan pada arteri renalis.
Jepitan tersebut menyebabkan ischaemia renal dengan akibat dilepaskan renin
oleh apparat juxtaglomeruler. Renin tersebut mengubah hypertensinogen atau
angiotensinogen, suatu alpha-2-globulin yang terdapat dalam plasma, hingga
menjadi hypertensin [ atau angiotensin I, suatu decapeptide. Anginotensin 1
ini oleh suatu enzym diubah lagi menjadi octapeptide angiotensin I{ yang |
bevsifat vasokonstriktor dan melepaskan aldosteron dari cortex adrenal. Dengan
deinikian dapat dibuktikan peranan [aktor renchumoral dalam terjadinya
hypertensi.
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T Dcngan bertambahnya pcnp'etahuan I-uta tenta.ng masa.lah pathophys1olog1
“hypertensi juga dltcmukan _]xs:m -jisim pressm lam yang dapat mcmmbu].ka.n
g hypertens: e o

Difihak lain dlkemukakan kemungkman perarmn V. E \/I —vasamotor excz:mg
mechanism — dalam menmtrkatkan sensitivitas dmdmo' aLteuolae terhadap effek
,stimaulasi. sympathis. - - -

Sebab hypertensi yang jarang dgumpa.x adalah tumor bcrasal dan jarmgan
“chromaffin sumsum adrenal dan disebut phacochromocytoma Tumor tersebut
menimbulkan hyperteml dengan _;alan hypersckrcsx catechola.mmc:z nor adrenalme
_dan adrenaline. : oo . oo

_Juga cortex adrenal mﬂnank perhatian para ‘sarjana -sebagai “salah satu
faktor dalam menimbulkan hypertensi. Hypertensi ditemukan pada syndroma
Cushing dan pada hyperaldosteronisme.

Jadi disamping penyakit-penyakit ginjal masih perlu dlpernmbangkan
Kemungkinan  penyakit-penyakit organik - lain ..dalam pathdgenesis:- thypertensi.
o . Bagan pembedaan antara hypertensi’ essensnﬂ dan hypcrtentu -renal|halus
diperluas -hingga menjadi sebagai berikut: . ¢ =l T
Hypertensi primer (essentieel, gemtme) 80 - 90/ dar1 scmua pemsnwa hypcrtens1
Hypertensi sekunder : o ot

Penyakit-penyakit systema saraf pusat : .. . .. o \....'. L

a. Desakan intrakranial meningkat (mflammatmr, neoplastlk d.ll)

L. Penyakit-penyakit tampuk otak dan sumsum tulang belakang (polio-
myelitis, tabes, d.l.L) -

c. Dysautonomia familial.
Gangguan-gangguan adrenal dan chromaffin :
a. Phaecochromocytoma.

=% b. Syndroma QCushing.
¢. Hyperaldosteronisme.

Gangguuan-gangguan renal:

seperti glomerulonephritis akut dan kronik, pyelonephritis, “polycystic
disease”, kelainan-kelainan renovaskuler, obstruksi arteria renalis ; hyper-
parathyroidi, intoksikasi vitamine D ; periarteritis nodosa, lupus erythema-
tosus disseminatus, amyloidosis, “thrombotic thrombocytopenic purpura”™
obstruksi tractus urinarius; intoxikasi Pb kronik, d.LL

Toxicosis gravidarum,
Coarctatio aortae.

Dengan ”pehyakit hypertensi” atau hypertensi essensiel kita maksudkan
hypertensi tanpa dapat kita temukan kelainan-kelainan organik vang dapat
kita hubungkan dengan adanya hypertensi.

Dengan demikian jelas bahwa diagnose “penyakit hypertensi® merupakan
diagnose per exclusionem. Ini berarti pula bahwa taraf ketajaman diagnostik
kita menentukan apakah suatu kasus kita diagnosc schagai hypertensi sekunder
atau sebagai hypertensi essensicl.
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Menyadari kemungkinan hypertensi sekunder merupakan suatu keharusay
dipandang dari sudut therapi: sebagian peristiwa hypertensi sekunder merupakay
kasus “remediable hypertension” dalam arti kata dapat ditolong dengan korekg
kelainan organik yang menyebabkannya, seperti coarctatio aortae, phaeochrq.
mocytoma, penyakit ginjal unilateral. ' '

Pemisahan hypertensi diastolik-systolik sebagai hypertensi sejati adalaj
penting dipandang dari sudut therapi: penggunaan obat-obat tertentu secar

terarah seperti saluretika, obat-obat yang mengurangi pengaruh catecholaming:
dan sympathicelytica.

Dilihat dari sudut prognostik yang penting adalah bahaya potensiel per.
langsungan hypertensi diastolik-systolik sebagai hypertensio maligna.
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