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Kata Pengantar Editor

Sampai saat ini, penyakit kardiovaskular masih menjadi
penyakit tidak menular utama penyebab kematian nomor satu
di dunia. World Health Organization melaporkan angka
kematian penyakit kardiovaskular pada tahun 2013 mencapai
17,3 juta kematian (31.5%).

Kematian yang disebabkan oleh penyakit kardio vaskular,
terutama penyakit jantung koroner dan stroke diperkirakan
akan terus meningkat mencapai 23,3 juta kematian pada tahun
2030. Rata-rata kematian akibat penyakit kardiovaskular di

_negara-negara maju adalah sekitar 80 tahun, sedangkan di

negara-negara berkembang adalah 68 tahun. Kementerian
Kesehatan RI pada 2013 melalui Riset Kesehatan Dasar juga
melaporkan bahwa penyakit kardiovaskular masih termasuk
dalam 10 penyakit tidak menular dengan prevalensi tertinggi di
Indonesia.

Identifikasi awal dan penegakkan diagnosis secara dini
merupakan hal yang krusial dalam mencegah peningkatan
morbiditas dan mortalitas pasien dengan penyakit
kardiovaskular. Bagian Kardiologi dan Kedokteran Vaskular
Fakultas Kedokteran Universitas Andalas bekerja sama dengan
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Perhimpunan Dokter Spesialis Kardiovaskular Indonesia
(PERKI) cabang Padang selama ini telah menyelenggarakan
pertemuan tahunan rutin dalam bentuk simposium kardiologi (
SymCard ) sebagai bentuk kontribusi bagi pendidikan dokter
berkelanjutan.

Buku ini merupakan “bunga rampai” dari para penulis
yang telah berpartisipasi dalam simposium 6% SymCard dengan
tema “Strengthening the Role of Physicians in Cardiovascular Care”,
yang merupakan kumpulan naskah meliputi topik aritmia,
sindroma koroner akut, gagal jantung akut dan gagal jantung
kronik, hipertensi, penyakit kardiometabolik meliputi
dislipidemia dan diabetes melitus, penyakit jantung bawaan
serta update terbaru dari perkembangan kemajuan terapi di
bidang kardiovaskular.

Ilmu kardiovaskular berkembang sangat pesat dan selalu
dibutuhkan penyegaran, penambahan serta wupdate dari
pengetahuan di bidang kardiovaskular, sehingga kami
harapkan buku ini dapat dipergunakan sebagai pedoman dan
pegangan bagi para pembaca dan praktisi kesehatan dalam
menjalankan praktek sehari-hari untuk pencegahan dan
penanggulangan penyakit kardiovaskular di Indonesia.

Semoga buku ini dapat bermanfaat bagi kita semua.

Padang, 30 April 2017
Mefri Yanni & Yose Ramda Ilhami
Tim Editor Utama

Kata Pengantar
Penyelenggara Simposium

Atas nama panitia, suatu kehormatan besar bagi saya
untuk menyambut Anda dalam acara Simposium ke-6
“Symposium on Cardiovascular Disease” (Symcard). Acara ini
diselenggarakan oleh Departemen Kardiologi dan Kedokteran
Vaskular Fakultas Kedokteran Universitas Andalas Padang
yang didukung oleh Perhimpunan Dokter Spesialis
Kardiovaskular Indonesia (PERKI) cabang Padang dengan
tema “Strengthening the Role of Physicians in Cardiovascular Care”.

Acara ilmiah dimulai dengan workshop sehari penuh yang
mencakup dua topik utama yaitu Gagal Jantung Akut dan
Aritmia. Selanjutnya diikuti 2 hari simposium, terdiri dari
sidang pleno, simposium pagi dan simposium siang. Kami juga
menyelenggarakan diskusi interaktif untuk memperluas
pengetahuan dalam penyakit kardiovaskular.

Kami mengucapkan terima kasih dan penghargaan terbaik
untuk para pembicara, peserta, dan mitra pendukung. Tanpa
bantuan Anda acara ini tidak mungkin terlaksana.
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Kami berharap acara ini menjadi menarik dan
menyenangkan bagi Anda serta dapat menambah penge
tahuan dalam hal tatalaksana penyakit jantung dan pembuluh
darah.

Salam Hormat,
Hauda El Rasyid

Ketua Panitia
6*Symposium of Cardiovascular Disease
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Manajemen Krisis Hipertensi

Yose Ramda llhami

Bagian Kardiologi dan Kedokteran VaskularFakultas Kedokteran Universitas Andalas
/ RSUP Dr.M.Djamil Padang

3 Bl ipertensi kronis merupakan faktor risiko yang sudah
& Wsangat jelas untuk penyakit kardiovaskular,
SSeéud serebrovaskular dan renal.! Pada survei tahun 2007,
kematian akibat hipertensi dan penyakit ginjal hipertensi
sebesar 7,9 per 100.000 penduduk dan akibat komplikasi
kardiovaskuler dan serebrovaskuler masing-masing sebesar
2043 dan 451 per 100.000 penduduk, yang apabila
digabungkan merupakan penyebab kematian utama di
AS.2Dari sekitar 50 juta orang AS dengan hipertensi, sekitar 1%
akan menderita krisis hipertensi.

Dari studi lain, ditemukan 452 pasien dengan hipertensi
krisis yang menggambarkan 0,5% dari semua kegawat
daruratan medis dan bedah dengan 60,4% merupakan
hipertensi urgensi dan 39,6% merupakan hipertensi emergensi.?
Sebelum adanya terapi hipertensi krisis yang adekuat, angka
harapan hidup hanya 20% selama 1 tahun dan hanya 1%
selama 5 tahun, tetapi dengan adanya peningkatan pengobatan
dan kontrol tekanan darah, angka harapan hidup 10 tahun
sebesar 70%.! '
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Krisis Hipertensi

Istilah krisis hipertensi diperkenalkan oleh Joint National
Committee (JNC) VII untuk menjelaskan hipertensi emergensi
dan hipertensi urgensi. Hipertensi emergensi didefinisikan
sebagai peningkatan tekanan darah yang berat (biasanya
>180/120 mmHg) disertai dengan komplikasi organ target akut
ataupun progresif yang meliputi sistem neurologis, kardiak
ataupun ginjal.

Manifestasi klinis utama dari kerusakan target organ pada
hipertensi emergensi meliputi sindroma koroner akut (SKA),
gagal jantung dekompensata akut, ensefalo pati, perdarahan
intraserebral dan gagal ginjal akut. Sementara hipertensi
urgensi didefinisikan sebagai peningkatan tekanan darah yang

berat (>180/120 mmHg) tanpa adanya bukti kerusakan target

organ.’

Krisis hipertensi harus dibedakan dengan tekanan darah
yang sangat tinggi pada hipertensi kronik asimptomatik,
karena adanya peningkatan tekanan darah yang mendadak
pada krisis hipertensi, sementara pada hipertensi kronik tidak
didapatkan peningkatan tekanan darah yang mendadak.¢

Patofisiologi krisis hipertensi tidak dimengerti secara jelas,
walaupun diduga ada keterlibatan reaksi cedera endothelium
dengan melepaskan mediator vasoaktif yang dalam stimulasi
terus menerus akan mengakibatkan siklus berulang terjadinya
aktivasi kaskade pembekuan, kematian jaringan dan respons
stres oksidatif. Adanya kondisi ini disertai dengan kegagalan
sistem autoregulasi tekanan darah, maka peningkatan resistensi
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vaskuler sistemik yang mendadak akan terjadi dan terjadilah
krisis hipertensi.>’

Pasien dengan krisis hipertensi harus dinilai untuk
keterlibatan kerusakan target organ akut, riwayat hipertensi,
rejimen pengobatan saat ini dan kepatuhan akan pengobatan.
Pemeriksaan tekanan darah harus dievaluasi pada kedua
tangan, sementara itu pemeriksaan fisik juga harus ditt'tjukan
untuk mengidentifikasi disfungsi target organ. Pemerxksa.af\
neurologis untuk menilai perubahan status mental dan defisit
neurologis fokal harus dilakukan.

Adanya gangguan status mental dengan pemeriksaan
funduskopi  ditemukan eksudat, perdarahan at.:aupun
papiledema menandakan ensefalopati hipertensi. Pemeriksaan
kardiovaskular dilakukan untuk mencari suara gallop, murmur,
tekanan vena jugularis dan rhonki pada lapangan paru untuk
mencari ada tidaknya edema paru dan gagal jantung kongestif.¢

Pemeriksaan penunjang perlu  dilakukan  untuk
membuktikan keterlibatan organ target. Elektro kardiogram
diperlukan untuk menilai hipertrofi ventrikel kiri, aritmia,
iskemia dan infark akut. Pemeriksaan urinalisa, kadar urea dan
kreatinin serum diperlukan untuk menilai kerusakan ginjal. -
Pemeriksaan enzim jantung dilakukan ketika SKA dicurigai.
Pemeriksaan CT scan otak diperlukan ketika adanya gangguan
status mental atau defisit neurologis fokal untuk menilai
ada/tidaknya perdarahan ataupun infark.¢

Manajemen Kirisis Hipertensi
Pada pasien dengan krisis hipertensi, tekanan darah harus
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diturunkan secara agresif. Pada hipertensi urgensi, dimana
tidak didapatkan kerusakan target organ, terapi anti hlperten51
diharapkan untuk dapat menurunkan tekanan darah dalam jam
hingga hari dan biasanya dapat dicapai dengan terapi an
hipertensi oral. Sebaliknya, pada hipertensi emergensi, dengan
kerusakan target organ, tekanan darah harus diturunkan
secepatnya, sehingga harus menggunakan agen anti hipertensi -
parenteral.”

Terapi pada hipertensi urgensi dapat menggunakan obat
anti hipertensi oral kerja cepat. Beberapa golongan diantaranya
adalah captopril, clonidine, labetalol dan nifedipine. Captopril
dapat diberikan dengan dosis 6,25 ~ 25 mg setiap 6 jam. Obat
ini memiliki onset 30-60 menit dan masa kerja hingga 12 jam.
Clonidine diberikan dengan dosis inisial 0,2 mg dan dapat
diulangi 0,1 mg setiap jam hingga mencapai total 0,8 mg. Obat
ini memiliki onset kerja 30 hingga 60 menit dan masa kerja 6-8
jam. Labetalol, yang merupakan kombinasi a dan B blocker,
dapat diberikan secara oral (100-300 mg) pada hipertensi
emergensi. Nifedipine dapat diberikan 10-20 mg per oral dan
dapat diulangi setiap 3-6 jam. Obat ini memiliki onset 5-15
menit dan masa kerja 3-5 jam. Penggunaan nifedipine secara
sublingual tidak disarankan karena dapat mencetuskan refleks
takikardia dan respons iskemik.??

Pada pasien dengan hipertensi urgensi dilakukan inisiasi
terapi dan follow up dalam 24 hingga 48 jam gejala awal.
Inisiasi dilakukan dengan medikasi oral dan dilanjutkan
dengan dosis pemeliharaan sebelum pasien bisa dipulangkan
(ika TDS <200 mmHg dan TDD <120 mmHg). Pasien
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diindikasikan untuk dirawat apabila pasien memiliki banyak
faktor risiko dan apabila kecenderungan untuk kontrol ulang
tidak jelas.6

Hipertensi emergensi membutuhkan obat anti hipertensi
parenteral tidak hanya untuk menurunkan tekanan darah
secara cepat, tetapi juga untuk mencegah, menghentikan dan
mengembalikan kerusakan target organ. Akan tetapi, koreksi
tekanan darah yang cepat dan berlebih dapat menurunkan
perfusi dan menimbulkan cidera yang lebih lanjut. Oleh karena
itu, pasien dengan hipertensi emergensi paling tepat diterapi
dengan infus berkelanjutan dari agen anti hipertensi yang
bekerja dengan cepat dan dapat dititrasi. Tujuan awal
pengobatan ini adalah untuk menurunkan MAP tidak lebih
dari 25% dalam 30 hinggga 60 menit, yang kemudian bila stabil
ke level 160/100-110 mmHg dalam 2-6 jam berikuinya.
Berdasarkan ini, dapat dipertimbangkan tujuan awal terapi
hipertensi emergensi untuk menurunkan tekanan darah
diastolik 10-15% ke kira-kira 110 mmHg dalam 30 hingga 60

menit.!®

Secara umum, terdapat banyak agen anti hipertensi yang
dapat digunakan sebagai terapi hipertensi emergensi pada
pasien dengan risiko kerusakan organ target. Faktor spesifik
tentang obat dan pasien harus dipertimbangkan secara matang
dalam pemilihan agen yang tepat. Faktor obat meliputi
parameter farmakokinetik, efek samping dan efektivitas harga,
sementara faktor pasien meliputi usia, ras, status kehamilan,
status volume dan adanya kelainan organ tertentu ataupun
komorbiditas lain.3 Tabel 6.1. berikut menggambarkan agen anti
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hipertensi yang direkomendasikan untuk hipertensi emer-
gensi.!

Tabel 6.1 Agen Antihipertensi Yang Direkomendasi Untuk
Hipertensi Emergensi

Nicardipine, fenoldopam ataui Edema paru akut pada

nitroprusside dalam kombinasi disfungsi sistolik
dengan nitrogliserin dan loop
diuretic

e Esmolol, metoprolol, labetalol atau | Edema paru akut pada
verapamil dalam kombinasi dengan disfungsi diastolik
nitrogliserin dosis rendah dan loop
diuretic

e Labetalol atau esmolol dalam e Iskemia miokard akut
kombinasi dengan nitrogliserin

e Nicardipine, labetalol atau e Ensefalopati hipertensi
fenoldopam

e Labetalol atau kombinasi e Diseksi aorta akut

nicardipine dengan esmolol atau
kombinasi nitroprusside dengan
esmolol atau metoprolol IV

e Labetalol atau nicardipine ®  Precklampsia, eklampsia
® Nicardipine atau fenoldopam e Gagal ginjal akut
e  Verapamil, diltiazem atau e  Krisis simpatetik

nicardipine dalam kombinasi dengan
benzodiazepine

e Nicardipine, labetalol atau e  Stroke iskemik akut/
fenoldopam perdarahan intra serebral
akut
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Golongan obat yang bisa digunakan hampir pada semua
kelompok pasien hipertensi emergensi adalah nicardipine.
Nicardipine merupakan obat golongan calcium channel blocker
intravena yang memiliki efek hemodinamik sangat baik pada
jantung (meningkatkan aliran darah koroner, curah jantung dan
volume sekuncup, serta vasodilatasi arteri koroner), pada
vaskuler (menurunkan resistensi vaskuler sistemik dan tekanan
darah), serebrovaskuler (meningkatkan aliran darah serebral
dan tidak berpengaruh terhadap peningkatan tekanan intra
kranial) dan renal (menurunkan resistensi vaskuler renal tanpa
perubahan pada laju filtrasi glomerulus). 3710

Pada pasien dengan hipertensi emergensi, nicardipine
dapat diberikan dengan infus awal sebesar 5 mg/fjam yang
kemudian dapat ditingkatkan 2,5 mg/jam setiap 5 menit hingga
dosis maksimal 30 mg/jam. Onset aksi kerja obat ini sekitar 5
hingga 15 menit dengan durasi aksi sekitar 4 hingga 6 jam dan
akan didapatkan konsentrasi yang stabil setelah 24 hingga 48
jam infus kontinyu. 1011
Kesimpulan

Manajemen  krisis hipertensi bergantung kepada
manifestasi klinis (apakah hipertensi urgensi atau emergensi)
dan keterlibatan kerusakan target organ yang dikenainya.
Terapi anti hipertensi oral ditujukan pada hipertensi urgensi,
sementara pada pasien dengan hipertensi emergensi diberikan
terapi anti hipertensi parenteral.
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