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Hipertensi

Hipertensi Primer (95% Kasus)

Penyebab: 
Dipicu oleh gabungan 

faktor genetik (riwayat keluarga)
dan 
faktor lingkungan (obesitas, kurang
olahraga, konsumsi garam tinggi,
merokok, diabetes, atau kolesterol
tinggi/dislipidemia).

Hipertensi Sekunder (5% Kasus)

Penyebab: 
adanya penyakit lain

Kerusakan ginjal kronis, gangguan
kelenjar adrenal (kelebihan
hormon aldosteron), gangguan
pernapasan saat tiduratau efek
samping dari konsumsi obat-
obatan tertentu.



Hipertensi
Saat hipertensi, Sistem Saraf
Simpatis (SNS) dan Sistem Renin-
Angiotensin-Aldosteron (RAAS) aktif
.

menyebabkan:
Penyempitan pembuluh darah
(vasokonstriksi).
Penahanan air dan garam oleh
ginjal.

norepinefrin, angiotensin II,
dan aldosteron



(MAP)= CO x R
 Tekanan arteri rata2 = (MAP)

= CO (curah jantung)      x        R (resisten)
=    (Curah jantung)          x        (tahanan pembuluh)



Volume air

Tahanan
pembuluh darah
(diameter)





Pompa
Na+/k+ ATP-ase

Aldosterone



OOps, aliran darah ke ginjal menurun.
Informasi ini diteruskan ke otak. 

Otak mengolahnya dan lahirlah 2
tindakan untuk mengompensasi
kondisi ini: 

1.VOLUME DARAH HARUS DITAMBAH
2.DARAH HARUS DIPOMPA LEBIH

BANYAK



Hati melepaskan protein bernama
ANGIOTENSINOGEN ke dalam darah. 



Dia menjalar ke seluruh tubuh. 

Tidak terhindarkan, ANGIOTENSINOGEN
bertemu dengan Renin diginjal.  Disana,
ANGIOTENSINOGEN dipotong, menjadi
ANGIOTENSIN 1. 



ANGIOTENSIN 1 bertamasya lagi ke seluruh bagiain
tubuh. UH OW, dia dicegat di PARU2. Disana,
sebuah enzim bernama ANGIOTENSIN
CONVERTING ENZYME (ACE) mengutak atiknya
lagi, memotongnya menjadi ANGIOTENSIN 2. 



Angiotensin II



Aldosteron

Angiotensin 2

ANGIOTENSIN 2

Transkripsi

Translasi

DNA

RNA

Ca++

cAMP

GPCR

G(alfa)

G(Adenilil
Siklase)

Aldosteron

PROSES TERJADINYA
RESPON SELULAR



Angiotensin II

Angiotensin II berikatan
pada reseptornya, lalu
meningkatkan keluaran
ALDOSTERON (Kortex
GINJAL). 

Hormon Aldosteron ini
berikatan pula pada
reseptornya, menyebabkan
PENGAMBILAN Na+ (Sodium)
lebih banyak ke dalam aliran
darah. 



Volume darah meningkat; menyebabkan
meningkatnya tahahan endotelial
pembuluh darah: TEKANAN DARAH
MENINGKAT. 

Angiotensin juga secara langsung
MENCIUTKAN PEMBULUH DARAH ginjal,
menyumbang pada tekanan darah. 



Belum selesai....



ANGIOTENSIN pergi ke OTAK. Disana dia melepaskan
lebih banyak NOREFINEFRIN. Dia juga meminta MEDULLA
Ginjal melepaskan ADRENALIN: SAUDARA KEMBARNYA
EFINEFRIN. 

AdrenalineEfinefrin



Di jantung, dia melekat pada eseptornya di NODUS
SINOATRIAL (beta adrenoseptor), lalu energi listrik
menyala; megakibatkan jantung memompa lebih cepat,
denyut nadi meningkat, darah lebih banyak dipompakan..



Di pembuluh darah, ikatan EFINEFRIN dan ADRENALIN
pada reseptornya menyebabkan PEMBULUH DARAH
menciut; meningkatkan tahanan endotelial; tekanan
darah meningkat. 



Ikatan ADRENALIN menyebabkan aliran listrik kan? 

Potensial aksi jantung adalah
perubahan tegangan listrik yang
singkat di sepanjang membran sel
sel jantung. 

Perubahan ini disebabkan oleh
pergerakan atom bermuatan (ion)
antara dalam dan luar sel melalui
protein yang disebut kanal.   



KONTRAKSI
TERJADI PADA
SAAT KALSIUM
MASUK KE
DALAM SEL....



Begitu KALSIUM (Ca2+) masuk ke dalam sel, dia
akan berikatan pada reseptornya (dihidropiridin) di
RETIKULUM sarkolema. AKIBATNYA KALSIUM lain
yang tersismpan di dalamnya berhamburan keluar. 

Apa akibatnya?



DI dalam sel, terdapat protein
bernama AKTIN DAN MIOSIN.

 Saat relaks, AKTIN DAN MIOSIN
dipisahkan oleh PROTEIN
TROPONIN. 

Begitu ada KALSIUM,
TROPONIN BERALIH
mengikatnya sehingga AKTIN
dan MIOSIN TERBEBAS. 



Keseluruhan PROSES INI MENGAKIBATKAN: VOLUME
darah meningkat, meningkatkan tahanan
ENDOTELIUM, MENINGKATKAN POMPAAN JANTUNG,
DAN MENCIUTKAN PEMBULUH DARAH: 

TEKANAN DARAH MENINGKAT: HIPERTENSI..







 TENTU SAJA MENCEGAH
terbentuknya ANGIOTENSIN 2, lalu
menghambat aksinya pada resptor.
Lalu mencegah aksi RENIN 



ACE inhibitor (ACEi) 
Renin inhibitor
Angiotensin Receptor Blocker (ARB)



Angiotensinogen
 

Angiotensin 1 

Angiotensin 2

Aldosteron

Di Paru2

Di Ginjal

ALISKIREN

Kaptopril,
Lisinopril, Enalapril 

Losartan
Valsartan,
Candesartan

Renin

ACE

Renin inhibitor 

Angi0tensin
Converting  Enzyme
inhibitor 

Angiotensin  2
Receptor blocker

Di ginjal 

ACEi

ARB



ALISKIREN

Kaptopril,
Lisinopril, 
Enalapril Losartan

Valsartan,
Candesartan



ACE inhibitor (ACEi) 



Angiotensin Receptor Blocker (ARB)



Sesudah itu, TURUNKAN KONTRAKSI
JANTUNG dan PEMBULUH darah, dengan
menghambat KANAL KALSIUM. Mulai
dulu dari ujung, agar efek sampingnya
tidak besar. 

SO, PILIHAN KEDUA IALAH: CALCIUM
CHANNEL BLOCKER



Calcium Channel Blocker
(CCB)



Calcium Channel Blocker (CCB)



Calcium Channel Blocker (CCB)



Calcium Channel Blocker (CCB)



AMLODIPIN,
_DIPIN
DILTIAZEM,
VERAPAMIL



Diuretik tiazid



Selanjutnya, cegah
supaya SODIUM (Na)
sedikit masuk ke dalam
aliran darah; volume
plasma darah menurun,
tekanan darah menurun.

So, kita perlu DIURETIK
TIAZID. 



Diuretik TIAZID
menghamabt 

NA/K+-ATPase di
tubulus Proksimal. NA/K-ATP Ase



NA+K+A
TP-Ase

ALDOSTER
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Transkri
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DNA
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HIDROKLORTIAZID



Diuretik tiazid



HIDROKLORTIAZID



Tekanan darah >= 140/90 dewasa >18 th (>80 th td >=150/90, atau
140/90 resiko tinggi (diabetes, ginjal)

Mulai dri perubahan gaya hidup (turunkan BB, kurangi 
asupan garam, berhenti merokok)

Terapi
obat

Terapi
obat









Pencegahan
utama

Terapi LINI PERTAMA 
MONOTERAPI

ACEI
ARB
CCB
DIURETIK TIAZID

KOMBINASI DUA OBAT 
ACEI /ARB + 
CCB

ACEI / ARB + 
Diuretik Tiazid



Terapi LANJUTAN

ACEI / ARB + 
Diuretik Tiazid +
CCB

ACEI / ARB + 
Diuretik Tiazid + 
BETA1-Blocker

ACEI / ARB + 
CCB + 
BETA1-Blocker

KOMBINASI TIGA OBAT 



ACEI / ARB + 
Diuretik Tiazid +
CCB +
BETA1-Blocker

Pertimbangkan KLORTALIDONE
daripada HCTZ

Pertimbangkan SPIRONOLAKTON

Pertimbangkan ALTERNATIF lain

Terapi LANJUTAN
KOMBINASI EMPAT OBAT 



ALTERNATIF lain

Terapi LANJUTAN
KOMBINASI EMPAT OBAT 

Agen alternatif: 
VASODIALTOR: HIDRALAZINE
MINOXIDIL
SO. NITROPRUSID

ADRENERGIK ANTAGONIS
METILDOPA
KLONIDIN
RESERPIN



Terapi pendukung lainnya: 
Diuretik hemat kalium



Beta-blocker



Beta-blocker



Beta-blocker



CENTRALLY-ACTING ALPHA-2 ADRENERGIC AGONISTS



DIRECT VASODILATORS



Bagaimana jika pasien
memiliki kondisi
patologis lain?



Hipertensi + asma/PPOK

1.ACE inhibitor
2.Beta- blocker
1.ACE inhibitor
2.Beta- blocker

Obat yang dihindari: Obat yang dihindari: 

Yang dipilih: Yang dipilih: 
1.ARB, 
2.CCB
3.Diuretik
1.ARB, 
2.CCB
3.Diuretik

histaminhistamin

peradangan
saraf
peradangan
saraf

ACE inhibitor tidak hanya menghambat
pembentukan ang II, tapi juga
mengurangi penguraian bradikin
menjadi bentuk tidak aktif: akibatnya
BRADIKIN menumpuk
Sebagai mediator radang, bradikin
mengiritasi saraf dan memperburuk
gejala asma/ PPOK

ACE inhibitor tidak hanya menghambat
pembentukan ang II, tapi juga
mengurangi penguraian bradikin
menjadi bentuk tidak aktif: akibatnya
BRADIKIN menumpuk
Sebagai mediator radang, bradikin
mengiritasi saraf dan memperburuk
gejala asma/ PPOK

ACE inhibitor dihindariACE inhibitor dihindari



Hipertensi + asma/PPOK

Beta bloker tidak selektif , terutama, akan
bikin efek yang berlawan pada jantung dan
paru-paru.

Di jantung, beta bloker akan mengurangi
kontraksi, dan di paru, ia akan menyempitkan:
memperburuk gejala asma/PPOK. 

Beta bloker tidak selektif , terutama, akan
bikin efek yang berlawan pada jantung dan
paru-paru.

Di jantung, beta bloker akan mengurangi
kontraksi, dan di paru, ia akan menyempitkan:
memperburuk gejala asma/PPOK. 

Beta blocker dihindariBeta blocker dihindari

adrenalinadrenalin adrenalinadrenalin

beta-2beta-2 beta-1beta-1
Efek: kontraksi
otot
Efek: kontraksi
ototEfek: relaksasiEfek: relaksasi

CCB, dan diuretik tidak mengganggu fungsi paru. 

ARB, walaupun memiliki mekanisme kerja yang mirip
dengan ACE inhibitor, tidak menyebabkan iritasi
pada saluran nafas (tidak menyebbakan
penimbunan bradikin).

CCB, dan diuretik tidak mengganggu fungsi paru. 

ARB, walaupun memiliki mekanisme kerja yang mirip
dengan ACE inhibitor, tidak menyebabkan iritasi
pada saluran nafas (tidak menyebbakan
penimbunan bradikin).

Beta blocker dipilihBeta blocker dipilih



Hipertensi +
asma/PPOK

1.ACE inhibitor
2.Beta- blocker
1.ACE inhibitor
2.Beta- blocker

Obat yang dihindari: Obat yang dihindari: 

Yang dipilih: Yang dipilih: 
1.ARB, 
2.CCB
3.Diuretik
1.ARB, 
2.CCB
3.Diuretik histaminhistamin

peradangan
saraf
peradangan
saraf

ACE inhibitor tidak hanya menghambat
pembentukan ang II, tapi juga
mengurangi penguraian bradikin
menjadi bentuk tidak aktif: akibatnya
BRADIKIN menumpuk
Sebagai mediator radang, bradikin
mengiritasi saraf dan memperburuk
gejala asma/ PPOK

ACE inhibitor tidak hanya menghambat
pembentukan ang II, tapi juga
mengurangi penguraian bradikin
menjadi bentuk tidak aktif: akibatnya
BRADIKIN menumpuk
Sebagai mediator radang, bradikin
mengiritasi saraf dan memperburuk
gejala asma/ PPOK

ACE inhibitor dihindariACE inhibitor dihindari



Hipertensi (lansia)

1.CCB
2.diuretik tiazid
1.CCB
2.diuretik tiazid

CCB adalah pilihan yang paling baik untuk lansia,
karena ia bekerja pada arteri. Arteri memiliki otot plos
sedangkan vena tidak. 
CCB adalah pilihan yang paling baik untuk lansia,
karena ia bekerja pada arteri. Arteri memiliki otot plos
sedangkan vena tidak. 

Pada lansia, pembuluh darah
arteri cenderung kaku; elastin
di dalamnya berkurang dan
kolagen meningkat. 

Akibatnya: sistolik, rentan
tinggi- namun diastolik tetap
atau rendah. 

Pada lansia, pembuluh darah
arteri cenderung kaku; elastin
di dalamnya berkurang dan
kolagen meningkat. 

Akibatnya: sistolik, rentan
tinggi- namun diastolik tetap
atau rendah. 

Obat pilihan:  Obat pilihan:  

Pilihan: CCBPilihan: CCB

Itulah kenapa CCB menyebabkan bengkak di
awal penggunaan. Ia melebarkan arteri,
namun tidak vena. Alrian darah meningkat
pada arteri pertifer, namun tidak vena.
Tekanan meningkat, dan cairan merembes. 

Itulah kenapa CCB menyebabkan bengkak di
awal penggunaan. Ia melebarkan arteri,
namun tidak vena. Alrian darah meningkat
pada arteri pertifer, namun tidak vena.
Tekanan meningkat, dan cairan merembes. 

Jika bengkak terjadi, diuretik bukan
solusi.CCB sebaiknya diganti dengan
ACEi/ARB yang bekerja pada arteri dan
vena; tidak hanya arteri. 

Jika bengkak terjadi, diuretik bukan
solusi.CCB sebaiknya diganti dengan
ACEi/ARB yang bekerja pada arteri dan
vena; tidak hanya arteri. 



Hipertensi (lansia)

Diuretik tiazid  menghambat penyerapan kembali
natrium di ginjal. Karena natrium menarik air,
otomatis volume cairan di dalam pembuluh darah
berkurang; menurunkan tekanan darah. 

Diuretik tiazid  menghambat penyerapan kembali
natrium di ginjal. Karena natrium menarik air,
otomatis volume cairan di dalam pembuluh darah
berkurang; menurunkan tekanan darah. 

Pilihan: diuretik tiazidPilihan: diuretik tiazid

Karena garam menyebabkan
pembuluh darah, kaku; kehilangan
natrium melenturkan pembuluh darah
jangka panjang. 

Karena garam menyebabkan
pembuluh darah, kaku; kehilangan
natrium melenturkan pembuluh darah
jangka panjang. 



Noradrenalin juga terikat
pada reseptornya diotot
pembuluh darah. 

Noradrenalin juga terikat
pada reseptornya diotot
pembuluh darah. 

Hipertensi + perbesaran prostatHipertensi + perbesaran prostat

Noradrenalin terikat pada
receptornya: alfa 1 di otot
halus uretra- menyebabkan
kontraksi yg merintangi aliran
urin dari kandung kemih ke
ureter. 

Noradrenalin terikat pada
receptornya: alfa 1 di otot
halus uretra- menyebabkan
kontraksi yg merintangi aliran
urin dari kandung kemih ke
ureter. 

Pilihan: alfa-1 blockerPilihan: alfa-1 blocker

Dengan kata lain, alfa-1 bloker yang
merintangi noradrenalin terikat pada
reseptor alfa; akan mengurangi kontraksi
uretra dan mengurangi tekanan darah.

Dengan kata lain, alfa-1 bloker yang
merintangi noradrenalin terikat pada
reseptor alfa; akan mengurangi kontraksi
uretra dan mengurangi tekanan darah.



Hipertensi + perbesaran prostatHipertensi + perbesaran prostat

Untuk urin bisa di”pompa”
keluar, otot polos dinding
kandung kemih (detrusor),
harus bisa berkontraksi. 

Untuk urin bisa di”pompa”
keluar, otot polos dinding
kandung kemih (detrusor),
harus bisa berkontraksi. 

Pembuluh darah pasien hipertensi
berkontraksi , right? 
Pembuluh darah pasien hipertensi
berkontraksi , right? 

Dihindari: CCBDihindari: CCB

Jadi situasinya TERBALIK. Kita
ingin pembuluh darah lemas,
dan dinding kantung
berkontraksi. 

Jadi situasinya TERBALIK. Kita
ingin pembuluh darah lemas,
dan dinding kantung
berkontraksi. 

CCB melebarkan pembuluh darah, tapi
mengurangi kontraksi dinding otot detrusor;
mengurangi kemampuan kandung kemih
“memompa” urin. 

CCB melebarkan pembuluh darah, tapi
mengurangi kontraksi dinding otot detrusor;
mengurangi kemampuan kandung kemih
“memompa” urin. 

Jadi, pilihan pada hipertensi+
perbesaran prostat: alfa-1 bloker, dan
CCB dihindari. 

Jadi, pilihan pada hipertensi+
perbesaran prostat: alfa-1 bloker, dan
CCB dihindari. 



ACEi atau

ARB

CCB

Tiazid, 
B-Blocker

Hipertensi + Diabetes Melitus

Standar
Terapi

Terapi
tambahan



ACEi atau
ARB

PENYAKIT GINJAL KRONIS

Standar
Terapi



B-Blocker
+

ACEi 
atau ARB

CCB

DIuretik Tiazid

Penyakit Jantung Koroner
Standar
Terapi

Terapi
tambahan



Diuretik
+

ACEi atau ARB
+ Beta-blocker

Antagonis
Aldosteron

Gagal jantung dengan EF yg menurun

Standar
Terapi

Terapi
tambahan



Tiazid
atau Tiazid +ACEi 

Pencegahan Strok berulang

Standar
Terapi



 2017 ACC/AHA/AAPA/ABC/ACPM/AGS/APhA/ASH/ASPC/NMA/P
CNA guideline for the prevention, detection, evaluation, and
management of high blood pressure: a report of the American
College of Cardiology/American Heart Association Task Force
on Clinical Pactice Guidelines. Hypertension 2018;71:e l3-ell5 . 

Management of Stage 1 Hypertension in Adults With a Low 10-
Year Risk for Cardiovascular Disease: Filling a Guidance Gap: A
Scientific Statement From the American Heart Association,
Hypertension 2021;77(6):e58-e67. 
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