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BAB II

TINJAUAN PUSTAKA

2.1. Definisi Hipertensi

Tekanan darah adalah desakan darah terhadap dinding-dinding arteri ketika darah 

tersebut dipompa dari jantung ke jaringan. Tekanan darah merupakan gaya yang 

diberikan darah pada dinding pembuluh darah. Tekanan ini bervariasi sesuai pembuluh 

darah terkait dan denyut jantung.  Tekanan ini paling tinggi ketika ventrikel 

berkontraksi (tekanan sistolik) dan paling rendah ketika ventrikel berelaksasi (tekanan 

diastolik) (Sylvia,2005).

Ketika jantung memompa darah melewati arteri, darah menekan dinding 

pembuluh darah. Mereka yang menderita hipertensi mempunyai tinggi tekanan darah 

yang tidak normal. Penyempitan pembuluh nadi atau aterosklerosis merupakan gejala 

awal yang umum terjadi pada hipertensi. Karena arteri-arteri terhalang lempengan 

kolesterol dalam aterosklerosis, sirkulasi darah melewati pembuluh darah menjadi sulit. 

Ketika arteri-arteri mengeras dan mengerut dalam aterosklerosis, darah memaksa 

melewati jalan yang sempit itu, sebagai hasilnya tekanan darah menjadi tinggi 

(Staessen,2003).

Tekanan darah digolongkan normal jika tekanan darah sistolik tidak melampaui 

140 mmHg dan tekanan darah diastolik tidak melampaui 90 mmHg dalam keadaan 

istirahat, sedangkan hipertensi adalah tekanan darah tinggi yang bersifat abnormal. 

Tekanan darah normal bervariasi sesuai usia, sehingga setiap diagnosis hipertensi harus 

bersifat spesifik usia. Secara umum, seseorang dianggap mengalami hipertensi apabila 

tekanan darahnya lebih tinggi dari 140 mmHg sistolik atau 90 mmHg diastolik 

(Khomsan,2003).

Menurut WHO tekanan darah yang lebih tinggi dari normal di katakan hipertensi 

yaitu sistolik / diastolik ≥ 160/100 mmHg. Sedangkan menurut JNC (Joint National 

Commitee):



9

Tabel 2.1  Klasifikasi Hipertensi

Klasfikasi tekanan darah Tekanan Darah Sistolik 

(mmHg)

Tekanan Darah Diastolik 

(mmHg)

Normal <120 <80

Prehipertensi 120-139 80-89

Hipertensi stadium I 140-159 90-99

Hipertensi stadium II ≥160 ≥100

2.2. Klasifikasi Hipertensi

4.6.1.  Hipertensi primer (esensial) 

Hipertensi primer adalah suatu peningkatan persisten tekanan arteri yang 

dihasilkan oleh ketidakteraturan mekanisme kontrol homeostatik normal, Hipertensi ini 

tidak diketahui penyebabnya dan mencakup  90% dari kasus hipertensi (Wibowo,1999).

4.6.2.Hipertensi sekunder

Hipertensi sekunder adalah  hipertensi persisten akibat kelainan dasar kedua 

selain hipertensi esensial. Hipertensi ini penyebabnya diketahui dan ini menyangkut  

10% dari kasus-kasus hipertensi (Sheps,2005).

2.3. Etiologi Hipertensi

Corwin menjelaskan bahwa hipertensi tergantung pada kecepatan denyut jantung, 

volume sekuncup dan Total Peripheral Resistance (TPR). Maka peningkatan salah satu 

dari ketiga variabel yang tidak dikompensasi dapat menyebabkan hipertensi 

(Corwin,2001). 

Peningkatan kecepatan denyut jantung dapat terjadi akibat rangsangan abnormal 

saraf atau hormon pada nodus SA. Peningkatan kecepatan denyut jantung yang 

berlangsung kronik sering menyertai keadaan hipertiroidisme. Namun, peningkatan 

kecepatan denyut jantung biasanya dikompensasi oleh penurunan volume sekuncup 

atau TPR, sehingga tidak menimbulkan hipertensi (Astawan,2002).

Peningkatan volume sekuncup yang berlangsung lama dapat terjadi apabila 

terdapat peningkatan volume plasma yang berkepanjangan, akibat gangguan 
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penanganan garam dan air oleh ginjal atau konsumsi garam yang berlebihan. 

Peningkatan pelepasan renin atau aldosteron maupun penurunan aliran darah ke ginjal 

dapat mengubah penanganan air dan garam oleh ginjal. Peningkatan volume plasma 

akan menyebabkan peningkatan volume diastolik akhir sehingga terjadi peningkatan 

volume sekuncup dan tekanan darah. Peningkata preload biasanya berkaitan dengan 

peningkatan tekanan sistolik (Amir,2002).

Peningkatan TPR yang berlangsung lama dapat terjadi pada peningkatan 

rangsangan saraf atau hormon pada arteriol, atau responsivitas yang berlebihan dari 

arteriol terdapat rangsangan normal. Kedua hal tersebut akan menyebabkan 

penyempitan pembuluh darah. Pada peningkatan TPR, jantung harus memompa secara 

lebih kuat dan dengan demikian menghasilkan tekanan yang lebih besar, untuk 

mendorong darah melintas pembuluh darah yang menyempit. Hal ini disebut 

peningkatan dalam afterload jantung dan biasanya berkaitan dengan peningkatan 

tekanan diastolik. Apabila peningkatan afterload berlangsung lama, maka ventrikel kiri 

mungkin mulai mengalami hipertrofi (membesar). Dengan hipertrofi, kebutuhan 

ventrikel akan oksigen semakin meningkat sehingga ventrikel harus mampu memompa 

darah secara lebih keras lagi untuk memenuhi kebutuhan tesebut. Pada hipertrofi, serat-

serat otot jantung juga mulai tegang melebihi panjang normalnya yang pada akhirnya 

menyebabkan penurunan kontraktilitas (Hayens,2003).

2.4. Patofisiologi Hipertensi

Mekanisme yang mengontrol konstriksi dan relaksasi pembuluh darah terletak di 

pusat vasomotor, pada medula di otak. Dari pusat vasomotor ini bermula jaras saraf 

simpatis, yang berlanjut ke bawah ke korda spinalis dan keluar dari kolumna medula 

spinalis ke ganglia simpatis di toraks dan abdomen. Rangsangan pusat vasomotor 

dihantarkan dalam bentuk impuls yang bergerak ke bawah melalui saraf simpatis ke 

ganglia simpatis. Pada titik ini, neuron preganglion melepaskan asetilkolin, yang akan 

merangsang serabut saraf pasca ganglion ke pembuluh darah, dimana dengan 

dilepaskannya norepinefrin mengakibatkan konstriksi pembuluh darah. Berbagai faktor 

seperti kecemasan dan ketakutan dapat mempengaruhi respon pembuluh darah terhadap 

rangsang vasokontriktor. Individu dengan hipertensi sangat sensitif terhadap 
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norepinefrin, meskipun tidak diketahui dengan jelas mengapa hal tersebut bisa terjadi 

(Corwin,2001).

Pada saat bersamaan dimana sistem saraf simpatis merangsang pembuluh darah 

sebagai respon rangsang emosi, kelenjar adrenal juga terangsang mengakibatkan 

tambahan aktivitas vasokontriksi. Medula adrenal mengsekresi epinefrin yang 

menyebabkan vasokontriksi. Korteks adrenal mengsekresi kortisol dan steroid lainnya, 

yang dapt memperkuat respon vasokontriktor pembuluh darah. Vasokontriksi yang 

mengakibatkan penurunan aliran darah ke ginjal, menyebabkan pelepasan renin. Renin 

merangsang pembentukan angiotensin I yang kemudian diubah menjadi angiotensin II, 

suatu vasokonstriktor kuat, yang pada gilirannya merangsang sekresi aldosteron oleh 

korteks adrenal. Hormon ini menyebabkan retensi natrium dan air oleh tubulus ginjal, 

menyebabkan peningkatan volume intravaskuler. Semua faktor tersebut cenderung 

mencetus keadaan hipertensi ( Dekker,1996 ).

Perubahan struktural dan fungsional pada sistem pembuluh darah perifer 

bertanggung jawab pada perubahan tekanan darah yang terjadi pada lanjut usia. 

Perubahan tersebut meliputi aterosklerosis, hilangnya elastisitas jaringan ikat, dan 

penurunan dalam relaksasi otot polos pembuluh darah, yang pada gilirannya 

menurunkan kemampuan distensi dan daya regang pembuluh darah. Konsekuensinya, 

aorta dan arteri besar berkurang kemampuannya dalam mengakomodasi volume darah 

yang dipompa oleh jantung, mengakibatkan penurunan curah jantung dan peningkatan 

tahanan perifer (Corwin,2001).

2.5. Gejala Klinis Hipertensi

Pada pemeriksaan fisik, tidak dijumpai kelainan apapun selain tekanan darah 

yang tinggi, tetapi dapat pula ditemukan perubahan pada retina, seperti perdarahan, 

eksudat, penyempitan pembuluh darah, dan pada kasus berat, edema pupil (edema pada 

diskus optikus), individu yang menderita hipertensi kadang tidak menampakan gejala 

sampai bertahun-tahun (Wijayakusuma,2000).  

Gejala yang menunjukan adanya kerusakan vaskuler, dengan manifestasi yang 

khas sesuai sistem organ yang divaskularisasi oleh pembuluh darah bersangkutan. 

Perubahan patologis pada ginjal dapat bermanifestasi sebagai nokturia (peningkatan 

urinasi pada malam hari) dan azetoma (peningkatan nitrogen urea darah dan kreatinin). 

Keterlibatan pembuluh darah otak dapat menimbulkan stroke atau serangan iskemik 



12

transien yang bermanifestasi sebagai paralisis sementara pada satu sisi (hemiplegia) 

atau gangguan tajam penglihatan (Wijayakusuma,2000). 

Corwin menyebutkan bahwa sebagian besar gejala klinis timbul setelah 

mengalami hipertensi bertahun-tahun berupa :Nyeri kepala saat terjaga, kadang-kadang 

disertai mual dan muntah, akibat peningkatan tekanan darah intrakranial, Penglihatan 

kabur akibat kerusakan retina akibat hipertensi, Ayunan langkah yang tidak mantap 

karena kerusakan susunan saraf pusat, Nokturia karena peningkatan aliran darah ginjal 

dan filtrasi glomerolus, Edema dependen dan pembengkakan akibat peningkatan 

tekanan kapiler (Corwin 2001).

Gejala lain yang umumnya terjadi pada penderita hipertensi yaitu pusing, muka 

merah, sakit kepala, keluaran darah dari hidung secara tiba-tiba, tengkuk terasa pegal 

dan lain-lain (Wiryowidagdo,2002).

2.6. Faktor Risiko Hipertensi

Faktor usia sangat berpengaruh terhadap hipertensi, hal ini disebabkan gangguan 

struktur anatomi pembuluh darah perifer yang berlanjut dengan kekakuan pembuluh 

darah. Kekakuan pembuluh darah disertai dengan penyempitan dan terjadi pembesaran 

plague yang menghambat gangguan peredaran darah perifer sehingga terjadi 

perlambatan aliran darah yang menyebabkan beban jantung bertambah berat yang 

akhirnya dekompensasi dengan peningkatan upaya pemompaan jantung yang 

memberikan gambaran peningkatan tekanan darah dalam sistem sirkulasi 

(Bustan,2007).

Insiden hipertensi makin meningkat dengan meningkatnya usia, disebabkan oleh 

perubahan alamiah di dalam tubuh yang mempengaruhi jantung, pembuluh darah dan 

hormon. Hipertensi pada yang berusia kurang dari 35 tahun akan menaikkan insiden 

penyakit arteri koroner dan kematian prematur (Julianti, 2005). 

Jenis kelamin juga sangat erat kaitanya terhadap terjadinya hipertensi dimana 

pada masa muda dan paruh baya lebih tinggi penyakit hipertensi pada laki-laki dan 

pada wanita lebih tinggi setelah umur 55 tahun, ketika seorang wanita mengalami 

menopause. Menurut MN Bustan bahwa wanita lebih banyak yang menderita hipertensi 

dibanding pria, hal ini disebabkan karena terdapatnya hormon estrogen pada wanita 

(Bustan,2007).

Seseorang dikatakan kegemukan atau obesitas jika memiliki nilai IMT ≥25.0. 

Obesitas memiliki peranan penting pada mekanisme timbulnya hipertensi. Orang yang 
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mengalami kegemukan berpotensi mengalami penyumbatan darah sehingga suplai 

oksigen dan zat makanan ke organ tubuh terganggu. Penyumbatan dan penyempitan 

memacu jantung untuk memompa darah lebih kuat lagi agar dapat memasok kebutuhan 

darah ke jaringan sehingga tekanan darah meningkat maka terjadilah hipertensi 

(Sugiharto,2010).

Tabel 2.2  Kategori batasan IMT (Kg/ M²)

Kategori IMT

Kurus < 18.5

Normal ≥ 18,5 - <25,0

Berat badan berlebih ≥ 25,0 - <27,0

Obesitas ≥ 27,0

Kandungan dalam garam yaitu Natrium yang berfungsi menjaga keseimbangan 

cairan dalam kompartemen dan menjaga keseimbangan asam basa tubuh serta berperan 

dalam transfusi saraf dan kontraksi otot. Pengaruh asupan garam terhadap hipertensi 

melalui peningkatan volume plasma (cairan tubuh) dan tekanan darah. Keadaan ini 

diikuti oleh peningkatan ekskresi kelebihan garam sehingga kembali pada keadaan 

hemodinamik yang normal (Suyono,2009). 

Pada hipertensi esensial mekanisme ini terganggu, di samping ada faktor lain 

yang berpengaruh. Garam merupakan faktor yang sangat penting dalam patogenesis 

hipertensi. Hipertensi hampir tidak pernah ditemukan pada suku bangsa dengan asupan 

garam yang minimal. Asupan garam kurang dari 3 gram tiap hari menyebabkan 

prevalensi hipertensi yang rendah, sedangkan jika asupan garam antara 5-15 gram 

perhari prevalensi hipertensi meningkat menjadi 15-20 %. Pengaruh asupan terhadap 

timbulnya hipertensi terjadi melalui peningkatan volume plasma, curah jantung dan 

tekanan darah (Suyono,2009).

Na dalam garam menyebabkan penumpukan cairan dalam tubuh, karena menarik 

cairan diluar sel agar tidak keluar, sehingga akan meningkatkan volume dan tekanan 

darah. Pada manusia yang mengkonsumsi garam 3 gram atau kurang ditemukan 

tekanan darah rata-rata rendah, sedangkan asupan garam sekitar 7-8 gram tekanan 



14

darahnya rata-rata lebih tinggi. Konsumsi garam yang dianjurkan tidak lebih dari 6 

gram/hari setara dengan 110 mmol natrium atau 2400 mg/hari (Suyono,2009).

Pengaruh asupan garam terhadap timbulnya hipertensi terjadi melalui 

peningkatan volume plasma, curah jantung GFR (glomerula filtrat rate) meningkat. 

Keadaan ini akan diikuti oleh peningkatan kelebihan ekskresi garam (pressure 

natriuresis) sehingga kembali kepada keadaan hemodinamik yang normal (Majid, 

2005).

Menurut Nurkhalida, orang-orang dengan sejarah keluarga yang mempunyai 

hipertensi lebih sering menderita hipertensi. Riwayat keluarga yang menderita 

hipertensi (faktor keturunan) juga mempertinggi risiko terkena hipertensi terutama pada 

hipertensi primer (Nurkhalida,2003)

Keluarga yang memiliki hipertensi dan penyakit jantung meningkatkan risiko 

hipertensi 2-5 kali lipat. Dari data statistik terbukti bahwa seseorang akan memiliki 

kemungkinan lebih besar untuk mendapatkan hipertensi jika orang tuanya menderita 

hipertensi. Menurut Sheps, hipertensi cenderung merupakan penyakit keturunan. Jika 

seorang dari orang tua kita mempunyai hipertensi maka sepanjang hidup kita 

mempunyai 25% kemungkinan mendapatkannya pula. Jika kedua orang tua kita 

mempunyai hipertensi, kemungkinan kita mendapatkan penyakit tersebut 60% 

(Nurkhalida,2003)

2.7. Penatalaksanaan Hipertensi

2.7.1.Penatalaksanaan secara nonfarmakologi

Pendekatan nonfarmakologis merupakan penanganan awal sebelum penambahan 

obat-obatan hipertensi, pendekatan nonfarmakologis ini dapat membantu pengurangan 

dosis obat pada sebagian penderita. Oleh karena itu, modifikasi gaya hidup merupakan 

hal yang penting diperhatikan, karena berperan dalam keberhasilan penanganan 

hipertensi (Gunawan,2005).

Pengobatan secara nonfarmakologis dapat mengendalikan tekanan darah sehingga 

pengobatan farmakologis tidak diperlukan atau pemberiannya dapat ditunda. Jika obat 

antihipertensi diperlukan, pengobatan nonfarmakologis dapat dipakai sebagai 

pelengkap untuk  mendapatkan hasil pengobatan yang lebih baik (Nurkhalida,2003).

Pendekatan nonfarmakologis dibedakan menjadi beberapa hal:

1) Menurunkan faktor risiko yang menyebabkan aterosklerosis.
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Menurut Corwin berhenti merokok penting untuk mengurangi efek jangka 

panjang hipertensi karena asap rokok diketahui menurunkan aliran darah ke berbagai 

organ dan dapat meningkatkan beban kerja jantung. Selain itu pengurangan makanan 

berlemak dapat menurunkan risiko aterosklerosis. Penderita hipertensi dianjurkan untuk 

berhenti merokok dan mengurangi asupan alkohol. Berdasarkan hasil penelitian 

eksperimental, sampai pengurangan sekitar 10 kg berat badan berhubungan langsung 

dengan penurunan tekanan darah rata-rata 2-3 mmHg per kg berat badan (Corwin 

2001).

2) Olahraga dan aktifitas fisik

Selain untuk menjaga berat badan tetap normal, olahraga dan aktifitas fisik teratur 

bermanfaat untuk mengatur tekanan darah, dan menjaga kebugaran tubuh. Olahraga 

seperti jogging, berenang baik dilakukan untuk penderita hipertensi. Dianjurkan untuk 

olahraga teratur, minimal 3 kali seminggu, dengan demikian dapat menurunkan tekanan 

darah walaupun berat badan belum tentu turun (Dede,2002).

Olahraga yang teratur dibuktikan dapat menurunkan tekanan perifer sehingga 

dapat menurunkan tekanan darah. Olahraga dapat menimbulkan perasaan santai dan 

mengurangi berat badan sehingga dapat menurunkan tekanan darah. Yang perlu 

diingatkan kepada kita adalah bahwa olahraga saja tidak dapat digunakan sebagai 

pengobatan hipertensi (Dede,2002).

3) Perubahan pola makan

Pada hipertensi pengurangan asupan garam dan upaya penurunan berat badan 

dapat digunakan sebagai langkah awal pengobatan hipertensi. Nasihat pengurangan 

asupan garam harus memperhatikan kebiasaan makan pasien, dengan memperhitungkan 

jenis makanan tertentu yang banyak mengandung garam. Pembatasan asupan garam 

sampai 60 mmol per hari, berarti tidak menambahkan garam pada waktu makan, 

memasak tanpa garam, menghindari makanan yang sudah diasinkan, dan menggunakan 

mentega yang bebas garam (Khomsan,2003). 

Cara tersebut diatas akan sulit dilaksanakan karena akan mengurangi asupan 

garam secara ketat dan akan mengurangi kebiasaan makan pasien secara drastis. 

Menurut Sheps, jika dokter atau ahli gizi menyarankan agar kita mengurangi natrium 

demi menurunkan tekanan darah, maka ikutilah saran itu. Bahkan sebelum disarankan 
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pun sebaiknya kurangi natrium, cobalah membatasi jumlah natrium yang kita konsumsi 

setiap hari (Khomsan,2003).

Lemak dalam diet meningkatkan risiko terjadinya aterosklerosis yang berkaitan 

dengan kenaikan tekanan darah. Penurunan konsumsi lemak jenuh, terutama lemak 

dalam makanan yang bersumber dari hewan dan peningkatan konsumsi lemak tidak 

jenuh secukupnya yang berasal dari minyak sayuran, biji-bijian dan makanan lain yang 

bersumber dari tanaman dapat menurunkan tekanan darah (Hull,1996).

Beberapa penelitian menunjukkan bahwa beberapa mineral bermanfaat mengatasi 

hipertensi. Kalium dibuktikan erat kaitannya dengan penurunan tekanan darah arteri 

dan mengurangi risiko terjadinya stroke. Selain itu, mengkonsumsi kalsium dan 

magnesium bermanfaat dalam penurunan tekanan darah. Banyak konsumsi sayur-

sayuran dan buah-buahan mengandung banyak mineral, seperti saledri, kol, jamur 

(banyak mengandung kalium), kacang-kacangan (banyak mengandung magnesium)  

(Khomsan,2003).

4) Menghilangkan stres

Cara untuk menghilangkan stres yaitu perubahan pola hidup dengan membuat 

perubahan dalam kehidupan rutin sehari-hari dapat meringankan beban stres 

(Sheldon,2005).

2.7.2.Penatalaksanaan secara farmakologi

Selain cara pengobatan nonfarmakologis,penatalaksanaan utama hipertensi 

primer alah dengan obat. Keputusan untuk mulai memberikan obat antihipertensi 

berdasarkan beberapa faktor seperti derajat peninggian tekanan darah, terdapatnya 

kerusakan organ target dan terdapatnya manifestasi klinis penyakit kardiovaskuler atau 

faktor risiko lain. Terapi dengan pemberian obat antihipertensi terbukti dapat 

menurunkan sistole dan mencegah terjadinya stroke pada pasien usia 70 tahun atau 

lebih. Menurut Arif Mansjoer, penatalaksanaan dengan obat antihipertensi bagi 

sebagian besar pasien dimulai dengan dosis rendah kemudian ditingkatkan secara titrasi 

sesuai umur dan kebutuhan (Staessen,2000). 

Terapi yang optimal harus efektif selama 24 jam dalam dosis tunggal karena lebih 

efektif dan dapat mengontrol hipertensi terus menerus dan lancar, dan melindungi 

pasien terhadap risiko dari kematian mendadak, serangan jantung, atau stroke akibat 

peningkatan tekanan darah secara mendadak. Sekarang terdapat pula obat yang berisi 

kombinasi dosis rendah 2 obat dari golongan yang berbeda. Kombinasi ini terbukti 
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memberikan efektifitas tambahan dan mengurangi efek samping. Setelah diputuskan 

untuk untuk memakai obat antihipertensi dan bila tidak terdapat indikasi untuk memilih 

golongan obat tertentu, diberikan diuretik atau beta bloker. Jika respon tidak baik 

dengan dosis penuh, dilanjutkan sesuai dengan algoritma. Diuretik biasanya menjadi 

tambahan karena dapat meningkatkan efek obat yang lain. Jika tambahan obat yang 

kedua dapat mengontrol tekanan darah dengan baik minimal setelah 1 tahun, dapat 

dicoba menghentikan obat pertama melalui penurunan dosis secara perlahan dan 

progresif (Mansjoer,2001).


