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KATA PENGANTAR 

 

Puji dan syukur penulis panjatkan kehadirat Allah Yang 

Maha Kuasa atas limpahan nikmat yang telah diberikan sehingga 

berhasil menyelesaikan buku berjudul “Penyakit Kardiovaskuler”  
tanpa kendala yang bermakna.  

Sistem kardiovaskular adalah sistem yang berhubungan 

dengan jantung dan pembuluh darah. Sistem kardiovaskular 

berfungsi sebagai sistem pengaturan yang melakukan berbagai 

mekanisme sebagai respons terhadap seluruh fungsi tubuh. 

Komponen sistem kardiovaskular yang mempengaruhi kestabilan 

organ vital adalah jantung, komponen darah, dan pembuluh darah. 

Ketiga komponen ini harus bekerja dengan baik agar seluruh 

jaringan dan organ tubuh tersuplai oksigen dan nutrisi dengan baik. 

Jika ketiga komponen tersebut tidak bekerja dengan baik maka akan 

berdampak buruk bagi kesehatan dan menimbulkan penyakit. 

Buku Kardiovaskuler yang berada di tangan pembaca ini 

disusun dalam 9 Bab yaitu: 

Bab 1 Konsep Dasar dan Epidemiologi Penyakit Kardiovaskular 

Bab 2 Anatomi dan Fisiologi Sistem Kardiovaskuler 

Bab 3 Patofisiologi Penyakit Kardiovaskuler 

Bab 4 Penyakit Perikardia 

Bab 5 Hiperkolesterolemia 

Bab 6 Penyakit Aritmia Jantung 

Bab 7 Penyakit Vaskular Perifer 

Bab 8 Kardiomiopati 

Bab 9 Stroke 

Buku ini disusun bukan sebagai karya yang sempurna, selalu 

ada kekurangan yang mungkin tidak disengaja atau karena 

perkembangan ilmu pengetahuan yang belum penulis ketahui. 

Oleh karena itu masukan dan saran yang membangun sangat kami 

harapkan dengan senang hati demi kesempurnaan buku ini. 

Akhirnya penulis ucapkan terima kasih kepada semua pihak yang 

telah mendukung dalam penyelesaian buku ini. Terutama pihak 

yang telah mendukung dalam penyelesaian buku ini. Terutama 

pihak yang telah membantu terbitnya buku ini dan telah 
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mempercayakan, mendorong, dan menginisiasi terbitnya buku ini. 

Semoga buku ini dapat bermanfaat dan selamat membaca. 

 

Kendari, 16 Mei 2024 

 

 

Penulis 

 

 

  



v 
 

 

DAFTAR ISI 

 

KATA PENGANTAR .......................................................................... iii 

DAFTAR ISI ........................................................................................... v 

BAB 1  KONSEP DASAR DAN EPIDEMIOLOGI  

PENYAKIT KARDIOVASKULER ..................................... 1 

Oleh : Dr. Kartini, S.Si.T., M.Kes. 

A. Pendahuluan ..................................................................... 1 

B. Definisi ............................................................................... 2 

C. Jenis-Jenis Penyakit Kardiovaskuler .............................. 2 

D. Mekanisme Patofisiologi.................................................. 3 

E. Faktor Risiko ..................................................................... 3 

F. Gejala Klinis ....................................................................... 4 

G. Pencegahan dan Pengobatan .......................................... 4 

H. Epidemiologi ..................................................................... 4 

I. Dampak Global ................................................................. 5 

DAFTAR PUSTAKA .............................................................. 6 

BAB 2  ANATOMI DAN FISIOLOGI SISTEM 

KARDIOVASKULER ........................................................... 7 

Oleh : dr. Fika Tri Anggraini, M.Sc., Ph.D. 

A. Pendahuluan ..................................................................... 7 

B. Lokasi dan Orientasi Jantung di Cavum Toraks 

(Rongga Dada) .................................................................. 8 

C. Membran Perikardium dan Fungsinya ......................... 9 

D. Struktur Ruang Jantung: Atrium dan Ventrikel ......... 10 

E. Sistem Konduksi Jantung .............................................. 12 

F. Struktur dan Fungsi Pembuluh Darah ........................ 13 

G. Struktur Otot Jantung .................................................... 22 

H. Mekanisme Kontraksi Otot Jantung ............................. 24 

I. Siklus Jantung ................................................................. 25 

J. Pengaturan Aliran Darah dan Tekanan Darah ........... 28 

K. Pengaturan Volume Sekuncup (Stroke Volume) dan 

Curah Jantung (Cardiac Output) .................................... 30 

DAFTAR PUSTAKA ............................................................ 32 

  



vi 
 
 

BAB 3  PATOFISIOLOGI PENYAKIT KARDIOVASKULER 33 

Oleh : dr. Novi Aryanti, M.M., M.K.M. 

A. Konsep Patofisiologi ...................................................... 33 

B. Penyakit Kardiovaskuler ............................................... 34 

DAFTAR PUSTAKA ............................................................ 46 

BAB 4  PENYAKIT PERIKARDIAL ............................................. 50 

Oleh : Dian Paramita Kartikasari, dr., Sp.JP. 

A. Pendahuluan ................................................................... 50 

B. Perikardium Normal ...................................................... 50 

C. Patogenesis Penyakit Perikardial ................................. 52 

D. Penyakit Perikardial ....................................................... 54 

DAFTAR PUSTAKA ............................................................ 64 

BAB 5  HIPERKOLESTEROLEMIA ............................................ 65 

Oleh : Dr. apt. Wahyu Hendrarti, S.Si., M.Kes. 

A. Pendahuluan ................................................................... 65 

B. Hiperkolesterolemia....................................................... 66 

C. Tatalaksana ...................................................................... 69 

DAFTAR PUSTAKA ............................................................ 88 

BAB 6  PENYAKIT ARITMIA JANTUNG .................................. 89 

Oleh : Wa Ode Rahmadania, S.Kep., Ns., M.Kep. 

A. Definisi ............................................................................. 89 

B. Etiologi ............................................................................. 90 

C. Manifestasi Klinis ........................................................... 92 

D. Patofisiologi ..................................................................... 94 

E. Pemeriksaan Penunjang ................................................ 95 

F. Penatalaksanaan ............................................................. 96 

DAFTAR PUSTAKA ............................................................ 98 

BAB 7  PENYAKIT VASKULER PERIFER .................................. 99 

Oleh : dr. Henny Tannady Tan, Sp.PD., FPCP., M.K.M. 

A. Pendahuluan ................................................................... 99 

B. Definisi ............................................................................. 99 

C. Faktor Risiko ................................................................. 100 

D. Patogenesis dan Patofisiologi ..................................... 100 

E. Manifestasi Klinis ......................................................... 103 

F. Diagnosis dan klasifikasi ............................................. 105 

G. Penatalaksanaan ........................................................... 107 

DAFTAR PUSTAKA .......................................................... 109 



vii 
 

 

BAB 8  KARDIOMIOPATI ........................................................... 120 

Oleh : dr. Wahyudi, Sp.PD-KKV. 

A. Pendahuluan ................................................................. 120 

B. Fenotip Kardiomiopati ................................................. 120 

C. Epidemiologi ................................................................. 121 

D. Manifestasi Klinis dan Diagnosis ............................... 121 

E. Manajemen Farmakoterapi dan Prosedur Invasif .... 124 

DAFTAR PUSTAKA .......................................................... 129 

BAB 9  STROKE .............................................................................. 130 

Oleh : dr. Reynard Febrian, Sp.N. 

A. Pendahuluan ................................................................. 130 

B. Klasifikasi....................................................................... 130 

C. Faktor Risiko ................................................................. 131 

D. Patogenesis .................................................................... 134 

E. Manifestasi Klinis ......................................................... 136 

F. Diagnosis ....................................................................... 137 

G. Manajemen dan Tatalaksana ....................................... 138 

H. Simpulan ........................................................................ 140 

DAFTAR PUSTAKA .......................................................... 141 

TENTANG PENULIS ......................................................................... 146 

 

 

 

 

 

 

 

  



viii 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

PENYAKIT KARDIOVASKULER 

 

 

Dr. Kartini, S.Si.T., M.Kes. 

dr. Fika Tri Anggraini, M.Sc., Ph.D. 

dr. Novi Aryanti, M.M., M.K.M. 

Dian Paramita Kartikasari, dr., Sp.JP.  

Dr. apt. Wahyu Hendrarti, S.Si., M.Kes. 

Wa Ode Rahmadania, S.Kep., Ns., M.Kep. 

dr. Henny Tannady Tan, Sp.PD., FPCP., M.K.M.  

dr. Wahyudi, Sp.PD-KKV.  

dr. Reynard Febrian, Sp.N. 

 

 

 

 

 



1 
 

 

BAB 

1 KONSEP DASAR DAN EPIDEMIOLOGI PENYAKIT KARDIOVASKULER 

 

 

A. Pendahuluan 

Kardiovaskuler terdiri dari dua kata: "cardiac" yang berarti 

jantung dan "vaskuler" yang berarti pembuluh darah. Ini 

mencakup sistem sirkulasi darah yang terdiri dari jantung, 

darah, dan pembuluh darah. Sistem ini berpusat pada jantung, 

yang berfungsi sebagai pompa otot yang berdetak secara ritmis 

dan berulang 60-100 kali per menit. Setiap detakan jantung 

memompa darah ke seluruh tubuh melalui jaringan tertutup 

yang terdiri dari arteri, arteriol, dan kapiler, lalu kembali ke 

jantung melalui venula dan vena. Sirkulasi darah berperan 

dalam mengangkut oksigen, karbon dioksida, nutrisi, hormon, 

dan obat-obatan ke seluruh jaringan sesuai dengan kebutuhan 

metabolisme setiap sel. Faktor seperti perubahan volume cairan 

tubuh dan hormon dapat mempengaruhi sistem kardiovaskuler 

baik secara langsung maupun tidak langsung. Untuk memahami 

sistem sirkulasi jantung, penting untuk mempelajari anatomi 

dan fisiologi jantung agar dapat mengenali berbagai masalah 

kardiovaskuler tanpa melakukan kesalahan yang bisa 

menyebabkan kelalaian. Oleh karena itu, pemahaman yang baik 

tentang anatomi dan fisiologi kardiovaskuler sangat penting 

untuk mengedarkan obat-obatan dan oksigen dalam tubuh, 

mendukung proses kehidupan (AHA, 2024). 
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BAB 

2 ANATOMI DAN FISIOLOGI SISTEM KARDIOVASKULER 

 

 

A. Pendahuluan 

Sistem kardiovaskuler, yang mencakup jantung (cor) dan 

rangkaian vasa (pembuluh darah) yang kompleks, adalah salah 

satu sistem esensial dalam tubuh manusia. Fungsinya tidak 

hanya terbatas pada transportasi nutrisi, gas, dan metabolit ke 

seluruh bagian tubuh, tetapi juga memiliki peranan penting 

dalam menjaga homeostasis dan stabilitas tekanan darah. 

Anatomi dan fisiologi sistem kardiovaskuler penting untuk 

dipahami sebagai dasar mekanisme penyakit dari berbagai 

gangguan kardiovaskuler yang merupakan penyebab utama 

dari morbiditas dan mortalitas global (Guyton and Hall, 2016; 

Lilly, 2018). 

Jantung, terbagi menjadi empat ruangan, yang berfungsi 

sebagai pompa. Terdapat dua atrium dan ventrikel pada 

jantung, yang berperan dalam memastikan sirkulasi darah yang 

efisien ke paru-paru dan sistemik. Mekanisme pengaturan 

jantung meliputi sistem konduksi elektrik yang kompleks, yang 

memastikan kontraksi jantung yang terkoordinasi dan ritmis 

(Braunwald, 2019). Pembuluh darah, yang mencakup arteri, 

vena, dan kapiler, tidak hanya berperan dalam transportasi 

darah tetapi juga dalam regulasi tekanan darah melalui 

mekanisme vasokonstriksi dan vasodilatasi (Guyton and Hall, 

2016). 
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BAB 

3 PATOFISIOLOGI PENYAKIT KARDIOVASKULER 

 

 

Penyakit kardiovaskular (CVD) yaitu kelainan yang terjadi 

pada jantung dan sistem peredaran darah. Aterosklerosis adalah 

penyebab utamanya. CVD bersifat kronis dan dapat tetap 

tersembunyi untuk waktu yang lama. Selain itu, penyakit 

kardiovaskular dapat menyebabkan tingginya angka kesakitan dan 

kematian global, sehingga menimbulkan masalah kesehatan 

masyarakat yang besar (Frąk et al., 2022). Aterosklerosis, penyakit 

arteri koroner (CAD), dan hipertensi arteri (AH) adalah penyebab 

utama CVD (Cheung et al., 2000).  

 

A. Konsep Patofisiologi  

1. Trombus 

Trombus adalah darah yang membeku pada bagian 

sistem vaskular dimana saja sehingga menyebabkan 

pembuluh darah menyempit. Terbentuknya trombus akibat 

dari jejas yang terjadi pada dinding pembuluh yang 

melibatkan sel endotel sehingga trombosit ditarik dan 

mediator inflamasi akan menuju ke tempat tersebut. 

Selanjutnya, akan membentuk bekuan dan jenjang koagulasi 

akan diaktifkan. Proses pembentukan trombus dapat terjadi 

jika aliran darah melambat, sehingga pembentukan trombus 

terjadi pada pembuluh darah vena karena tekanan yang 

kurang yang mengakibatkan trombosit dan faktor 

pembekuan lebih mudah dikumpulkan dan menempel pada 

bagian dinding pembuluh darah (Elizabeth J. Corwin, 2001). 

PATOFISIOLOGI PENYAKIT 

KARDIOVASKULER 
 

dr. Novi Aryanti, M.M., M.K.M. 



46 
 
 

DAFTAR PUSTAKA 

 

Bisogni, V., Cerasari, A., Pucci, G., & Vaudo, G. (2020). Matrix 

metalloproteinases and hypertension-mediated organ 

damage: Current insights. Integrated Blood Pressure Control, 

13, 157–169. https://doi.org/10.2147/IBPC.S223341 

Cheung, A. K., Sarnak, M. J., Yan, G., Dwyer, J. T., Heyka, R. J., 

Rocco, M. V., Teehan, B. P., & Levey, A. S. (2000). 

Atherosclerotic cardiovascular disease risks in chronic 

hemodialysis patients. Kidney International, 58(1), 353–362. 

https://doi.org/10.1046/j.1523-1755.2000.00173.x 

Crowley, S. D. (2014). The Cooperative roles of inflammation and 

oxidative stress in the pathogenesis of hypertension. 

Antioxidants and Redox Signaling, 20(1), 102–120. 

https://doi.org/10.1089/ars.2013.5258 

Elizabeth J. Corwin. (2001). Buku Saku Patofisiologi. EGC. 

Faraco, G., Sugiyama, Y., Lane, D., Garcia-Bonilla, L., Chang, H., 

Santisteban, M. M., Racchumi, G., Murphy, M., Van Rooijen, 

N., Anrather, J., & Iadecola, C. (2016). Perivascular 

macrophages mediate the neurovascular and cognitive 

dysfunction associated with hypertension. Journal of Clinical 

Investigation, 126(12), 4674–4689. 

https://doi.org/10.1172/JCI86950 

Frąk, W., Wojtasińska, A., Lisińska, W., Młynarska, E., Franczyk, B., 
& Rysz, J. (2022). Pathophysiology of Cardiovascular 

Diseases: New Insights into Molecular Mechanisms of 

Atherosclerosis, Arterial Hypertension, and Coronary Artery 

Disease. Biomedicines, 10(8). 

https://doi.org/10.3390/biomedicines10081938 

Khaddaj Mallat, R., Mathew John, C., Kendrick, D. J., & Braun, A. P. 

(2017). The vascular endothelium: A regulator of arterial tone 

and interface for the immune system. Critical Reviews in 

Clinical Laboratory Sciences, 54(7–8), 458–470. 

https://doi.org/10.1080/10408363.2017.1394267 



47 
 

 

Matrix, H., Caldeira, J., & Laronha, H. (2020). and Function Function 

of Human. Cell, 1–18. 

Medina-Leyte, D. J., Zepeda-García, O., Domínguez-Pérez, M., 

González-Garrido, A., Villarreal-Molina, T., & Jacobo-

Albavera, L. (2021). Endothelial dysfunction, inflammation 

and coronary artery disease: Potential biomarkers and 

promising therapeutical approaches. International Journal of 

Molecular Sciences, 22(8). 

https://doi.org/10.3390/ijms22083850 

Mirhafeza, S. R., Mohebati, M., Disfani, M. F., Karimian, M. S., 

Ebrahimi, M., Avan, A., Eslami, S., Pasdar, A., Rooki, H., 

Esmaeili, H., Ferns, G. A., & Ghayour-Mobarhan, M. (2014). 

An imbalance in serum concentrations of inflammatory and 

anti-inflammatory cytokines in hypertension. Journal of the 

American Society of Hypertension, 8(9), 614–623. 

https://doi.org/10.1016/j.jash.2014.05.007 

Mundi, S., Massaro, M., Scoditti, E., Carluccio, M. A., Van 

Hinsbergh, V. W. M., Iruela-Arispe, M. L., & De Caterina, R. 

(2018). Endothelial permeability, LDL deposition, and 

cardiovascular risk factors-A review. Cardiovascular 

Research, 114(1), 35–52. https://doi.org/10.1093/cvr/cvx226 

Nafisa, A., Gray, S. G., Cao, Y., Wang, T., Xu, S., Wattoo, F. H., 

Barras, M., Cohen, N., Kamato, D., & Little, P. J. (2018). 

Endothelial function and dysfunction: Impact of metformin. 

Pharmacology and Therapeutics, 192(July), 150–162. 

https://doi.org/10.1016/j.pharmthera.2018.07.007 

P, M., P, N., A.M, J., J, V., & V, G. (2021). A Global Review Article on 

Hyperlipidemia. International Journal of Pharmaceutical 

Sciences Review and Research, 68(1), 104–110. 

https://doi.org/10.47583/ijpsrr.2021.v68i01.018 

Parissis, J. T., Korovesis, S., Giazitzoglou, E., Kalivas, P., & Katritsis, 

D. (2002). Plasma profiles of peripheral monocyte-related 

inflammatory markers in patients with arterial hypertension. 

Correlations with plasma endothelin-1. International Journal 



48 
 
 

of Cardiology, 83(1), 13–21. https://doi.org/10.1016/S0167-

5273(02)00021-9 

Pries, A. R., Secomb, T. W., & Gaehtgens, P. (2000). The endothelial 

surface layer. Pflugers Archiv European Journal of 

Physiology, 440(5), 653–666. 

https://doi.org/10.1007/s004240000307 

Rajendran, P., Rengarajan, T., Thangavel, J., Nishigaki, Y., 

Sakthisekaran, D., Sethi, G., & Nishigaki, I. (2013). The 

vascular endothelium and human diseases. International 

Journal of Biological Sciences, 9(10), 1057–1069. 

https://doi.org/10.7150/ijbs.7502 

Rodrigo, R., González, J., & Paoletto, F. (2011). The role of oxidative 

stress in the pathophysiology of hypertension. Hypertension 

Research, 34(4), 431–440. 

https://doi.org/10.1038/hr.2010.264 

Rohrer, L., Ohnsorg, P. M., Lehner, M., Landolt, F., Rinninger, F., & 

Von Eckardstein, A. (2009). High-density lipoprotein 

transport through aortic endothelial cells involves scavenger 

receptor BI and ATP-binding cassette transporter G1. 

Circulation Research, 104(10), 1142–1150. 

https://doi.org/10.1161/CIRCRESAHA.108.190587 

Sandoo, A., Veldhuijzen van Zanten, J. J. C.., Metsios, G. S., Carroll, 

D., & Kitas, G. D. (2015). The Endothelium and Its Role in 

Regulating Vascular Tone. The Open Cardiovascular 

Medicine Journal, 4(1), 302–312. 

https://doi.org/10.2174/1874192401004010302 

Sesso, H. D., Wang, L., Buring, J. E., Ridker, P. M., & Gaziano, J. M. 

(2007). Comparison of interleukin-6 and C-reactive protein 

for the risk of developing hypertension in women. 

Hypertension, 49(2), 304–310. 

https://doi.org/10.1161/01.HYP.0000252664.24294.ff 

  



49 
 

 

Shen, X. Z., Li, Y., Li, L., Shah, K. H., Bernstein, K. E., Lyden, P., & 

Shi, P. (2015). Microglia Participate in Neurogenic Regulation 

of Hypertension. Hypertension, 66(2), 309–316. 

https://doi.org/10.1161/HYPERTENSIONAHA.115.05333 

Triggle, C. R., Samuel, S. M., Ravishankar, S., Marei, I., 

Arunachalam, G., & Ding, H. (2012). The endothelium: 

Influencing vascular smooth muscle in many ways. Canadian 

Journal of Physiology and Pharmacology, 90(6), 713–718. 

https://doi.org/10.1139/Y2012-073 

Van Den Berg, B. M., Nieuwdorp, M., Stroes, E. S. G., & Vink, H. 

(2006). Glycocalyx and endothelial (dys) function: From mice 

to men. Pharmacological Reports, 58(SUPPL.), 75–80. 

Van Hinsbergh, V. W. M. (2012). Endothelium - Role in regulation 

of coagulation and inflammation. Seminars in 

Immunopathology, 34(1), 93–106. 

https://doi.org/10.1007/s00281-011-0285-5 

Wilson, S. A. P. dan L. M. (1995). Patofisiologi (4th ed.). EGC. 

Zhang, X., Sessa, W. C., & Fernández-Hernando, C. (2018). 

Endothelial Transcytosis of Lipoproteins in Atherosclerosis. 

Frontiers in Cardiovascular Medicine, 5(September), 1–6. 

https://doi.org/10.3389/fcvm.2018.00130 

 

  



50 
 
 

BAB 

4 PENYAKIT PERIKARDIAL 

 

 

A. Pendahuluan 

Jantung dilapisi dengan dua lapisan yang disebut dengan 

perikardium. Penyakit perikardial yang sering ditemui antara 

lain perikarditis akut, efusi perikard, tamponade jantung dan 

perikarditis konstriktif yang selanjutnya dapat berkembang 

menjadi perikarditis rekuren atau perikarditis kronik. Terdapat 

pula kelainan kongenital misalnya agenesis atau kista 

perikardium. Seringkali para klinisi dihadapkan pada berbagai 

tantangan baik dalam diagnosis maupun tata laksana, sehingga 

pada bab ini akan dibahas beberapa kondisi patologis yang 

dapat terjadi pada pericardium (Lilly, 2010). 

 

B. Perikardium Normal 

Perikardium adalah selaput fibroelastis yang 

membungkus jantung.  

1. Lapisan Perikardium 

Perikardium terdiri dari dua lapisan utama yaitu: 

a. Perikardium viseral: lapisan adalah lapisan yang 

langsung melekat pada jantung, dimana lapisan ini kaya 

akan pembuluh darah dan saraf serta memiliki peran 

utama dalam produksi cairan perikardial yang berfungsi 

sebagai pelumas 

b. Perikardium parietal terdiri dari jaringan fibrosa dan 

serosa. Lapisan fibrosa memberikan dukungan mekanis 

dan melindungi jantung dari infeksi, sementara lapisan 
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5 HIPERKOLESTEROLEMIA 

 

 

A. Pendahuluan 

Hiperkolesterolemia atau tingginya kadar kolesterol 

dalam darah merupakan salah satu keadaan dislipidemia atau 

kelainan lemak darah. Dislipidemia dapat disebabkan oleh 

gangguan metabolisme lipid yang merupakan salah satu faktor 

risiko terjadinya penyakit kardiovaskuler selain hipertensi, 

obesitas, dan diabetes melitus. Hiperkolesterolemia adalah 

bentuk dislipidemia yang paling umum dan dikaitkan dengan 

peningkatan risiko penyakit kardiovaskular, dengan 

peningkatan kadar kolesterol jenis low-density lipoprotein 

cholesterol (LDL) plasma menjadi faktor risiko utama kematian 

ke-15 pada tahun 1990, naik ke peringkat ke-11 pada tahun 2007 

dan ke-8 pada tahun 2019. Beban global dislipidemia telah 

meningkat selama 30 tahun terakhir (Pirillo A, 2021). 

Dislipidemia mengacu pada peningkatan kadar lipid 

darah dan merupakan prekursor utama penyakit terkait lipid 

seperti aterosklerosis, penyakit arteri koroner, dan terlibat dalam 

sindrom kematian mendadak. Penyakit Kardiovaskular 

Aterosklerosis atau atherosclerotic cardiovascular disease (ASCVD) 

dan manifestasi klinisnya seperti infark miokard dan stroke 

ischemic heart disease (IHD) merupakan penyebab utama 

morbiditas (kontributor utama kecacatan) dan mortalitas global 

di dunia (Puspaseruni, 2021; Roth GA, 2020). Dislipidemia dapat 

dikendalikan secara farmakologis dan paling penting melalui 

perubahan gaya hidup terutama diet. Penurunan kadar 
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BAB 

6 PENYAKIT ARITMIA JANTUNG 

 

 

A. Definisi 

Aritmia adalah kelainan pada irama jantung yang 

disebabkan oleh otot jantung yang harus berdetak secara teratur, 

menjadi lebih cepat, lebih lambat atau tidak teratur. Aritmia 

disebabkan oleh terganggunya impuls listrik yang mengatur 

irama jantung sehingga tidak dapat berjalan dengan baik 

(Susilowati, 2021). Penderita aritmia mungkin merasa detak 

jantungnya berdebar kencang, tiba-tiba bertambah cepat, atau 

bahkan seperti detak jantungnya berdetak terlalu kencang atau 

terlalu lambat (bradikardi). Orang yang menderita mungkin 

tidak merasakannya, karena aritmianya mungkin tanpa gejala 

(asimptomatik) (Endris, dkk 2021).  

Bradikardia adalah istilah yang digunakan untuk 

menggambarkan peningkatan detak jantung. Bradikardia atau 

bradiaritmia adalah suatu kondisi di mana detak jantung 

seseorang kurang dari 60 detik per menit (Endris,A 2017). Secara 

klinis bradikardia bisa simtomatik atau asimtomatik. 

Bradikardia simtomatik disebut pula sindrom bradikardia atau 

sindrom Adam Stokes yaitu kumpulan gejala karena 

menurunnya aliran darah ke otak, biasanya dengan laju denyut 

jantung kurang dari 45 kali per menit, sedangkan bradiaritmia 

asimtomatik sering ditemukan sebagai kondisi fisiologis pada 

individu sehat, seperti pada atlet dengan laju denyut jantung 

istirahat rendah atau blok atrioventrikular (AV) derajat pertama 
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7 PENYAKIT VASKULER PERIFER 

 

 

A. Pendahuluan 

Penyakit arteri perifer atau peripheral artery disease (PAD) , 

merupakan penyakit aterosklerosis yang merupakan penyebab 

utama obstruksi pada arteri perifer, PAD bervariasi mulai dari 

asimptomatis sampai dengan gejala iskemia berat (Neschis & 

Golden, 2015). Aterosklerosis merupakan penyakit sistemik 

pada pembuluh darah sedang dan besar yang menyebabkan 

penyempitan lumen pembuluh darah fokal dan difus akibat dari 

akumulasi lipid dan materi fibrosa diantara tunika intima dan 

media pembuluh darah (Harris, 2021).  

Kejadian PAD secara global terus meningkat dengan 

morbiditas dan mortalitas yang signifikan pada negara dengan 

tingkat pendapatan rendah dan menengah (Fowkes et al., 2013). 

Pasien dengan PAD memiliki risiko yang lebih tinggi untuk 

terkena infark miokard, stroke iskemik, gagal jantung, hipertensi 

renovaskuler dan kematian jaringan vaskuler yang 

menggambarkan suatu keadaan aterosklerotik sistemik 

(Goldschimdt-Clermont et al., 2005; Golomb et al., 2006; Hirsch 

et al., 2012). 

 

B. Definisi 

Berdasarkan laporan dari National Health and Nutrition 

Examination Survey (NHANES) dari Amerika Serikat, PAD 

didefiniskan sebagai ankle-brachial index (ABI) < 0,9 pada salah 

satu tungkai (Selvin & Erlinger, 2004). 
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BAB 

8 KARDIOMIOPATI 

 

 

A. Pendahuluan 

Kardiomiopati merupakan suatu abnormalitas otot 

jantung (miokardium) yang mengakibatkan kelainan struktural 

dan fungsional tanpa adanya keterlibatan penyakit arteri 

koroner, hipertensi, kelainan katup jantung atau kelainan 

kongenital jantung yang signifikan.  

Pendekatan diagnosis dan tatalaksana kardiomiopati saat 

ini ditujukan sesuai dengan fenotip yang muncul sehingga dapat 

dilakukan stratifikasi risiko dan manajemen yang lebih spesifik, 

seperti manajemen obstruksi saluran keluar ventrikel kiri pada 

kardiomiopati obstruksi, farmakoterapi spesifik, pencegahan 

henti jantung mendadak dan persiapan transplantasi jantung.  

 

B. Fenotip Kardiomiopati 

Bab ini membatasi pembahasan pada 5 fenotip 

kardiomiopati yang terbanyak, yaitu kardiomiopati hipertrofi, 

kardiomiopati dilatasi, kardiomiopati tanpa dilatasi ventrikel 

kiri, kardiomiopati ventrikel kanan aritmogenik dam 

kardiomiopati restriktif (Arbelo et al., 2023).  

1. Kardiomiopati hipertrofi (KH), didefinisikan adanya 

peningkatan ketebalan atau massa dinding ventrikel kiri 

(dengan atau tanpa hipertrofi ventrikel kanan) yang tidak 

dapat dijelaskan dengan masalah muatan  
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BAB 

9 STROKE 

 

 

A. Pendahuluan 

Berdasarkan definisi dari World Health Organization 

(WHO), Stroke merupakan gejala dan tanda klinis gangguan 

fungsi otak akut yang terjadi secara tiba-tiba, baik lokal maupun 

global, dan berlangsung selama >24 jam atau menyebabkan 

kematian, tanpa penyebab lainnya selain akibat 

kelainan/gangguan vaskular. Definisi ini telah digunakan sejak 

tahun 1980 hingga saat ini (Aho K, et al (1980).  

Stroke merupakan penyebab kecacatan dan kematian 

tertinggi kedua di seluruh dunia. Insidensi stroke secara global 

telah meningkat dalam dekade terakhir, yaitu 85-94 per 100.000 

penduduk dan meningkat pada populasi >75 tahun, yaitu 1151-

1216 per 100.000 penduduk. Sebanyak 85% kematian akibat 

stroke dan 87% kecacatan akibat stroke, terjadi di negara-negara 

dengan pendapatan per kapita yang rendah (Murphy SJ, et al., 

2020). 

 

B. Klasifikasi  

Secara umum, stroke dapat diklasifikasikan menjadi 2 tipe, 

yaitu stroke tipe hemoragik (20%) dan stroke tipe iskemik (80%). 

Stroke iskemik terjadi akibat adanya oklusi pembuluh darah 

serebral; sedangkan stroke hemoragik terjadi sebagai akibat 

pecahnya pembuluh darah serebral. Stroke hemoragik 

diklasifikasikan menjadi Intracerebral Hemorrhage (ICH) dan 

Subarachnoid Hemorrhage (SAH) (Alrabghi L, et al., 2018).  
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