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Pemulihan Laju Jantung pada penyakit jantung hipertensi 
 

Budhi Setianto

Penelitian disfungsi autonom menggunakan tes 
treadmil pada fase pemulihan laju jantungnya pada 
fenomena menurunnya heart rate recovery memang 
lazim.1 Kizilbash MA tahun 2006, telah menelitinya 
pada sindroma metabolik, menyimpulkan terjadinya 
disfungsi autonom pada komponen metabolik 
sindrom: tekanan darah, trigliserid, lingkar perut dan 
LDL-C.2

Dengan metode lainnya, yaitu standard deviation 
of RR intervals (SDNN), Wu JS3 telah melaporkan 
penelitiannya bahwa disfungsi parasimpatis telah ada 
pada normotensi dengan riwayat keluarga hipertensi, 
juga tampak pada pre-hipertensi dan hipertensi. 
Perubahan peranan syaraf otonom dengan penguatan 
simpatis lebih nyata pada kasus pre-hipertensinya.

Peningkatan aktivitas simpatis dan penurunan 
aktivitas parasimpatis yang timbul pada gagal jantung 
secara klinis memiliki relevansi dengan progresifitas 
penyakit serta mortalitas pasien-pasien dengan gagal 
jantung kronis. Stimulasi simpatis yang berlebihan 
meningkatkan kerja sistem kardiovaskular, memberi 
beban terhadap  hemodinamik tubuh serta merupakan 
predisposisi terjadinya disfungsi endotel, spasme 
koroner, hipertrofi ventrikel kiri, serta disritmia, 
termasuk kejadian henti jantung mendadak melalui 
instabilitas listrik jantung.4-6
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Namun perlu juga diingat pada tes treadmill bahwa 
kerja parasimpatis yang utama pascalatihan, periode 
pemulihan adalah untuk melawan kerja simpatis 
yang memberi ruang untuk perpanjangan QT. Justru 
menurut menurut Sundaram S, dkk7 mendukung 
konsep bahwa tonus parasimpatis memiliki kerja 
antiaritmia yang natural selama periode itu. Konsep 
ini penting kita pertimbangkan pada penelitian jangka 
panjang pada infark atau mungkin juga gagal jantung 
yang berhubungan dengan penyakit jantung koroner, 
dikemudian hari. 

Kita sadari bahwa keterlambatan dari pemulihan 
laju jantung (PLJ) telah digunakan sebagai petanda dari 
disfungsi autonom dan merupakan  petanda prognostik 
yang valid terhadap mortalitas pasien-pasien dengan 
gagal jantung.1,8 Suatu studi lain juga menyatakan 
bahwa PLJ yang abnormal dapat menggambarkan 
terjadinya kerusakan dari  miokard.9

Tadjoedin, dkk10 meneliti pemulihan laju jantung 
(PLJ) pada pasien hipertensi dengan membagi pasien-
pasien hipertensi dengan dan tanpa hipertrofi ventrikel 
kiri. Ide penelitian ini menjadi rancu karena penelitian 
sebelumnya telah menemukan adanya disfungsi 
autonom pada pasien hipertensi bahkan pre-hipertensi 
dengan riwayat keluarga hipertensi.

Apakah riwayat keluarga hipertensi yang me
nunjukkan adanya disfungsi otonom memiliki faktor 
genetik yang mendasarinya? Ini juga pertanyaan yang 
perlu diklarifikasi. Apakah hal ini juga berkaitan 
dengan resistensi insulin? Ketika dilakukan penelitian 
pada sindroma metabolik, justru kelainan sistim 
autonom tidak nampak pada sindroma metabolik 
yang mensyaratkan 3 faktor metabolik yang terlibat, 
tetapi berhubungan dengan masing masing komponen 
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sindroma metabolik yang meningkat pada tekanan 
darah, lingkar perut, trigliserida dan justru kholesterol  
LDL bukan HDL.2

Apakah pasien-pasien hipertensi dengan hipertrofi 
ventrikel kiri yang pada pemeriksaan PLJ-nya abnormal 
adalah merupakan gejala awal dari gagal jantung 
patut dipertanyakan karena PLJ yang abnormal bisa 
jadi sudah terjadi sebelum timbul hipertrofi ventrikel 
kiri. 

Semoga komentar ini mendorong penelitian 
preventif  berikutnya yang prospektif dan berjangka 
panjang untuk melawan gagal jantung.
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