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PENDAHULUAN 

Hipertensi merupakan suatu bentuk percepatan utama 
perubahan patologis jantung dan pembuluh darah. Selain se-
bagai penyebab terpenting kerusakan berbagai organ sasaran, 
hipertensi dapat mencetuskan aterosklerosis, disfungsi endotel, 
hipertrofi ventrikel kiri yang meningkatkan risiko kejadian 
stroke, kardiovaskuler, dan gagal ginjal.1,2 
 
Prevalensi hipertrofi ventrikel kiri (HVK) 

HVK  sangat sering terjadi pada pasien-pasien hipertensi. 
Pada tahun 1992, kelompok studi TOMHS melaporkan kejadi-
an HVK yang dideteksi dengan ekokardiografi berkisar dari 
24% sampai 45% pada pasien-pasien hipertensi ringan.3 Studi-
studi lain melaporkan kejadian yang sama, berkisar  20% pada 
pasien hipertensi ringan sampai sekitar 50% pada pasien hiper-
tensi berat.4,5 Yang menarik perhatian adalah kejadian HVK 
(yang dideteksi dengan elektrokardiogram) secara bermakna 
lebih tinggi pada kelompok pasien dengan peningkatan tekanan 
darah pada pagi hari.6-7 
 
Penyebab dan faktor-faktor risiko 

Tekanan darah yang tinggi berhubungan kuat dengan 
kejadian HVK, meskipun HVK itu sendiri sudah meramalkan 
bahwa individu dengan tekanan darah yang normal akan 
berkembang menjadi hipertensi.8 HVK itu sendiri lebih diper-
timbangkan sebagai salah satu manifestasi awal kerusakan 
organ sasaran akibat hipertensi. Tekanan darah diastolik (TDD) 
berhubungan dengan peningkatan pembebanan tekanan yang 
berkaitan dengan penebalan dinding ventrikel, sedangkan 
tekanan darah sistolik (TDS) lebih berhubungan erat dengan 
massa ventrikel kiri akibat peningkatan tekanan dan volume.9 
 Banyak penyebab HVK yang serupa dengan penyebab 
semua penyakit kardiovaskuler. Penentu-penentu demografik 
seperti usia, suku bangsa, dan riwayat keluarga sudah dikenal 
berperan di dalam perkembangan HVK.10-13 Sumbangsih 
genetik terhadap perkembangan HVK sudah merupakan bahan 
penelitian tahun-tahun terakhir ini, dan hasilnya menunjukkan 
bahwa saudara kembar dan genetik Afrika-Amerika mem-
punyai kecenderungan peningkatan massa ventrikel kiri.14-15  

Dalam studi Framingham, HVK meningkatkan risiko penyakit 
jantung koroner sebesar 3 sampai 5 kali lipat, stroke 6 kali 
lipat, dan gagal jantung 15 kali lipat pada populasi umum.18 
Studi terbaru EUROSTROKE menemukan hal serupa yaitu 
bahwa HVK meningkatkan risiko stroke 2 kali lipat, dan 
kejadian stroke fatal 4 kali lipat.17 
 
Patofisiologi HVK 
 Hipertensi arterial merupakan penyebab utama HVK. 
Hipertensi meningkatkan stres hemodinamik pada dinding 
ventrikel, yang mencetuskan peningkatan segera aktifitas 
sistem renin angiotensin aldosteron (SRAA). Hal ini selanjut-
nya akan meningkatkan penampilan faktor-faktor pertumbuhan 
yang merangsang pertumbuhan /hipertrofi.18 
 SRAA menginduksi HVK baik secara tidak langsung me-
lalui peningkatan tekanan darah, dan secara langsung sebagai 
pengaruh tropik langsung pada miokardium. SRAA adalah 
salah satu dari sejumlah faktor-faktor tropik yang meliputi 
sistem saraf umum yang berperan pada HVK. Akan tetapi 
SRAA kelihatannya memainkan peran tersendiri di dalam ke-
jadian patologis HVK dengan memainkan perubahan-perubah-
an biokimiawi dan patologi yang memulai kejadian HVK.19 
 Kadar aldosteron dan angiotensin-II yang beredar ber-
hubungan secara langsung dengan massa ventrikel kiri.19 
Angiotensin-II mempunyai kemampuan kardiotropik yang 
diperantarai sebagian besar oleh reseptor AT-1.2 Pengikatan 
angiotensin II dengan reseptor ini menginduksi pertumbuhan 
dan proliferasi miosit jantung21-1 , otot polos vaskuler23 dan sel-
sel endotel koroner24, dan juga menghasilkan sekresi kolagen 
melalui fibroblas jantung.25 Angiotensin II juga mempercepat 
disfungsi endotel, dan mengakibatkan vasokonstriksi dan des-
tabilisasi bersamaan plak aterosklerotik.26 
 
Diagnosis HVK 
 Elektrokardiografi (EKG) mendeteksi HVK dengan meng-
ukur perubahan elektrikal dan kecepatan repolarisasi di dalam 
jantung yang disebabkan oleh peningkatan masa jantung. 
Sudah terdapat sejumlah kriteria untuk menentukan HVK 
dengan EKG, tetapi yang paling umum digunakan adalah 
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kriteria durasi voltase Cornell  (HVK didiagnosis bila lama 
voltase melebihi 2400 mm/detik) dan kriteria voltase Solokow-
Lyon (HVK didiagnosis jika penjumlahan amplitido SV1 dan 
RV5/6 lebih besar dari 35 mm) dengan spesifisitas yang tinggi 
dan sensitivitas yang dapat diterima.27 
 Ekokardiografi merupakan cara non-invasif yang aman 
untuk menilai anatomi dan fungsi jantung. Prosedur ini biasa-
nya tersedia luas di rumah sakit atau klinik jantung dan 
mempunyai kemampuan pengukuran HVK yang akurat dengan 
sensitivitas dan spesifisitas tinggi (≥80%). Ekokardiografi 
mode M dan 2-dimensi selalu dipergunakan bersama-sama. 
Ekokardiogram mode-M hanya menilai bagian kecil ventrikel 
kiri. Hasilnya dapat memberikan informasi tentang berbagai 
bentuk yang berbeda dari geometri verntrikel kiri dan besarnya 
fungsi sistolik dan diastolik.28 
 Pencitraan resonansi magnetik (Magnetic Resonance 
Imaging = MRI) telah dikenal sebagai baku emas deteksi LVH, 
selain pencitraan bermutu tinggi, memungkinkan pengukuran 
ketebalan dinding ventrikel kiri dan dimensi interna yang lain.27 
Dalam praktek klinis, MRI memungkinkan pengukuran 
pengaruh pengobatan pada regresi ventrikel kiri yang lebih 
akurat, karena mampu mengenal perubahan ketebalan ventrikel 
kiri sampai 1 mm.29 
 
Pengobatan antihipertensi pada HVK 
 Ada lebih dari 1.000 uji klinis yang membandingkan 
pengaruh berbagai kelas obat-obat antihipertensi terhadap 
massa ventrikel kiri. Terdapat persetujuan umum di antara ber-
bagai uji klinis bahwa penurunan tekanan darah yang 
substansial disertai oleh pengurangan massa ventrikel kiri. 
Kecuali vasodilator perifer, kebanyakan kelas obat-obat anti-
hipertensi telah ditemukan menurunkan massa ventrikel kiri 
dengan berbagai rentang.30 Sebuah metaanalisis atas uji klinis 
ekokardiografi acak dan terkontrol selama 6 bulan atau lebih 
menemukan bahwa pengurangan massa ventrikel kiri dengan 
penghambat reseptor angiotensin lebih besar secara bermakna 
daripada dengan penghambat beta.30 
 Penghambat reseptor angiotensin dan EKA menurunkan 
tekanan darah dengan menghambat kinerja angiotensin II. 
Akan tetapi penghambat EKA tidak menghambat SRAA secara 
sempurna karena stimulasi kompensasi alternatif yaitu pada 
jalur lokal EKA untuk pembentukan angiotensin II.31 
 
Telmisartan Effectiveness of Left Ventricular Mass 
Reduction (TELMAR) 
 TELMAR akan menilai pengaruh penghambat reseptor 
angiotensin, telmisartan pada HVK dibandingkan dengan 
penghambat beta, metoprolol pada dosis antihipertensi yang 
serupa. TELMAR adalah uji klinis yang acak, tersamar ganda, 
dan kelompok paralel dengan sejumlah 140 pasien dengan usia 
18-80 tahun dengan hipertensi esensial yang tidak terkontrol 
(TDS rerata pada waktu siang ≥ 140 mmHg, atau TDD ≥ 90 
mmHg dan atau TDS malam ≥ 120 mmHg atau TDD ≥n 70 
mmHg yang diukur dengan pemantauan tekanan darah ambu-
latori, dan indeks masa ventrikel kiri > 0,8 g/cm pada wanita, > 
1,1 g/cm pada laki-laki (secara MRI). Dosis telmisartan dimulai 
40 mg selama 2 minggu pertama, 80 mg selama 5,5 bulan dan 

40 mg untuk 2 minggu terakhir. Metoprolol akan diberikan 
pada dosis 47,5 mg selama 2 minggu, 95 mg selama 5,5 bulan, 
dan 47,5 mg selama 2 minggu. Pemberian obat-obat tambahan 
yang lain dengan hidroklorotiazid dan amlodipine diijinkan. 
Titik akhir primernya adalah persentase perubahan indeks 
massa ventrikel kiri dibandingkan basal dengan menggunakan 
MRI. Variabel sekunder meliputi perubahan tekanan darah dan 
respon laju nadi yang dinilai dengan pemantauan tekanan darah 
ambulatori dan manual, dan stres dinding akhir sistolik, fungsi 
sistolik dan diastolik ventrikel kiri yang dinilai dengan MRI. 
Studi terpisah dilakukan sebelum studi utama untuk menentu-
kan rentang normal data MRI pada berbagai usia populasi.32 
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