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Sirkulasi Sistemik

• Kapiler
• Pertukaran zat (transport 

aktif & pasif)

• Venula (pembuluh 
kapasitan)
• Menampung darah 

(compliance tinggi)

• Vena



Pengaturan Lokal
Proporsional mengatur kebutuhan jaringan

Akut

• Perubahan kebutuhan oksigen 
• VASODILATOR ( CO2, Asam laktat, 

adenosin, histamin, K+, H+, Ca+)

• TEORI KEBUTUHAN OKSIGEN

- reactive hyperemia

- active hiperemia 

Jangka panjang

• Perubahan vaskularisasi jaringan 
• Angiogenesis

• pertumbuhan pembuluh darah 
baru
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Arteriola Contriction Dilatation

Local factors Decreased local temperatur
Autoregulation

Increased CO2 & decreased O2
Increased K, adenosin, lactate
Decreased pH
Increased temp

Endothelial Products Endothelin-1
Locally released platelet 
serotonin
Tromboxane A2

NO
Kinin

Prostacyclin

Circulating
hormones

Epinephrine (except in skeletal 
muscle and liver)
Norephinephrine
Na-K ATPase inhibitor
Neuropeptide Y

Ephinefrin (skeletal, liver)
Histamin
ANP
Substance P
VIP
CGRP alpha

Neural factor noredrenergic Decreased noradrenergic
Cholinergic to skeletal muscle



• Cairan darah :
• Cairan darah bertambah, tekanan meningkat

• Cairan darah berkurang , tekanan turun

• Darah lebih kental tekanan meningkat

TEKANAN DARAH DIPENGARUHI OLEH :
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Skema penyebab hipertensi



Kelainan gen yg dapat sebabkan hipertensi



Peranan sistem simpatis



Gangguan 
pada ginjal



Sistem Renin-angiotensin

PAI-1 (plasminogen activator inhibitir-1)



Pengaruh angiotensin II pada kerusakan vasa

• ICAM (intercellular adhesion molecul)

• MCP (monocyte chemoattractan protein)

• VCAM (vascular cell adhesion melecul)



Perubahan pada vasa

• Vasa normal ditengah
• Perubahan dapat berupa 

hipertropic, eutropic dan 
hypotropic

• Perubahan dapat 
sebabkan diameter 
mengecil atau melebar



Perubahan pada vasa

• Pembuluh darah yang 
kaku akan menyebebkan 
perubahan pada 
gambaran pulsus (denyut 
nadi)

• Pembuluh darah yang 
kaku akan sebabkan 
jantung bekerja lebih 
keras sehingga tekanan 
darah naik



Disfungsi endotel

• NO diphasilkan oleh sel endotel normal akibat dari berbagaui 
rangsang termasuk tekanan darah tinggi, robekan endotel, regangan 
denyut nadi.

• Fungsi NO 
• merupakan vasodilator yg poten

• Sebagai inibitor agregasi dan inhibisi trombosit (platelet)

• Supresor dalam proliferasi dan migrasi sel otot polos



Pengaruh angiotensin II pada kerusakan vasa

• ICAM (intercellular adhesion molecul)

• MCP (monocyte chemoattractan protein)

• VCAM (vascular cell adhesion melecul)



• Pada aliran darah normal trombosit & monosit 
beredar bebas, oksidasi dari LDL dicegah oleh NO

• Pada  saat kontraksi ringan (ok pengaruh endothelin-1 
pada ETA & ETB  akan dihasilkan NO



• Pada hipertensi akan mengurangi produksi NO sehingga akan 
terjadi oksidasi LDL , adesi trobosit & monosit sehingga terjadi 
arterio sklerosis.




