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PENGOBATAN ANGINA PEKTORIS DAN INFARK 

MTOKARD ACUT 

I. ANGINA PEKTORIS 

1.1 PENDAHULUAN 

Manifestasi iskemia miokard biasanya akibat penyempitan atau 

penyumbatan arteri coroner, yg paling senng adalah angina pektoris, infark 

miokard acut, dan kematian mendadak, tetapi kadang-kadang dpt juga timb ul 

sebagai gagal jantung atau aritmia 

1.2 DEFlNISI 

Angina pektoris adalah suatu sindrom klinis di mana pasien mendapat 

searangan sakit dada yang sering kali menjalar ke lengan kiri. Sakit dada 

tersebut biasanya timbul pada waktu pasien melakukan suatu aktivitas dan segera 

hi lang bila pasien menghentikan ak1:ivitasnya. 

fskemia l11iokardium: kebutuhan O2 yg melebihi kapasitas suplay O2 oleh 

pembuluh darah yang terserang penyakit. lskemik dapat pula terjadi oleh 

kurangnya cursh jantung. Juga dapat terjadi akibat jantung yang berhenti 

mendadak misalnya pad a anestesi atau trombosis koroner, dan ini menyebabkan 

iskemik di seluruh jaringan tubuh. Apabila iskemik yang berlangsung lama lebih 

dari 30-40 menit maka akan terjadi kerusakan seluler ,yang menyebabkan 

kematian otot sehingga terjadi nekrosis. 

1.3 EPIDEl\flOLOGI 

Data Penelitian Framingham (AS) 1950-1960 mengatakan bahwa 4 pna 

dengan angina hanya 1 orang yang menderita lnfark miokard dalam waktu 5 

tahun. Kejadian penyakit angina pektoris umum terjadi pada seseorang yang 

memiliki sejarah keluarga dengan penyakit iskemik, pada kondisi kadar Lower 

Density Lipoprotein [LDL] dalam serum yang tinggi, kadar High Density 
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Lipoprotein (HDL) yang rendah, kebiasaan merokok, hipertensi, kegemukan 

(obisitas), diabetes melitus, gout, usia diatas 50 tahw1, jenis kelamin pria. 

Survei kesehatan rumah tangga nasional departemen kesehatan 1986 rnelaporkan: 

Angka kematian daerah perkotaan dan pedesaan untuk penyakit jantung koroner 

adalah 53 ,5 °A, dan 24,6% per 100.000 penduduk. Ini masih relatif rendah 

dibanding dengan negara maJu. Negara tetangga kita singapura tahun 1984 

angka kel11atian untuk penyakit jantung koroner sebanyak 215 per 100.000 

penduduk. 

ETIOLOGI 

Penyebab nyeri dada adalah karena iskel11ia l11iokardjum. Penyebab 

iskemia adalah yang terpenting yaitu obstruksi aliran arteri . Obstruksi arteri 

antara lain: trombosis, emboli, spasmus, arterosklerosis, kerusakan kapiler. 

Emboli adalah massa abnormal dari zat yang tak larut yang dibawa dari daerah 

sirkulasi yang satu ke daerah lailillya. Emboli dapat berupa trombus atau 

gumpalan darah , lemak, tumor, dan lain lain. 

1.5 PATOFISIOLOGIS 

Angina pek10ris adalah ""jeritan" otot jantung yang merupakan sakit dada 

karena kekurangan oksigen, dimana hal ini rnerupakan suatu gejala klinik yang 

disebabkan oleb iskemia miokard sementara. Hal tersebut akibat tidak adanya 

keseimbangan an tara kebutuhan oksigen rniokard dengan kemarnpuan pembuluh 

darah koroner rnenyediakan oksigen secukupnya untuk kontraksi miokard. Aiiran 

darah berkurang karen a penyernpitan pembuluh darah koroner (arteri koronaria). 

Penyempitan terjadi karena ada proses aterosklerosis atau spasmus pembuluh 

darah atau kombinasi kedua- duanya . 

SerangCln angina pekloris dibedakan dalam liga jenis: 

l. Angina pektoris stabil (angina beban): iskemik jantung terjadi kerena 

adanya sumbatan anatornik berupa aterosklerosis koroner serungga aliran 

darah koroner tidak dapat rnemenuhi kebutuhan jantung yang meningkat. 
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Angina stabil kronik angina yang paling sering ditemukan dan teIjadi setelah 

keIja fisik, emosi, atau makan. 

2. Angina pek1:oris tidak stabi!: ditandai dengan meningkatnya frekuensi dan 

lama serangan angina (cresendo), diinduksi oleh adanya stimulus ringan dan 

terjadi pada waktu istirahat maupun kerja fisik. 

3. Angina unstable (Prinzmetal): serangan angma yang disebabkan adanya 

spasmus pembuluh darahjantung. 

Pada kondisi ini terjadi ketidakseimbangan antara penyediaan oksigen dan 

kebutuhan oksigen. Sebagai organ yang bekerja terus menerus, yang tidak dapat 

mengalami kekurangan oksigen, otot jantung akan beraksi dengan sangat peka 

terhadap pasokan yang khas di daerah belakang tulang dada, seakan- akan rongga 

dada dijerat. Nyeri akan menyebar sampai pundak dan lengan atas kiri , kadang

kadang rasa nyeri juga terasa di tengkuk atau daerah tulang selangka ataupun 

dirasakan seperti perasaan tak enak di lambung. 

1.6 GEJALA KLINIS 

Sakit dada (retrostemal yang menjalar ke lengan kiri, leher, dan 

rahang).Sakit sering timbul pada kegiatan fisik maupun emosi atau dapat timbul 

spontan pada wak"tu istirahat. 

Penderita angina pektoris dapat dibagi da/aill beberapa sub set klinis: 

a) angina pektoris stabil ; 

b) angina pek.1:oris tidak stabil; dan 

c) angina pektoris prinzmetal (varian). 

1. 7 DIAGNOSA 

Berdasarkan riwayat penyakit, diagnosis pada angma seringkali 

berdasarkan karen a keluhan sakit dada yang mempunyai .ciri-ciri khas seperti 

berikut ini. 

1. Letaknya: sering kali pasien merasakan adanya sakit dada di daerah sternum 

atau di bawah sternum (substernal), atau dada sebelah kiri dan kadang- kadang 

menjalar kelengan kiri, punggung, rahang, leher, dan lengan Kanan . 
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2. Kualitas sakit dada pada angina: seperti tertekan, perasaan kencan g atau 

berat.seperti diperas, rasa sesak atau pegal. 

3. Hubungan dengan aktivitas: sakit dada pad a angina pekioris biasanya timbul 

pada wakiu melakukan akiivitas, misalnya sedang berjalan cepat, tergesa-gesa, 

atau sedang berjalan mendaki atau menaiki tangga. Pada kasus yang berat 

aktivitas ringan seperti mandi, menggosok gigi , makan terlalu kenyang, emosi , 

dapat menimbulkan sakit dada. Sakit dada tersebut akan segera menghilang 

setelah menghentikan aktivitasnya. Serangan angina dapat timbul pada waktu 

istirahal alau pada waklu tidur malam. 

4. Berdasarkan pemeriksaan fisik: bila pasien sedang menderila, maka bunyi 

j anlung ketiga dan keempat terdengar bising sistol. Berdasarkan pemeriksaan 

elektrokardiogram (EKG) : Apabila terjadi iskemik miocardium maka akan 

teljadi perubahan ge\ombang T yaitu gelombang T-nya menjadi terbalik. Pada 

EKG juga akan menunjukkan adanya depresi segmen ST (Gambar 1.1). 
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5. Berdasarkan pemeriksaan laboratorium: pemeriksaan laboratorium tidak 

begitu penting dalam mendiagnosis angina pektoris. Walaupun demikian 

untuk menyingkirkan diagnosis imfark jantung akut maka sering dilakukan 

pemeriksaan enzim CPK, SGOT, atau LDH. Enzim tersebut akan meninggi 

pada infark jantung ak.-ut, sedangkan pada angina kadarnya normal. 

Pemeriksaan lipid darah seperti kadar kolesterol , HDL, LDL dan trigliserita 

perlu dilakukan untuk menemukan faktor resiko seperti hiperlipidemia dan 

pemeriksaan gula darah untuk menemukan diabetesmelitus yang Juga 

merupakan faktor resiko bagi pasien angina pektoris. 

1.8 PENGOBATAN 

Obat-oba/ yang bekerja un/uk mencapai sasarallllYa. 

1. Menurunkan kebutuhan oksigen miocard. 

2. Meningkatkan aliran darah miocard dan dilatasi arteri koroner. 

3. Kombinasi penurunan kebutuhan oksigen miocard dan peningkatan aliran 

darah koroner. 

Unfuk lIIencapai sasaran tersebut, maka abat angina pektaris dibagi da/alll tiga 

ga!ongan, yaitu: 

1.8.1 Nitrat Organik 

Senyawa nitrat yang umum digunakan untuk angma pektoris adalah 

nitrogli serin, isosorbid dinitrat, dan isosorbid-5- mononitrat. Nitrat organik 

menghilangkan angina pektoris dengan cara beberapa mekanisme antara lain: 

a) menyebabkan vasa dilatasi, menurunkan resistensi ferifer dan mengurangi 

kerja otot jantung; 

b) menyebabkan dilatasi vena-vena tepi; 

c) menghilangkan spasmus arteri koroner pada angina variant; 

d) redistribusi aliran darah miocard yang memperbaiki perfusi darah ke 

tempat iskemik. 
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1.8.1.1 Mekanisme Kerjanya 

Senyawa N-organik di dalam sel otot palos pembuluh darah akan 

menghasilkan radikal bebas NO yang berintraksi dan mengak.1ifkan enzim 

guanilate cyclase. Dengan ak..1:ifnya enzim tersrbut akan meningkatkan produksi 

siklik Guanidin Mono Posphat (GMP) yang selanjutnya menyebabkan stimulasi 

suatu protein dalam otot palos dan terjadi perubaban fosforilase berbagai protein 

dalam otot palos dan terjadi difosforilasi miosin yang menyebabkan relaksasi otot 

polos. 

1.8.1.2 Aspek Farmakokinetik 

Berhubung gliseril trinilral mengalami metabolisme linlas pertama di 

hepar, maka obat ini dipakai secara sublingual dan tidak e[ektif bila obat ini 

dipakai secara oral. Secara sublingual obat ini diserab dengan cepat melalui 

mucosa mulut dan efek anti angina timbul dalam beberapa menit saja. Sedangkan 

wak.1u efeknya hanya berlangsung selama 30 menit. 

Tabel 1.1 SEDlAAN, DOS IS, MULA KERJA DAN LAMA KERJA 
BERBAGAI NITRA T ORGANIK UNTUK TERAPf. 

... "', Do,l. Inluval Ml,ILI .kcrl~ I frek punc.ak Lama ~ul' 

1. Nitr-t kc'ria alngk.-t 

.) s.di.&&rI 'lJbll~u'" KecU S.c ...... ktu-w.l.,tu cep.l,,<b~bcr • .,. nwnil) SinolullS 1 Ja m) 
4Hllroglls.em O.lS-0,6mg ,s......u.tu· ...... lau ' ·2 nw ... il f ~ menit 10·30 meoil 
• b.O$O(1)lddin/ttal Z.S - 10 mo S-eklu,""'aklu 3,. I""WInlt l 6rnedl 10-60maM 
·Ert.titJI~tl.nItlar S· 1O .... Sew&kh;_aktu SI'NniI /15 manit 10- . S meniC 

bl AmI! nltrlt lnhaLIII' O,~8·0.Jml s.,...aklu ..... ktu SuQ.ra 3·SnWlnll 

2.. Ntir.tktri-uml 
I) S;edlaanora' """' "NllrooUwm 

Tttatur 'Lamb.t/60-go meM 3·6 ~ 

·"pa.siamb&.l 2 .5·g ffIQ 2~r:wl'l.at1 

• 't.OSOCbiddinitra' ...... 20·40 "'" liap<C .6J-m. 
-lepu&ambaJ 40·80 

61sosortHdS-f\1O(\OI\iIcat "'" Uap&·12~ &· I0J-m ...... ZO·40 "'" tiap e · ;am • jam 
".EftritJlw,lJaNtC&I 

-bla.· 10 "'" • P.nt.Mfttt5ol'-tranlrc 
3xwhar1 15·30 menll/60 m;eoil 6·& Jam ...... 10·~ "'" 4J:~h&t1 

- .. pu lambar 30·80 "'" b) Nit~M IopUuI 
tiap 12;am 1.2Jatn 12 jam 

. uiap 2% (15 moI2,5 em) 1.25 - 5 em tla.p4·&Ja.m ~ 60 INn. .c-8~ 
: tJanscs.rmaI (disqp.:!I::h) 2.$ .15mg Uap ' 2( jam kmbatI1-2~ " jam 

q Nltoofl$erin rUllmUCOsaf 1 ... Uap)·6}&m 2·Smeni( S ~m 
"'-'=or 

3. N_roolb.erin $ntu. /.ntnycn« 5 UQ/m«nl, ~j>«.l.«n dln.ai<kAin !-t9_rw < & rn.N: .... I«h 
5 UQ/lMnt Ua.p 3.~ IMnl Wlhndn.nlkan 
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1.8.1.3 Interaksi Obat 

a) Vasodilator: penggunaan bersamaan dapat meningkatkan efek hipotensi 

ortostatik dari nitrat, maka perlu dilakukan penyesuaian dosis. 

b) Heparin: efek antikoagulan dari heparin akan menurun pada penderita 

yang menerima nitrogliserin infus, maka penyesuaian dosis heparin 

perlu dilakukan untuk menghasilkan efek yang sesuai. 

c) Simpatomimetik: pengb'1maan bersamaan dapat menurunkan efek anti 

angIna dari nitrat. 

1.8.1.4 Efek Sam ping 

Pandangan tak jelas, mulut kering, kemerahan kulit (sediaan topikal), 

hipotensi ortostatik. 

1.8.1.5 Imformasi Dosis Umum 

a) Oosis harus sesuai dengan kebutuhan dan efek toleransi dari masing

masing individu. Kebutuhan dosis akan meningkat dengan 

penurunan kondisi dan obat terhadap penderita. 

b) Penggunaan obat sebaiknya 1 jam sebelwll atau sesudah makan 

untuk menghasilkan absorbsi yang lebih cepat. 

1.8.2 Kalsium Antagonis 

Antagoni Ca merupakan obat baru dibidang kardio vaskuler. Semua 

golongan Obat ini menghambat masuknya ion Ca ke dalam se1. Antagonis Ca 

sangat efektif menghambat masuknya ion Ca melalui VDC, sedangkan untuk 

masuknya ion Ca melalui ROC diperlukan kadar antagonis Ca ribuan kali lebih 

tinggi. Walaupun disebut antagonis Ca obat-obat golongan tidak mengantagonis 

efeknya secara langsung, melainkan hanya menghambat masuknya ion Ca ke 

dalam sel atau menghambat pelepasan ion Ca dari simpanan intra sel disebut 

Calsium Chennal Blockers. 
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