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TINJAUAN PUSTAKA

2.1. Pestisida

Pestisida berasal dari kata pest, yang berarti hama dan cide, yang berarti
pembunuh. Pestisida adalah substansi kimia digunakan untuk membunuh atau
mengendalikan berbagai hama. Pestisida mempunyai arti yang sangat luas
mencakup sejumlah istilah lain yang lebih tepat karena pestisida lebih banyak
berkenaan dengan hama yang digolongkan ke dalam senyawa racun yang
mempunyai nilai ekonomis dan diidentifikasikan sebagai senyawa kimia yang
dapat digunakan untuk mengendalikan, mencegah, menangkis dan mengurangi
jasad renik pengganggu.**4

Menurut Permenkes R1 No.258/Menkes/Per/111/1992 pestisida adalah semua
zat kimia / bahan lain serta jasad renik dan virus yang digunakan untuk :

Memberantas atau mencegah hama-hama dan penyakit yang merusak

tanaman, bagian-bagian tanaman atau hasil pertanian

- Memberantas gulma

- Mengatur / merangsang pertumbuhan tanaman tidak termasuk pupuk

- Mematikan dan mencegah hama-hama liar pada hewan hewan piaraan
dan ternak

- Mencegah / memberantas hama-hama air

- Memberantas / mencegah binatang-binatang dan jasad renik dalam rumah

tangga, bangunan dan alat-alat angkutan



- Memberantas dan mencegah binatang-binatang termasuk serangga yang
dapat menyebabkan penyakit pada manusia atau binatang yang perlu
dilindungi dengan penggunaan pada tanaman, tanah dan air

2.2. Penggolongan Pestisida

Pestisida dapat digolongkan menurut penggunaannya dan disubklasifikasi

menurut jenis bentuk kimianya sebagai berikut :

1) Organofosfat

Pestisida yang termasuk ke dalam golongan organofosfat antara lain :

Azinophosmethyl, Chloryfos, Demeton Methyl, Dichlorovos, Dimethoat,

Disulfoton, Ethion, Palathion, Malathion, Parathion, Diazinon dan

Chlorpyrifos.

2) Karbamat

Insektisida karbamat berkembang setelah organofosfat. Insektisida ini
biasanya daya toksisitasnya rendah terhadap mamalia dibandingkan dengan
organofosfat, tetapi sangat efektif untuk membunuh insekta. Pestisida
golongan karbamat ini menyebabkan karbamilasi dari enzim
asetilkolinesterase jaringan dan menimbulkan akumulasi asetilkolin pada
sambungan kolinergik neuroefektor dan pada sambungan acetal muscle
myoneural dan dalam autonomic ganglion, racun ini juga mengganggu

sistem saraf pusat.

3) Organoklorin

Organoklorin atau disebut Chlorinated hydrocarbon terdiri dari



beberapa kelompok yang diklasifikasi menurut bentuk kimianya. Yang
paling popular dan pertama kali disintesis adalah
Dichloro-diphenyl-trichloroethan atau disebut DDT.
Pestisida golongan organoklorin merupakan pestisida yang sangat
berbahaya sehingga pemakainnya sudah banyak dilarang. Sifat pestisida ini
yang volatilitas rendah, bahan kimianya yang stabil, larut dalam lemak dan
bitransformasi serta biodegradasi lambat menyebabkan pestisida ini sangat
efektif untuk membasmi hama, namun sebaliknya juga sangat berbahaya
bagi manusia maupun binatang oleh karena persistensi pestisida ini sangat
lama di dalam lingkungan dan adanya biokonsentrasi dan biomagnifikasi
dalam rantai makanan.*®
2.3. Pengaruh Paparan Organofosfat

Gambaran klinis keracunan organofosfat dapat berupa keadaan sebagai
berikut:

1) Sindroma muskarinik

Sindroma muskarinik menyebabkan beberapa gejala yaitu konstriksi
bronkus, hipersekresi bronkus, edema paru, hipersalivasi, mual, muntah,
nyeri abdomen, hiperhidrosis, bradikardi, poliuri, diare, nyeri kepala, miosis,
penglihatatan kabur, hiperemia konjungtiva.

Onset terjadi segera setelah paparan akut dan dapat terjadi sampai
beberapa hari tergantung beratnya tingkat keracunan.

2) Sindroma nikotinik

Sindroma nikotinik pada umumnya terjadi setelah sindroma
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muskarinik yang akan mencetuskan terjadinya sindroma intermediate
berupa delayed neuropathy. Hiperstimulasi neuromuscular junction akan
menyebabkan fasikulasi yang diikuti dengan neuromuscular paralysis yang
dapat berlangsung selama 2-18 hari. Paralisis biasanya juga
mempengaruhi otot mata, bulbar, leher, tungkai dan otot pernafasan
tergantung derajat berat keracunan.
3) Sindroma sistem saraf pusat
Sindroma sistem saraf pusat terjadi akibat masuknya pestisida ke
otak melalui sawar darah otak. Pada keracunan akut berat akan
mengakibatkan terjadinya konvulsi.
4) Organofosfat-Induced Delayed Neuropathy
Organophosphaet-Induced Delayed Neuropathy terjadi 2 — 4 mingu
setelah keracunan.

Diagnosis keracunan organofosfat dengan mengukur kadar AChE serum

atau RBC dan test elektrodiagnostik. Gambaran klinis tampak pada kadar RBC

AChE < 75% normal. Pada kasus keracunan akut berat kadar AChE RBC dapat

mencapai < 10%.

Monitoring untuk pemaparan organofosfat dilakukan dengan penilaian

kadar AChE darah. Standar nilai penurunan AChE di Indonesia adalah sebagai

berikut;1®

1) Normal bila kadar AChE > 75%
2) Keracunan ringan bila kadar AChE 75% - 50%

3) Keracunan sedang bila kadar AChE  50% —25%
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4) Keracunan berat bila kadar AChE < 25%

2.4. Mekanisme Kerja Organofosfat Dalam Tubuh

Organofosfat bekerja sebagai kolinesterase inhibitor. Kolinesterase
merupakan enzim yang bertanggung jawab terhadap metabolisme  asetilkolin
(ACh) pada sinaps setelah ACh dilepaskan oleh neuron presinaptik. ACh berbeda
dengan neurotransmiter lainnya dimana secara fisiologis aktivitasnya
dihentikan melalui melalui proses metabolisme menjadi produk yang tidak aktif
yaitu kolin dan asetat. Adanya inhibisi  kolinesterase akan menyebabkan ACh
tertimbun di sinaps sehingga terjadi stimulasi yang terus menerus pada reseptor

post sinaptik.'8
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Gambar 1. Hidrolisis asetilkolin intrasinaptik. ACh=asetilkolin;
M=muscarinic; Nm=nicotinic neuromuscular junction; Nn=nicotinic

gangiionic. Dikutip dari Kiein 8
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ACh dibentuk pada seluruh bagian sistem saraf. ACh juga dapat dijumpai di
otak khususnya sistem saraf otonom. ACh berperan sebagai neurotransmiter pada
ganglio simpatis maupun parasimpatis. Inhibisi kolinesterase pada ganglion
simpatis akan meningkatkan rangsangan simpatis dengan manifestasi klinis
midriasis, hipertensi dan takikardia. Inhibisi kolinesterase pada ganglion
parasimpatis akan menghasilkan peningkatan rangsangan saraf parasimpatis
dengan manifestasi klinis miosis, hipersalivasi dan bradikardi. Besarnya
rangsangan pada masing-masing saraf simpatis dan parasimpatis akan
berpengaruh pada manifestasi klinis yang muncul. ACh juga berperan sebagai
neurotransmiter neuron parasimpatis yang secara langsung menyarafi jantung
melalui saraf vagus, kelenjar dan otot polos bronkus. Berbeda dengan pada
ganglion, reseptor kolinergik pada daerah ini termasuk subtipe muskarinik.
Inhibisi kolinesterase secara langsung pada pada organ-organ ini menjelaskan
manifestasi klinis yang dominan parasimpatik pada keracunan organofosfat,

dimana daerah tersebut merupakan target utama organofosfat.8
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Gambar 2. Pengaruh inhibisi kolinesterase pada sistem saraf. A=adrenergik; Gl=
gasterointestinal; M=muscarinic; N=nicotinic; NMJ=neuromuscular junction.
Dikutip dari Klein 8

Organofosfat merupakan pestisida yang memiliki efek menetap dalam
menginhibisi kolinesterase, asetilkolinesterase dan neuropathy target esterase
(NTE) pada binatang dan manusia. Paparan terhadap organofosfat akan
mengakibatkan adanya hiperstimulasi muskarinik dan stimulasi reseptor nikotinik.
Organofosfat akan menginhibisi AChE dengan membentuk phosphorilated
enzyme (enzyme-OP complex). AChE ini sangat penting untuk ujung saraf
muskarinik dan nikotinik dan pada sinaps sistem saraf pusat. Inhibisi AChE akan
menyebabkan prolonged action dan asetilkolin yang berlebihan pada sinaps

saraf autonom, neuromuskular dan SSP.Y’
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Gambar 3. Mekanisme pembentukan kolin dan asam asetat dari
asetilkolin yang dikatalisis oleh asetilkolinesterase.
Dikutip dari Wiener, Hoffman *’
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Gambar 4. Mekanisme kolinesterase inhibitor dalam
penghambatan penempelan asetilkolin.
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2.5. Gejala Keracunan Orggrlmlé ;[)Ig)fgf’irl Hoffman, Wiener

Racun pestisida golongan organofosfat masuk kedalam tubuh melalui
pernafasan, tertelan melalui mulut maupun diserap oleh tubuh. Masuknya
pestisida golongan organofosfat segera diikuti oleh gejala-gejala khas yang tidak
terdapat pada gejala keracunan pestisida golongan lain. Gejala keracunan pestisida
yang muncul setelah enam jam dari paparan pestisida yang terakhir, dipastikan
bukan keracunan golongan organofasfat.

Gejala keracunan organofosfat akan berkembang selama pemaparan atau 12
jam kontak. Pestisida yang masuk ke dalam tubuh akan mengalami perubahan
secara hidrolisa di dalam hati dan jaringan-jaringan lain. Hasil dari perubahan /
pembentukan ini mempunyai toksisitas rendah dan akan keluar melalui urine.

Adapun gejala keracunan pestisida golongan organofosfat adalah sebagai
berikut:*

1) Gejala awal
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Gejala awal akan timbul : mual / rasa penuh di perut, muntah, rasa
lemas, sakit kepala dan gangguan penglihatan.
2) Gejala Lanjutan
Gejala lanjutan yang ditimbulkan adalah keluar ludah yang berlebihan,
pengeluaran lendir dari hidung (terutama pada keracunan melalui hidung),
kejang usus dan diare, keringat berlebihan, air mata yang berlebihan,
kelemahan yang disertai sesak nafas, akhirnya kelumpuhan otot rangka.
3) Gejala Sentral
Gelaja sentral yang ditimbulkan adalah sukar bicara, kebingungan,
hilangnya reflek, kejang dan koma.
4) Kematian
Apabila tidak segera diberi pertolongan berakibat kematian
dikarenakan kelumpuhan otot pernafasan.

Gejala-gejala tersebut akan muncul kurang dari 6 jam, bila lebih dari itu

maka dipastikan penyebabnya bukan golongan organofosfat. Pestisida

organofosfat dan karbamat dapat menimbulkan keracunan yang bersifat akut

dengan gejala sebagai berikut : leher seperti tercekik, pusing-pusing, badan terasa

sangat lemah, sempoyongan, pupil atau celah iris mata menyempit, pandangan

kabur, tremor, terkadang kejang pada otot, gelisah dan menurunnya kesadaran,

mual, muntah, kejang pada perut, mencret, mengeluakan keringat yang berlebihan,

sesak dan rasa penuh di dada, pilek, batuk yang disertai dahak, mengeluarkan air

liur berlebihan. Denyut jantung menjadi lambat dan ketidakmampuan

mengendalikan buang air kecil maupun besar biasanya terjadi 12 jam setelah
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keracunan.

2.6. Faktor Yang Mempengaruhi Terjadinya Keracunan
Hasil pemeriksaan aktivitas kolinesterase darah dapat digunakan sebagai
penegas terjadinya keracuan pestisida pada seseorang. Sehingga dengan demikian
dapat dinyatakan pula bahwa faktor-faktor yang mempengaruhi terjadinya
keracunan juga merupakan faktor-faktor yang menyebabkan rendahnya aktivitas
kolinesterase darah. Faktor yang berpengaruh terhadap kejadian keracunan
pestisida adalah faktor dalam tubuh (internal) dan faktor dari luar tubuh
(eksternal), faktor-faktor tersebut adalah :Error! Reference source not found.
- Faktor dari dalam tubuh antara lain :
a. Usia
Seseorang dengan bertambah usia maka kadar rata-rata kolinesterase
dalam darah akan semakin rendah sehingga akan mempermudah terjadinya
keracunan pestisida
b. Status gizi
Buruknya keadaan gizi seseorang akan berakibat menurunnya daya tahan
dan meningkatnya kepekaan terhadap infeksi. Kondisi gizi yang buruk,
protein yang ada tubuh sangat terbatas sehingga pembentukan enzim
kolinesterase akan terganggu. Dikatakan bahwa orang yang memiliki
tingkat gizi baik cenderung miliki kadar rata-rata kolinesterase lebih besar

¢. Jenis Kelamin
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Kadar kolin bebas dalam plasma darah laki-laki normal rata-rata 4,4 pg/ml.
Jenis kelamin sangat mempengaruhi aktivitas enzim kolinesterase, jenis
kelamin laki-laki lebih rendah dibandingkan jenis kelamin perempuan
karena pada perempuan lebih banyak kandungan enzim kolinesterase,
meskipun demikian tidak dianjurkan wanita menyemprot dengan
menggunakan pestisida, karena pada saat kehamilan kadar rata-rata
kolinesterase cenderung turun.

d. Tingkat Pendidikan dan Pengetahuan
Tingkat pendidikan yang lebih tinggi diharapkan pengetahuan tentang
pestisida dan bahayanya juga lebih baik jika di bandingkan dengan tingkat
pendidikan yang rendah, sehingga dalam pengelolaan pestisida, tingkat
pendidikan tinggi akan lebih baik.

- Faktor dari luar tubuh antara lain :

a. Dosis
Dosis semakin besar semakin mempermudah terjadinya keracunan pada
petani pengguna pestisida. Dosis pestisida berpengaruh langsung terhadap
bahaya keracunan pestisida. Dosis penyempotan di lapangan khususnya
golongan organofosfat dosis yang dianjurkan 0,5 — 1,5 kg/ha.

b. Lama Kerja
Semakin lama bekerja menjadi petani akan semakin sering kontak dengan
pestisida sehingga risiko keracunan pestisida semakin tinggi. Penurunan
aktivitas kolinesterase dalam plasma darah karena keracunan pestisida

akan berlangsung mulai seseorang terpapar hingga 2 minggu setelah
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melakukan penyemprotan.

Arah Angin

Arah angin harus diperhatikan oleh penyemprot saat melakukan
penyemprotan. Penyemprotan yang baik bila searah dengan arah angin
dengan kecepatan tidak boleh melebihi 750 meter per menit. Petani yang
melawan arah angin pada saat penyemprotan akan mempunyai risiko lebih
besar bila dibanding dengan petani yang saat menyemprot tanaman searah
dengan arah angin.

. Waktu Penyemprotan

Hal ini berkaitan dengan suhu lingkungan yang dapat menyebabkan
keluarnya keringat lebih banyak terutama pada siang hari. Sehingga waktu
penyemprotan semakin siang akan mudah terjadi keracunan pestisida
terutama penyerapan melalui kulit.

Frekuensi Penyemprotan

Semakin sering melakukan penyemprotan, maka semakin tinggi pula
risiko keracunannya. Penyemprotan sebaiknya dilakukan sesuai dengan
ketentuan. Waktu yang dibutuhkan untuk dapat kontak dapat kontak
dengan pestisida maksimal 5 jam perhari.

Jumlah Jenis Pestisida yang Digunakan

Jumlah jenis pestisida yang digunakan dalam waktu penyemprotan akan

menimbulkan efek keracunan lebih besar bila dibanding dengan
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pengunaan satu jenis pestisida karena daya racun atau konsentrasi
pestisida akan semakin kuat sehingga memberikan efek samping yang
semakin besar.
g. Penggunaan Alat Pelindung Diri

Penggunaan alat pelindung diri dalam melakukan pekerjaan bertujuan
untuk melindungi dirinya dari sumber bahaya tertentu, baik yang berasal
dari pekerjaan maupun lingkungan kerja. Alat pelindung diri berguna
dalam mecegah atau mengurangi sakit atau cidera. Pestisida umumnya
adalah racun bersifat kontak, oleh sebab itu penggunaan alat pelindung diri
pada petani waktu menyemprot sangat penting untuk menghindari kontak
langsung dengan pestisida. Jenis-jenis alat pelindung diri adalah sebagai
berikut:

1) Alat pelindung kepala dengan topi atau helm kepala

2) Alat pelindung mata

3) Alat pelindung pernafasan

4) Pakaian pelindung

5) Alat pelindung tangan

6) Alat pelindung kaki

Ada beberapa persyaratan yang harus dipenuhi dalam pemakain alat
pelindung diri, yaitu:Error! Reference source not found.
1) Perlengkapan pelindung diri tersebut harus terbuat dari bahan-bahan
yang memenuhi Kriteria teknis perlindungan pestisida.

2) Setiap perlengkapan pelindung diri yang akan digunakan harus dalam
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keadaan bersih dan tidak rusak.

3) Jenis perlengkapan yang digunakan minimal sesuai dengan petunjuk
pengamanan yang tertera pada label/brosur pestisida tersebut.

4) Setiap kali selesai digunakan perlengkapan pelindung diri harus dicuci
dan disimpan di tempat khusus dan bersih.Error! Reference source
not found.

2.7. Sistem Saraf Otonom dan Irama Jantung

Jantung merupakan organ muskular yang berongga, berukuran sebesar
kepalan tinju dan berlokasi di rongga dada, pada garis tengah tubuh dengan
sternum pada bagian depan dan vertebra thoracalis pada bagian belakang. Jantung
terbagi menjadi dua bagian, kanan dan kiri dengan empat ruang di dalamnya yaitu
dua atrium dan dua ventrikel. Pembuluh darah yang membawa darah dari jaringan
kembali ke jantung disebut dengan vena dan yang membawa darah dari jantung ke
jaringan disebut dengan arteri.Error! Reference source not found.

Jantung diinervasi oleh dua divisi dari sistem saraf otonom, yang dapat
mengubah kecepatan kontraksi, walaupun rangsangan saraf tidak dibutuhkan
untuk memulai kontraksi. Saraf parasimpatis jantung, nervus vagus, mempersarafi
atrium terutama SA node dan AV node. Persarafan parasimpatis untuk ventrikel
hanya sedikit. Saraf simpatis jantung juga mempersarafi atrium termasuk SA node
dan AV node dan juga secara dominan mempersarafi ventrikel.Error! Reference
source not found.

Sistem hantaran jantung mendapat pelayanan saraf otonom simpatis dan

parasimpatis. Simpul sinoatrial dipersarafi oleh saraf parasimpatis melalui saraf
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vagus kanan, sedangkan saraf vagus Kiri melayani simpul atrioventrikular. Kedua
saraf parasimpatis tersebut mengatur hanya sebagian kecil otot-otot ventrikel yang
mungkin dapat diabaikan. Sedangkan saraf simpatis memelihara semuanya, baik
atrium, ventrikel, simpul sinus dan simpul atrioventrikular. Kedua saraf otonom
tersebut mengatur denyut jantung miogenik sehingga mempengaruhi cardiac
performance seperti otomatisitas, konduktivitas, kontraktilitas, dan irama jantung.

Rangsangan saraf parasimpatis pada simpul sinus cenderung memperlambat
kecepatan pembentukan impuls pada pusat pacu jantung. Hal ini terjadi karena
ujung-ujung saraf parasimpatis mengeluarkan asetilkolin, yang pengaruhnya dapat
menurunkan jumlah produksi impuls di simpul sinus dan menurunkan kepekaan
atrio-ventricular junction terhadap impuls atau rangsang yang datang dari simpul
sinus, sehingga terjadi kelambatan hantaran impuls ke otot ventrikel.

Rangsangan yang sangat kuat oleh parasimpatis akan menghentikan
perubahan ritmik aktivitas potensial aksi pada pacu jantung dan terjadilah
hambatan hantaran impuls ke atrio-ventricular junction. Bila keadaan ini terjadi,
maka ventrikel tidak akan berkontraksi. Tetapi dengan adanya pacu jantung di
dalam ventrikel dan otot-otot jantung itu sendiri, maka terjadilah rangsangan pada
ventrikel yag menyebabkan ventrikel dapat berkontraksi di luar kontrol simpul
sinus. Dan ini merupakan salah satu mekanisme kompensasi untuk
mempertahankan denyut jantung. Denyut yang demikian disebut dengan
ekstrasistole ventrikel dan pada rekaman elektrokardiogram tampak gelombang
QRS tanpa didahului oleh gelombang P. Rangsangan simpatis pada simpul sinus

akan memberikan pengaruh yang berlawanan dengan rangsangan parasimpatis,
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hal ini karena simpatis meningkatkan slope diastolic depolarization potensial aksi

pusat pacu jantung di dalam simpul sinus sehingga sangat mudah mencapai

potensial ambang, demikian seterusnya akan terjadi berulang-ulang sehingga
tampak terjadi peningkatan produksi impuls.Error! Reference source not found.

1) Efek Rangsangan Parasimpatis pada Jantung

Sistem saraf parasimpatis berpengaruh terhadap simpul SA untuk
menurunkan denyut jantung. Asetilkolin dilepaskan pada peningkatan aktivitas
parasimpatis yang meningkatkan permeabilitas simpul SA terhadap K* dengan
memperlambat penutupan saluran K*. Hasilnya, tingkat dimana potensial aksi
spontan dimulai berkurang melalui efek dua kali lipat :

a. Peningkatan permeabilitas K* menjadikan membran simpul SA hiperpolar
karena lebih banyak ion kalium positif yang keluar dibandingkan keadaan
normal, membuat keadaan di dalam menjadi lebih negatif. Karena potensial
istirahat dimulai bahkan jauh dari ambang batas, diperlukan waktu lebih lama
untuk mencapai ambang batas.

b. Peningkatan permeabilitas K* diinduksi oleh rangsang vagus dan menentang
reduksi otomatis dalam permeabilitas K* yang bertanggung jawab untuk
memulai depolarisasi membran secara bertahap ke ambang batas. Efek yang
berlawanan ini menurunkan tingkat depolarisasi spontan, memperpanjang
waktu yang dibutuhkan untuk melintas ambang batas. Oleh karena itu, simpul
SA mencapai ambang batas dan rangsangan terus berkurang, menurunkan
denyut jantung.

Pengaruh parasimpatis simpul AV menurunkan eksitabilitas simpul,



23

memperpanjang transmisi impuls ke ventrikel bahkan lebih panjang dibandingkan
perlambatan simpul AV yang biasa. Efek ini disebabkan oleh meningkatnya
permeabilitas K* yang membuat membran menjadi hiperpolar, sehingga
menghambat permulaan eksitasi simpul AV.

Stimulasi parasimpatis pada sel-sel kontraktil atrium mempersingkat
potensial aksi, efek ini diyakini disebabkan oleh lambatnya arus masuk yang
dibawa oleh Ca?* yang menyebabkan fase plateu berkurang sebagai hasilnya
kontraksi atrium diperlemah.

Denyut jantung berkurang dengan cepat, waktu antara kontraksi atrium dan
ventrikel memanjang, dan kontraksi atrium diperlemah.

2) Efek Rangsangan Simpatis pada Jantung

Sebaliknya, sistem saraf simpatik mengontrol kerja jantung dalam situasi
darurat atau saat olahraga, ketika ada kebutuhan untuk aliran darah yang lebih
besar, mempercepat denyut jantung melalui efeknya pada jaringan pacu jantung.
Efek utama dari rangsangan simpatis pada simpul SA adalah untuk meningkatkan
laju depolarisasi, sehingga ambang dapat dicapai lebih cepat. Norepinefrin
dilepaskan dari ujung saraf simpatis menurunkan permeabilitas K* dengan
mengakselerasi inaktivasi saluran K*. Dengan lebih sedikit ion potasium positif
yang keluar, bagian dalam sel menjadi kurang negatif, menciptakan efek
depolarisasi. Hal ini melayang lebih cepat dengan ambang di bawah pengaruh
simpatis memungkinkan frekuensi potensial aksi yang lebih besar dan denyut
jantung yang lebih cepat.

Stimulasi simpatis dari simpul AV mengurangi keterlambatan simpul AV
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dengan meningkatkan kecepatan konduksi, mungkin dengan meningkatkan aliran
masuk Ca?* yang lambat.

Demikian pula, stimulasi simpatis mempercepat penyebaran potensial aksi
sepanjang jalur konduksi khusus. Dalam sel kontraktil atrium dan ventrikel, yang
keduanya memiliki banyak ujung saraf simpatis, stimulasi simpatis meningkatkan
kekuatan kontraktil sehingga denyut jantung lebih kuat dan memeras keluar lebih
banyak darah. Efek ini disebabkan oleh meningkatnya permeabilitas Ca®* yang
mempercepat perlambatan Ca?* yang masuk dan mengintensifkan partisipasi Ca*
dalam proses sambungan eksitasi-kontraksi.

Efek keseluruhan dari rangsangan simpatis pada jantung adalah untuk
meningkatkan efektivitas jantung sebagai pompa dengan meningkatkan denyut
jantung, mengurangi perlambatan antara kontraksi atrium dan ventrikel,
mengurangi waktu konduksi melintasi jantung, dan meningkatkan kekuatan

kontraksi.Error! Reference source not found.

Tabel 2. Efek parasimpatis dan simpatis pada jantung

Area yang Efek dari rangsangan Efek dari rangsangan simpatis
dipengaruhi parasimpatis
Simpul SA Menurunkan tingkat depolarisasi Meningkatkan tingkat
ambang batas, memperlambat depolarisasi ambang batas,
denyut jantung mempercepat denyut jantung
Simpul AV Menurunan eksitabilitas, Meningkatkan eksitabilitas,
meningkatkan perlambatan menurunkan perlambatan simpul

simpul AV AV
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Area yang Efek dari rangsangan Efek dari rangsangan simpatis
dipengaruhi parasimpatis

Jalur konduksi Tidak ada efek Meningkatkan eksitabilitas,
ventrikular mempercepat konduksi melalui

berkas His dan sel-sel Purkinje

Otot Atrium Menurunkan kontraktilitas, Meningkatkan kontraktilitas,
memperlemah kontraksi memperkuat kontraksi
Otot Ventrikel Tidak ada efek Meningkatkan kontraktilitas,

memperkuat kontraksi

Medulla adrenalis  Tidak ada efek Merangsang pengeluaran

(Kel. Endokrin) epinephrin, hormon yang
meningkatkan aksi sistem saraf
simpatis terhadap jantung

Vena Tidak ada efek Meningkatkan aliran balik vena,
sehingga meningkatkan kekuatan
kontraksi jantung melalui

mekanisme Frank-Starling

3) Pengendalian denyut jantung

Pengaruh sistem saraf otonom, efek parasimpatis dan simpatis pada denyut
jantung bersifat antagonistik. Pada saat tertentu denyut jantung sebagian besar
ditentukan oleh keseimbangan yang ada antara efek penghambatan saraf vagus
dan efek stimulasi dari saraf simpatis jantung. Dalam kondisi istirahat, pengaruh
parasimpatis sangat dominan. Bahkan jika semua saraf otonom ke jantung
diblokir denyut jantung istirahat akan meningkat dari nilai rata-rata 70 denyut per

menit untuk sekitar 100 denyut per menit, yang merupakan tingkat rata-rata
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keluaran spontan simpul SA ketika tidak mengalami pengaruh saraf. Perubahan
dalam denyut jantung melampaui tingkat istirahat ini di kedua arah dapat dicapai
dengan menggeser keseimbangan stimulasi saraf otonom. Denyut jantung
meningkat secara bersamaan meningkatkan aktivitas simpatis dan penurunan
aktivitas parasimpatis, penurunan denyut jantung disebabkan oleh kenaikan
bersamaan aktivitas parasimpatis dan penurunan aktivitas simpatik. Tingkat relatif
aktivitas dua cabang otonom ke jantung pada gilirannya terutama dikoordinasikan
oleh pusat kendali jantung yang terletak di batang otak.Error! Reference source
not found.
4) Kondisi lain yang menyebabkan gangguan fungsi jantung
a. Perikarditis
Perikarditis adalah peradangan perikardium viseralis dan parietalis dengan
atau disertai timbulnya cairan dalam rongga perikardium yang baik
bersifat transudat atau eksudat. Perikarditis disebabkan oleh berbagai
penyebab antara lain yaitu bakteri tuberkulosis, virus, trauma dan idiopatik.
Manifestasi klinis dari perikarditis yaitu adanya gangguan pada fungsi

jantung berupa adanya abnormalitas denyut jantung dan tekanan darah.?®

b. Tamponade jantung
Tamponade jantung adalah keadaan mengancam jiwa dimana ditemukan
penekanan pada jantung akibat terjadi pengumpulan cairan yang

disebabkan trauma atau perembesan cairan yang salah satunya akibat
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kronis penyakit perikarditis. Manifestasi klinis tamponade jantung sama
seperti halnya dengan perikarditis yang mengganggu fungsi jantung yaitu
berupa abnormalitas denyut jantung dan tekanan darah.®

c. Infark Miokard
Infark miokard adalah perkembangan cepat dari nekrosis otot jantung yang
disebabkan oleh ketidakseimbangan antara suplai dan kebutuhan oksigen.
Faktor resiko terjadinya infark miokard antara lain adalah abnormalitas
serum lipid, hipertensi, merokok, diabetes, obesitas, faktor psikososial dan
aktivitas fisik. Pada fase awal infark miokard tekanan vena jugularis
normal atau sedikit meningkat. Pulsasi arteri karotis melemah karena
penurunan stroke volume. Aritmia dan bradikardi juga sering dijumpai
pada infark miokard.?’

Selain itu keadaan diabetes mellitus dapat menyebabkan adanya komplikasi
berupa neuropati akibat adanya ketidakseimbangan antara radikal bebas dan anti
oksidan dalam tubuh. Radikal bebas akan menyerang dan merusak protein, lipid
dan asam nukleat sehingga menyebabkan kerusakan jaringan atau endotel.
Menurunnya kemampuan degenerasi sel pada diabetes mellitus juga

memperburuk adanya gangguan sistem saraf.

2.8. Valsava maneuver
Valsava adalah mekanisme koordinasi sekumpulan otot-otot secara
neurologis yang bekerja bersamaan. Valsava maneuver adalah usaha pernafasan

secara paksa menutup glotis, menghasilkan peningkatan tekanan rongga dada,
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meningkatkan tekanan intrakranial, menghambat venous return dan menurunkan
denyut jantung.

Valsava maneuver digunakan sebagai alat diagnostik untuk mengevaluasi
kondisi jantung dan terkadang dilakukan sebagai cara untuk mengoreksi
abnormalitas ritme jantung atau untuk mengoreksi gambaran nyeri dada. Valsava
maneuver juga digunakan untuk pasien yang mengalami gagap, dan lain
sebagainya. Namun untuk kasus neurologi yang berhubungan dengan tekanan
intrakranial valsava maneuver tidak boleh dilakukan karena akan meningkatkan
tekanan intrakranial.

Fisiologi valsava maneuver

Terdapat empat tahap fisiologi pada valsava maneuver :

1) Permulaan strain (ketegangan)

2) Strain dilanjutkan

3) Penurunan

4) Recovery (perbaikan)

Secara normal, mengejan sebagai bentuk strain akan menyebabkan
penutupan glotis sehingga meningkatkan tekanan rongga dada dan tekanan darah
sistolik yang akhirnya menyebabkan kompensasi aorta (fase I). Kemudian diikuti
oleh penurunan venous return dan tekanan darah sistolik sampai dibawah garis
dasar untuk mempertahankan tekanan positif rongga dada (fase 11). Pada fase 111
dan 1V terjadi kompensasi sebagai mekanisme fisiologi dalam menurunkan
tekanan rongga dada. Kompensasi ini meliputi penurunan tekanan darah sistolik.

Suara korotkof merupakan respon peningkatan tekanan darah sistolik, hal ini
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normal terjadi bila dilakukan auskultasi pada arteri brachialis selama fase 11 dan
V.

Ekshalasi kuat dengan glotis yang tertutup dapat menyebabkan efek
terhadap tekanan darah arteri. Selama regangan yang aktif, aliran darah vena di
dalam paru secara temporer terhalang karena peningkatan tekanan rongga dada.
Tekanan ini menyebabkan kolaps vena-vena besar di paru-paru. Atrium dan
ventrikel menerima lebih sedikit darah, dan menyebabkan penurunan aliran darah
sistolik dan akhirnya terjadi penurunan curah jantung. Hal ini menurunkan
tekanan arteri secara temporer. Hampir secara mendadak setelah periode hipotensi
ini, peningkatan arteri terjadi: peningkatan tekanan yang terjadi melampaui angka
yang sebenarnya (rebound phenomena). Pada pasien dengan hipertensi, reaksi
kompensasi dapat mencapai tekanan yang sangat tinggi dan merupakan ancaman
bahaya sehingga mengancam ruptur arteri mayor pada otak atau pembuluh darah

lain.28
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