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Abstrak  
Hipertensi merupakan salah satu penyebab utama morbiditas dan mortalitas global dengan prevalensi yang terus meningkat, 
khususnya di negara berpenghasilan rendah dan menengah. Prevalensi hipertensi di Indonesia sebesar 34% pada penduduk 
berusia di atas 25 tahun. Faktor gaya hidup seperti konsumsi garam berlebih dan obesitas, terbukti secara ilmiah menunjukkan 
peran signifikan faktor metabolik, terutama hiperkolesterolemia dalam patogenesis hipertensi. Tinjauan ini mengkaji keterkaitan 
antara hiperkolesterolemia dan hipertensi dari aspek patofisiologi, dampak klinis, serta implikasi pencegahan dan terapi. Studi 
ini merupakan tinjauan literatur terhadap artikel ilmiah yang membahas hubungan antara profil lipid, khususnya LDL dengan 
mekanisme tekanan darah tinggi serta komplikasi kardiovaskular yang menyertainya. Hiperkolesterolemia melalui peningkatan 
LDL dapat memicu aterosklerosis, disfungsi endotel, dan inflamasi kronis yang memperburuk regulasi tekanan darah. Kombinasi 
antara kolesterol tinggi dan hipertensi meningkatkan risiko penyakit jantung koroner, stroke, dan gangguan ginjal secara 
signifikan. Aktivitas sistem saraf simpatis dan renin–angiotensin–aldosteron system (RAAS) memainkan peran sentral dalam 
mekanisme tersebut, disertai gangguan metabolik dan hormonal lainnya. Hipertensi dan hiperkolesterolemia memiliki hubungan 
erat melalui mekanisme vaskular dan metabolik yang saling memperkuat. Pencegahan dan pengelolaan keduanya memerlukan 
pendekatan komprehensif berbasis bukti, termasuk terapi farmakologis, edukasi gizi, serta intervensi aktivitas fisik teratur. 
Pemahaman integratif terhadap hubungan ini penting untuk merancang strategi penatalaksanaan yang lebih efektif dalam 
menekan beban penyakit kardiovaskular di masa depan. 
 
Kata kunci: Aktivitas fisik, aterosklerosis, disfungsi endotel, hiperkolesterolemia, hipertensi 

 

High Cholesterol and Hypertension: Pathophysiological and Clinical Implications 
Review 

 
Abstract 

Hypertension is one of the leading causes of global morbidity and mortality, with a steadily increasing prevalence, particularly in 
low- and middle-income countries. In Indonesia, the prevalence of hypertension among individuals over 25 years old is reported 
at 34%. Lifestyle factors such as excessive salt intake and obesity, scientific evidence highlights the significant role of metabolic 
factors particularly hypercholesterolemia in the pathogenesis of hypertension. This review explores the relationship between 
hypercholesterolemia and hypertension from pathophysiological, clinical, and preventive perspectives, as well as therapeutic 
implications. This study is a literature review of scientific articles discussing the association between lipid profiles, especially LDL, 
and the mechanisms underlying elevated blood pressure and its related cardiovascular complications. Hypercholesterolemia, 
through increased LDL levels, may induce atherosclerosis, endothelial dysfunction, and chronic inflammation, all of which 
contribute to impaired blood pressure regulation. The coexistence of elevated cholesterol and hypertension significantly 
increases the risk of coronary artery disease, stroke, and renal impairment. The sympathetic nervous system and the renin–
angiotensin–aldosteron system (RAAS) play central roles in these mechanisms, alongside other metabolic and hormonal 
disturbances. Hypertension and hypercholesterolemia are closely linked through overlapping vascular and metabolic pathways 
that reinforce each other. Effective prevention and management require a comprehensive, evidence-based approach, including 
pharmacological therapy, nutritional education, and regular physical activity. An integrative understanding of this relationship is 
essential for developing more targeted strategies to reduce the long-term burden of cardiovascular disease. 
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Pendahuluan 
Hipertensi atau tekanan darah tinggi 

merupakan salah satu masalah kesehatan global 
dengan prevalensi yang terus meningkat. Data 
terbaru WHO memperkirakan lebih dari 1,2 miliar 

orang di dunia menderita hipertensi, dengan 
mayoritas kasus berasal dari negara 
berpenghasilan rendah dan menengah.1 Kondisi 
ini menjadi penyebab utama morbiditas dan 
mortalitas akibat penyakit kardiovaskular, seperti 
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stroke, penyakit jantung koroner, dan gagal ginjal 
kronis.2 Di Indonesia, Riskesdas 2018 melaporkan 
prevalensi hipertensi sebesar 34% pada 
penduduk berusia di atas 25 tahun.3 Fakta 
tersebut menegaskan bahwa hipertensi 
merupakan ancaman serius bagi kesehatan 
masyarakat karena sering kali tidak menimbulkan 
gejala pada tahap awal sehingga dikenal sebagai 
silent killer.4 

Faktor klasik seperti konsumsi garam 
berlebih, obesitas, kurang aktivitas fisik, dan 
predisposisi genetik, perhatian ilmiah kini juga 
tertuju pada faktor metabolik yang berperan 
dalam patogenesis hipertensi.4 Salah satu faktor 
tersebut adalah hiperurisemia yang terbukti 
memiliki hubungan erat dengan hipertensi 
melalui jalur inflamasi, stres oksidatif, dan 
disfungsi endotel.5 Hal ini menunjukkan bahwa 
hipertensi tidak semata-mata disebabkan oleh 
gaya hidup, melainkan juga berkaitan dengan 
gangguan metabolisme yang dapat memperkuat 
risiko terjadinya tekanan darah tinggi.4 

Faktor metabolik lain yang banyak diteliti 
adalah hiperkolesterolemia. Peningkatan kadar 
kolesterol low-density lipoprotein (LDL) memicu 
proses aterosklerosis, yaitu penumpukan plak 
pada dinding arteri yang menyebabkan 
penyempitan lumen, peningkatan resistensi 
perifer, dan gangguan regulasi tekanan darah. 
Selain itu, mekanisme molekuler seperti 
penurunan bioavailabilitas nitric oxide (NO), 
peningkatan stres oksidatif, serta inflamasi kronis 
memperburuk fungsi endotel, sehingga 
memperkuat hubungan antara 
hiperkolesterolemia dan hipertensi.6 
Kompleksitas mekanisme ini menegaskan bahwa 
hipertensi merupakan penyakit multifaktorial 
dengan interaksi patofisiologis yang saling 
terkait.3-5 

Pengendalian hipertensi memerlukan 
strategi komprehensif yang tidak hanya terkait 
pada terapi farmakologis, tetapi juga modifikasi 
pola hidup dan intervensi berbasis gizi. 
Pengetahuan tentang gizi seimbang terbukti 
memengaruhi status gizi dan risiko kesehatan, 
termasuk hipertensi.7-9 Intervensi komunitas 
seperti skrining gizi, edukasi nutrisi, dan promosi 
pola makan sehat dapat membantu mencegah 
gangguan metabolik yang berhubungan dengan 
hipertensi.10,11 Dengan demikian, pendekatan 

integratif yang mencakup aspek klinis, gizi, dan 
edukasi kesehatan masyarakat menjadi kunci 
dalam upaya pengendalian hipertensi.9-11 

Secara keseluruhan, hipertensi merupakan 
tantangan kesehatan global yang dipengaruhi 
oleh faktor klasik, metabolik, dan gizi. Kolesterol 
tinggi, hiperurisemia, serta pola makan yang 
tidak seimbang berkontribusi terhadap 
peningkatan tekanan darah melalui mekanisme 
aterosklerosis, inflamasi, dan disfungsi endotel. 
Oleh karena itu, strategi pencegahan dan 
pengendalian hipertensi harus dilakukan secara 
terpadu, berbasis bukti, serta melibatkan 
kolaborasi antara tenaga kesehatan dan 
masyarakat. Pemahaman menyeluruh mengenai 
faktor risiko metabolik diharapkan dapat menjadi 
dasar pengembangan intervensi yang lebih 
efektif dalam menekan beban hipertensi di masa 
depan.13 
 

Isi 
Kolesterol dan Hiperkolesterolemia 

Kolesterol merupakan lipid esensial yang 
berperan penting dalam menjaga struktur 
membran sel, sintesis hormon steroid, dan 
pembentukan asam empedu. Berdasarkan 
densitas dan komposisi lipoproteinnya, 
kolesterol diklasifikasikan menjadi beberapa jenis 
utama, yaitu low-density lipoprotein (LDL), high-
density lipoprotein (HDL), dan very-low-density 
lipoprotein (VLDL) yang masing-masing memiliki 
fungsi serta implikasi klinis berbeda terhadap 
metabolisme lipid dan risiko aterosklerosis.13 
Secara patofisiologis, LDL merupakan faktor 
aterogenik utama yang berkontribusi pada 
pembentukan plak aterosklerotik melalui proses 
oksidasi lipid dan aktivasi inflamasi di lapisan 
subendotel. Peningkatan kadar LDL terbukti 
berkorelasi positif dengan kejadian 
kardiovaskular mayor; studi kohort menunjukkan 
bahwa penundaan terapi statin setelah deteksi 
LDL tinggi meningkatkan risiko infark miokard 
hingga 61%.14 

LDL berperan dalam transportasi 
kolesterol dari hati ke jaringan perifer, namun 
kadar LDL yang berlebihan dapat berkontribusi 
pada akumulasi kolesterol di dinding arteri dan 
pembentukan plak aterosklerotik. Sebaliknya, 
HDL berfungsi mengangkut kolesterol dari 
jaringan perifer kembali ke hati untuk proses 
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metabolisme dan ekskresi, sehingga berperan 
penting dalam menjaga homeostasis lipid dan 
fungsi vaskular.15 Faktor lain seperti kadar LDL 
yang terlalu rendah (<70 mg/dL) juga berpotensi 
meningkatkan risiko perdarahan intrakranial, 
terutama pada pasien yang menjalani terapi 
antikoagulan.16 Keseimbangan kadar kolesterol 
memiliki arti klinis penting dalam menjaga 
kesehatan kardiovaskular. Bukti terkini 
menegaskan bahwa LDL memiliki peran kausal 
dalam aterosklerosis “tanpa LDL kolesterol tidak 
ada aterosklerosis” dan setiap penurunan LDL 
sebesar 1 mmol/L (~39 mg/dL) dapat 
menurunkan kejadian kardiovaskular sekitar 20–
25%, dengan efek protektif yang bertahan dalam 
jangka panjang. 15-16 

Secara epidemiologis, hiperkolesterolemia 
merupakan masalah kesehatan global yang 
signifikan. Prevalensinya menunjukkan 
peningkatan, terutama di negara berpenghasilan 
menengah dan tinggi, akibat perubahan pola 
makan, kurangnya aktivitas fisik, dan paparan 
faktor lingkungan. Pada suatu penelitian 
menunjukkan bahwa paparan kronis terhadap 
polutan udara seperti PM₂.₅ dan O₃ dapat 
meningkatkan kadar LDL serum melalui 
mekanisme gangguan metabolisme hepatik, 
sehingga memperparah risiko aterosklerosis.17 
Pengendalian kadar kolesterol, khususnya LDL, 
menjadi strategi kunci dalam pencegahan primer 
dan sekunder penyakit kardiovaskular modern.17-

18 
Hipertensi: Gambaran Umum 

Hipertensi adalah kondisi kronis yang 
ditandai oleh peningkatan tekanan darah arteri 
secara persisten, dengan ambang batas diagnosis 
menurut pedoman WHO dan European Society of 
Cardiology (ESC) 2023 berada pada tekanan 
sistolik ≥140 mmHg dan/atau diastolik ≥90 
mmHg. Klasifikasi hipertensi dibagi menjadi 
beberapa derajat: kategori 1 (140–159/90–99 
mmHg), kategori 2 (160–179/100–109 mmHg), 
dan kategori 3 (≥180/≥110 mmHg). Selain itu, 
terdapat kategori hipertensi sistolik terisolasi 
yang umum pada usia lanjut akibat penurunan 
elastisitas arteri.18 

 
Secara etiologis, hipertensi diklasifikasikan 

menjadi primer mencakup sekitar 90–95% kasus 
tanpa penyebab tunggal yang jelas dan sekunder 

yang berhubungan dengan penyakit ginjal, 
endokrin, atau efek obat-obatan tertentu. 
Berkaitan dengan faktor risiko, terdapat faktor 
yang tidak dapat diubah (non-modifiable) seperti 
usia, jenis kelamin, riwayat keluarga serta faktor 
genetik, dan faktor yang dapat diubah 
(modifiable) seperti obesitas/berat badan 
berlebih, konsumsi garam tinggi, pola makan 
buruk, kurang aktivitas fisik, konsumsi alkohol, 
merokok, serta stres dan faktor sosial-ekonomi. 
Sebagai contoh, studi lintas negara pada 46 
negara berpenghasilan menengah dan rendah 
menemukan bahwa kelebihan berat 
badan/obesitas menempati posisi risiko 
modifiable terpenting untuk hipertensi, diikuti 
aktivitas fisik rendah dan gaya hidup sedenter.19 
Faktor risiko yang paling sering dikaitkan meliputi 
usia, obesitas, kebiasaan merokok, konsumsi 
alkohol, diet tinggi natrium, dislipidemia, stres 
psikologis, serta kurangnya aktivitas fisik.20 
Mekanisme dasar hipertensi melibatkan aktivasi 
sistem saraf simpatis dan renin–angiotensin–
aldosteron system (RAAS), disfungsi endotel, 
serta perubahan struktural pembuluh darah yang 
meningkatkan resistensi perifer total. Selain itu, 
gangguan metabolik seperti peningkatan 
trigliserida dan LDL, serta stres kronis, 
berkontribusi pada peningkatan tekanan darah 
melalui jalur inflamasi dan hormonal.18 

Mekanisme dasar hipertensi melibatkan 
interaksi kompleks dari sistem neurohormonal, 
vaskular, dan metabolik. Aktivasi sistem saraf 
simpatis dan jalur renin–angiotensin–aldosteron 
system (RAAS) dapat meningkatkan 
vasokonstriksi dan retensi natrium, 
meningkatkan volume darah dan resistensi 
vaskular. Disfungsi endotel menyebabkan 
berkurangnya produksi vasodilator (misalnya NO) 
serta peningkatan mediator vasokonstriktor dan 
radikal bebas. Perubahan struktural arteri kecil 
(vascular remodeling), penebalan dinding arteri, 
dan penurunan elastisitas (stiffening) juga 
meningkatkan resistensi perifer total. Faktor 
metabolik seperti resistensi insulin, dislipidemia, 
dan peradangan kronis dapat memperparah 
kerusakan vaskular dan memperkuat respons 
hipertensi.19-20 

Konsekuensi klinis jangka panjang 
hipertensi sangat luas dan melibatkan organ 
target. Pada jantung, hipertensi dapat 



Dwi Rahmaisyah, Nur Bebi Ulfah Irawati, Wulan Azva Diana, Lola Febriana Dewi, Fathurrohim, Hilizza Awalina Zulfa, Luluk Hermawati  | Kolesterol 
Tinggi dan Hipertensi: Tinjauan Patofisiologis dan Dampak Klinis 
 

Majority | Volume 13 | Nomor 2 | Desember 2025 | 66 

menyebabkan hipertrofi ventrikel kiri, gagal 
jantung, dan risiko infark miokard. Pada sistem 
saraf pusat, hipertensi adalah faktor risiko utama 
stroke (iskemik maupun hemoragik) dan 
demensia/kognitif menurun. Sebagai contoh, 
meta-analisis menunjukkan bahwa pengendalian 
tekanan darah dapat mengurangi kejadian 
penurunan kognitif ringan pada pasien 
hipertensi.21 Penelitian menunjukkan hipertensi 
berperan sebagai kontributor utama terhadap 
penyakit kardiovaskular dan kematian dini, 
terutama bila disertai komorbiditas seperti 
dislipidemia atau obesitas.22 

Secara epidemiologis, hipertensi menjadi 
salah satu faktor utama beban penyakit 
kardiovaskular global dan mortalitas dini. Sebuah 
kajian global menegaskan bahwa tekanan darah 
tinggi menyumbang sebagian besar risiko iskemik 
jantung, stroke, penyakit ginjal kronis, dan 
kematian prematur secara global.23 Upaya 
pencegahan yang menekankan modifikasi gaya 
hidup sehat dan pengendalian faktor psikososial 
terbukti menurunkan risiko kejadian 
kardiovaskular jangka panjang.24 

 
Mekanisme Patofisiologis Keterkaitan 
Kolesterol Tinggi dan Hipertensi 

Hipertensi merupakan kondisi 
multifaktorial yang berkembang melalui interaksi 
kompleks antara faktor genetik, lingkungan, 
saraf, endokrin, dan vaskular. Hipertensi tidak 
disebabkan oleh satu mekanisme tunggal, 
melainkan merupakan hasil interaksi kompleks 
berbagai faktor yang saling memengaruhi dan 
memperkuat. Mutasi genetik pada komponen 
RAAS maupun kanal ion dapat meningkatkan 
predisposisi seseorang terhadap hipertensi, 
sedangkan faktor eksternal seperti stres, pola 
makan tinggi garam, dan obesitas turut 
memperburuk kemampuan tubuh dalam 
mengatur tekanan darah.25,26 Kondisi tersebut 
menegaskan bahwa hipertensi bukan sekadar 
dipicu oleh satu kelainan tertentu, melainkan 
merupakan hasil dari jaringan mekanisme 
patofisiologis yang saling berkaitan dan 
berkontribusi secara simultan. 

Aktivasi sistem saraf simpatis berperan 
penting dengan meningkatkan denyut jantung, 
curah jantung, dan resistensi vaskular perifer 
sehingga memicu terjadinya hipertensi kronis. 

Secara paralel, RAAS berkontribusi besar melalui 
peningkatan angiotensin II yang menimbulkan 
vasokonstriksi, proliferasi otot polos vaskular, 
serta retensi natrium akibat stimulasi 
aldosteron.26,27 Pada kondisi low-renin 
hypertension, tekanan darah tetap meningkat 
meskipun aktivitas renin plasma rendah, 
mencerminkan adanya mekanisme kompensasi 
kompleks yang masih terus diteliti.27 

Sistem RAAS terdiri atas dua jalur utama, 
yaitu jalur klasik yang bersifat pro-hipertensif dan 
jalur kontra-regulatori yang bersifat protektif. 
Pada jalur kontra-regulatori, angiotensin (1–7) 
yang berikatan dengan reseptor Mas berperan 
meningkatkan bioavailabilitas NO, menurunkan 
stres oksidatif, serta memperbaiki fungsi 
endotel.28 Beberapa studi mutakhir menegaskan 
pentingnya jalur ini, terutama dalam konteks 
penyakit metabolik dan inflamasi.29,30 
Ketidakseimbangan antara RAAS klasik yang 
bersifat pro-hipertensif dengan jalur kontra-
regulatori yang bersifat anti-hipertensif menjadi 
salah satu mekanisme kunci yang menjelaskan 
progresivitas hipertensi.30 

 

 
Gambar 1. Kontributor multisistem dalam patofisiologi 
hipertensi.31 

 

Faktor metabolik dan hormonal juga 
berperan dalam memperkuat patogenesis 
hipertensi. Obesitas dan resistensi insulin 
meningkatkan aktivitas simpatis serta retensi 
natrium, sedangkan hiperaldosteronisme 
berkontribusi terhadap fibrosis vaskular, 
inflamasi, dan kekakuan arteri.26 Disfungsi 
endotel yang ditandai dengan peningkatan 
endotelin dan penurunan bioavailabilitas NO, 
semakin memperburuk vasokonstriksi dan 
resistensi perifer. Interaksi kompleks antara 
faktor metabolik, hormonal, dan vaskular ini 
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membentuk lingkaran patogenetik yang sulit 
diputus.26 

Proses penuaan juga memegang peran 
signifikan melalui peningkatan kekakuan arteri 
akibat perubahan struktural pada dinding 
vaskular, yang pada akhirnya memperburuk 
regulasi tekanan darah. Kombinasi faktor genetik, 
saraf, renal, endokrin, metabolik, dan vaskular 
inilah yang mendasari konsep mosaic theory 
dalam menjelaskan heterogenitas hipertensi.25 
Berdasarkan tinjauan di atas pendekatan 
patofisiologi modern menekankan pentingnya 
integrasi berbagai jalur molekuler sebagai dasar 
untuk merancang target terapi yang lebih efektif. 
 
Dampak Klinis Keterkaitan Kolesterol dan 
Hipertensi 

Beberapa penelitian di Indonesia 
menunjukkan bahwa faktor metabolik seperti 
hiperkolesterolemia, kadar glukosa darah, dan 
kadar asam urat memiliki hubungan signifikan 
dengan kejadian hipertensi, menegaskan peran 
multifaktorial dalam patogenesisnya.32-34 
Temuan ini konsisten dengan bukti global yang 
menunjukkan bahwa kombinasi 
hiperkolesterolemia dan hipertensi secara 
signifikan meningkatkan risiko penyakit 
kardiovaskular, terutama penyakit jantung 
koroner. Akumulasi kolesterol memicu 
pembentukan plak aterosklerotik yang 
menyempitkan lumen arteri koroner, sementara 
tekanan darah tinggi mempercepat kerusakan 
endotel dan meningkatkan kemungkinan ruptur 
plak. Kondisi ini membuat pasien dengan kedua 
faktor risiko lebih rentan mengalami angina 
pektoris, infark miokard, maupun gagal jantung 
iskemik.35 

Selain jantung, otak juga merupakan organ 
target utama dari interaksi negatif 
hiperkolesterolemia dan hipertensi. Tekanan 
darah tinggi mempercepat kerusakan pembuluh 
darah serebral, sedangkan kolesterol 
memperburuk progresi aterosklerosis. Kombinasi 
ini secara signifikan meningkatkan risiko stroke 
iskemik akibat oklusi arteri maupun stroke 
hemoragik akibat pecahnya pembuluh darah 
yang rapuh. Studi terbaru menegaskan bahwa 
kadar kolesterol, khususnya non-HDL-C, 
berkorelasi dengan peningkatan insiden 
hipertensi yang berujung pada komplikasi 

serebrovaskular.36,37 
Ginjal juga mengalami dampak serius dari 

interaksi kedua faktor ini. Hipertensi kronis 
mengakibatkan kerusakan glomerulus, 
sementara lipid yang terdeposit dalam 
mikrosirkulasi ginjal memperparah kerusakan 
struktural dan fungsional. Kombinasi ini 
mempercepat perkembangan penyakit ginjal 
kronis yang ditandai dengan penurunan laju 
filtrasi glomerulus. Bukti epidemiologis 
menunjukkan bahwa kadar LDL-C pada pasien 
hipertensi berhubungan secara non-linear 
dengan mortalitas kardiovaskular maupun semua 
penyebab, memperkuat pentingnya kontrol lipid 
pada pasien dengan hipertensi.38,39 

Secara keseluruhan, keberadaan 
hiperkolesterolemia dan hipertensi secara 
bersamaan meningkatkan mortalitas 
kardiovaskular. Penundaan diagnosis atau 
pengobatan hipertensi terbukti memperburuk 
risiko jangka panjang, terutama bila disertai 
dislipidemia.40 Oleh karena itu, strategi 
penatalaksanaan terpadu yang mencakup 
deteksi dini, modifikasi gaya hidup, serta terapi 
farmakologis gabungan (statin, antihipertensi, 
dan agen renoprotektif) sangat penting untuk 
menekan beban komplikasi jangka panjang di 
tingkat individu maupun populasi. 
 
Implikasi Pencegahan dan Terapi 

Gaya hidup modern sering kali 
berkontribusi dalam masalah kesehatan yang 
secara langsung tidak disadari, salah satunya 
adalah perubahan dari komposisi lemak dalam 
aliran darah. Ketidakseimbangan profil lipid 
dalam aliran darah yang secara medis dikenal 
dengan dislipidemia merujuk pada kondisi kadar 
kolesterol dan trigliserida di dalam tubuh tidak 
seimbang. Kadar lipid yang tidak normal baik 
terlalu tinggi atau rendah seperti LDL, HDL, VLDL, 
trigliserida (TGD), dan kolesterol total (TC) 
menjadi salah satu pendorong utama 
berkembangnya dari berbagai penyakit seperti 
jantung dan meningkatnya tekanan darah. 
Penumpukan plak pada dinding pembuluh darah 
menyebabkan aliran darah menjadi tidak lancar 
dan meningkatkan hipertensi, serangan jantung 
dan stroke.41 Kurangnya bergerak akibat perilaku 
sedentari dapat menyebabkan pembuluh darah 
menjadi lebih kaku dan tidak fleksibel sehingga 
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jantung bekerja kurang maksimal, sehingga 
berkontribusi pada peningkatan tekan darah atau 
hipertensi. Dengan melakukan aktivitas fisik 
tentunya dapat meminimalisir dan menurunkan 
hipertensi dan kolesterol.42 

Aktivitas fisik teratur terbukti dapat 
memperbaiki profil lipid dengan menaikkan HDL 
serta menurunkan LDL serta TGD, mekanisme 
biologis juga berperan dengan peningkatan 
aktivitas enzim lipoprotein lipase dan NO.41 
Olahraga dapat membuat jantung memompa 
lebih banyak darah, peningkatan aliran darah ini 
menciptakan gaya gesek pada dinding arteri yang 
merangsang sel-sel endotel untuk memproduksi 
dan melepaskan banyak NO, ketika pembuluh 
darah rileks dan melebar, resistensi terhadap 
aliran darah berkurang yang membuat darah 
mengalir lebih mudah sehingga tekanan darah 
secara keseluruhan menurun. Aktivitas fisik 
dengan berolahraga juga dapat membantu 
melindungi endotel dari kerusakan, menjaganya 
tetap sehat dan responsif yang membantu 
mengatur tekanan darah dengan lebih baik.43 

Berolahraga secara rutin dapat 
menurunkan tekanan darah sistolik, diastolik, 
dan dapat menurunkan secara signifikan kadar 
LDL, TGD, TC, dan olahraga memberikan efek 
positif terhadap kadar HDL yang meningkat 
secara signifikan setelah melakukan olahraga.44 
Aerobic Training dan kombinasi Resistance 
Training  paling efektif menurunkan kadar LDL, 
TGD, VLDL serta menaikkan HDL.41 Aktivitas fisik 
dengan intensitas sedang juga dapat 
berkontribusi untuk menurunkan tekanan darah 
dan meningkatkan kesehatan kardiovaskular.45 

Aktivitas fisik yang teratur secara konsisten 
diakui sebagai intervensi non-farmakologis dalam 
pengelolaan hipertensi dan dislipidemia. 
Olahraga bukan hanya sebagai hidup sehat 
melainkan sebuah strategi terapeutik yang 
direkomendasikan untuk mengendalikan 
tekanan darah dan memperbaiki profil kolesterol 
tanpa harus bergantung sepenuhnya pada obat. 
Olahraga aerobik seperti jalan cepat, bersepeda, 
berenang, aktivitas yang meningkatkan denyut 
jantung secara moderat, latihan resistensi 2-3 
hari dalam satu minggu dan latihan isometrik 
dapat melengkapi target penurunan tekanan 
darah. Rekomendasi melakukan aktivitas fisik 
bisa dengan intensitas sedang minimal 150 menit 

per minggu atau 75 menit dengan intensitas 
tinggi ditambah dengan resistance training 
minimal 2 hari per minggu.46 Hal ini diperkuat 
dengan rekomendasi latihan aerobik dan 
resistensi, baik secara terpisah maupun 
kombinasi selama 150-300 menit dengan 
intensitas sedang per minggu atau 75-150 menit 
dengan intensitas tinggi per minggu.47,48 
 
Simpulan 

Hipertensi termasuk penyakit 
multifaktorial dengan kontribusi signifikan dari 
faktor metabolik seperti hiperkolesterolemia. 
Kadar LDL yang tinggi berperan dalam 
patogenesis aterosklerosis dan disfungsi endotel 
yang memperburuk regulasi tekanan darah dan 
meningkatkan risiko komplikasi kardiovaskular. 
Interaksi kompleks antara sistem saraf simpatis, 
RAAS, dan gangguan metabolik memperkuat 
progresivitas hipertensi. 

Penatalaksanaan hipertensi memerlukan 
pendekatan komprehensif berbasis bukti yang 
mencakup terapi farmakologis, intervensi gizi, 
serta aktivitas fisik teratur. Latihan aerobik dan 
resistensi terbukti efektif menurunkan tekanan 
darah dan memperbaiki profil lipid. Oleh karena 
itu, integrasi strategi klinis dan preventif menjadi 
kunci dalam menekan beban hipertensi dan 
komplikasinya secara populasi. 
 
Ringkasan 

Hipertensi merupakan masalah kesehatan 
global dengan prevalensi tinggi, terutama di 
negara berkembang. Selain faktor klasik seperti 
konsumsi garam tinggi, obesitas, dan kurang 
aktivitas fisik, faktor metabolik seperti 
hiperurisemia dan hiperkolesterolemia kini diakui 
berperan penting dalam patogenesis hipertensi 
melalui mekanisme inflamasi, stres oksidatif, dan 
disfungsi endotel. Kolesterol LDL berkontribusi 
terhadap aterosklerosis, meningkatkan resistensi 
vaskular, dan menurunkan bioavailabilitas NO 
yang memperburuk regulasi tekanan darah. 
Hiperkolesterolemia yang terjadi bersamaan 
dengan hipertensi meningkatkan risiko penyakit 
kardiovaskular, stroke, dan kerusakan ginjal. 

Secara patofisiologis, hipertensi 
berkembang melalui interaksi sistem saraf 
simpatis, RAAS, gangguan metabolik, serta proses 
vaskular dan hormonal. Teori mosaik menjelaskan 
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bahwa tidak ada satu penyebab tunggal 
hipertensi, melainkan kombinasi faktor yang 
saling memengaruhi. Penatalaksanaan hipertensi 
memerlukan pendekatan integratif mencakup 
terapi farmakologis, edukasi gizi, dan intervensi 
gaya hidup. Aktivitas fisik teratur terbukti 
menurunkan tekanan darah, memperbaiki profil 
lipid, dan menjaga fungsi vaskular. Latihan 
aerobik dan resistensi direkomendasikan sebagai 
bagian dari intervensi non-farmakologis. 

Berdasarkan penjelasan tersebut, 
pemahaman terhadap keterkaitan antara 
gangguan metabolik dan hipertensi penting untuk 
pengembangan strategi pencegahan dan terapi 
yang lebih efektif dalam menekan morbiditas dan 
mortalitas kardiovaskular. 
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