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ABSTRAK 

 

Latar Belakang: Level tekanan darah bervariasi sepanjang hari, dipengaruhi oleh 

stimulus internal dan eksternal. Tekanan darah (TD) yang diukur di klinik lebih 

tinggi dari pengukuran sendiri di rumah. Deep breathing test (DBT) adalah teknik 

menarik napas dalam <10x/menit yang mampu menurunkan TD melalui aktivasi 

kemoreseptor dan baroreseptor. Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui 

pengaruh DBT terhadap TD sistolik (TDS) dan diastolik (TDD) pada populasi 

nonhipertensi. 

Metode: Uji klinis one-group pre-post test design. Tekanan darah diukur dengan 

alat automatic blood pressure monitoring (Omron HEM-7320) terhadap 119 

subjek berusia 25–50 tahun. Pengukuran TD tanpa DBT setelah subjek duduk 

istirahat 5 menit (baseline) kemudian dilakukan pengukuran menit pertama, ketiga 

dan kelima. Di waktu lain, diukur TD baseline kemudian dilakukan DBT 

pernapasan 8 siklus/menit mengikuti simulasi irama dari aplikasi paced breath 

pada smartphone android dilanjutkan pengukuran TD pada menit pertama, ketiga 

dan kelima. Frekuensi nadi diukur bersamaan dengan setiap pengukuran TD. 

Hasil: Proporsi subjek perempuan 52,9%, obes 43,7% dan prehipertensi 44,5%. 

Tanpa DBT, rerata TDS dan TDD turun signifikan tertinggi pada menit ketiga 

(113,92+12,1 mmHg, P=0,000) dan kelima (74,9+7,5 mmHg, P=0,004), 

sedangkan rerata frekuensi nadi naik tertinggi di menit kelima. Setelah DBT, 

rerata TDS dan TDD turun signifikan masing-masing tertinggi pada menit 

pertama (108,05+12,2 mmHg dan 72,28+8,8 mmHg, P=0,000), sedangkan rerata 

frekuensi nadi turun tertinggi di menit ketiga. Dibanding tanpa DBT, penurunan 

rerata TDS dan TDD signifikan lebih tinggi setelah DBT kecuali menit kelima 

TDD, sedangkan rerata frekuensi nadi meningkat tanpa DBT dan menurun setelah 

DBT. Seiring waktu proporsi prehipertensi turun dan normotensi meningkat. 

Tanpa DBT, penurunan rerata TD obes lebih tinggi dan frekuensi nadi meningkat. 

Setelah DBT penurunan rerata TD non-obes yang lebih tinggi dan frekuensi nadi 

menurun. 

Kesimpulan: Penurunan rerata TD lebih besar setelah DBT dibanding tanpa DBT 

dan secara bermakna paling dominan pada menit pertama diikuti menit ketiga dan 

menit kelima. 

Key Word : Tekanan darah sistolik, tekanan darah diastolik, frekuensi nadi, deep 

breath test  
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ABSTRACT 

Background: Blood pressure levels vary throughout the day, influenced by 

internal and external stimulus. The blood pressure (BP) measured at the clinic was 

higher than the self-measurement at home. Deep breathing test (DBT) is a 

technique of breathing in <10x/min that is able to lower BP through activation of 

chemoreceptor and baroreceptor. This study aims to determine the influence of 

DBT on systolic TDS (SBP) and diastolic (DBP) in non-hypopertensive 

populations.  

Method: One-group pre-post test design clinical trial. Blood pressure was 

measured by automatic blood pressure monitoring (Omron HEM-7320) for 119 

subjects aged 25–50 years. BP measurement without DBT after the subject sits 

rest 5 minutes (baseline) then at the first, third and fifth minute. At other times, BP 

was measured as baseline then DBT performed 8 cycle/minute following the 

rhythm simulation of paced breath application on android smartphone and then 

followed by BP measurement at the first, third and fifth minutes. Pulse frequency 

is measured together with each BP measurement.  

Results: Proportion of female subjects 52.9%, obese 43.7% and prehypertension 

44.5%. Without DBT, mean of SBP and DBP decrease significantly highest in the 

third minute (113.92+12.1 mmHg, P=0.000) and fifth (74.9+7.5 mmHg, P=0.004), 

while mean of pulse frequency increase highest in the fifth minute. After DBT, 

mean of SBP and DBP decrease significantly at the first minute consecutively 

(108.05+12.2 mmHg and 72.28+8.8 mmHg, P=0.000), while mean of pulse 

frequency decrease highest in the third minute. Compared to without DBT, 

decrease of SBP and DBP mean was significantly higher after DBT except for the 

fifth minute of DBP, while mean of pulse frequency increased without DBT and 

decreased after DBT. Over time the proportion of prehypertension decreases and 

normotension increases. Without DBT, decrease of BP mean in obese is higher 

and the pulse frequency increase. After DBT, decrease of BP mean in non-obese 

is higher and the pulse frequency decrease. 

Conclusion: Decrease of BP mean is higher after DBT than without DBT and is 

significantly most dominant in the first minute followed by the third and fifth 

minutes.  

 

Keyword: Systolic blood pressure, diastolic blood pressure, pulse frequency, deep 

breath test  
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BAB I 

PENDAHULUAN 

 

I.1. Latar Belakang 

 Hipertensi merupakan masalah kesehatan penting oleh karena 

prevalensinya yang semakin meningkat serta morbiditas dan mortalitas yang 

diakibatkannya. Level tekanan darah (TD) dihubungkan dengan resiko reno-

serebro-kardiovaskuler, di mana semakin tinggi TD semakin besar resiko tersebut. 

Penelitian membuktikan bahwa setiap peningkatan 20 mmHg TD sistolik (TDS) 

atau 10 mmHg TD diastolik (TDD) resiko kardiovaskuler meningkat 2 kali 

lipat.(1)  Karena itu, akurasi pengukuran TD sangat penting untuk menegakkan 

diagnosis hipertensi dan memutuskan pengobatan yang akan diperoleh. 

 The American College of Cardiology (ACC) dan American Heart 

Association (AHA) menetapkan TDS ≥130 mmHg atau TDD ≥80 mmHg sebagai 

kriteria hipertensi.(2), sedangkan The European Society of Hypertension (ESH) 

dan European Society of Cardiology (ESC) menetapkan TDS ≥140 mmHg dan 

atau TDD ≥90 mmHg sebagai hipertensi.(3) 

 Level TD bervariasi sepanjang hari, baik oleh stimulus internal maupun 

pengaruh faktor eksternal. Penelitian-penelitian membuktikan bahwa TD yang 

diukur di klinik lebih tinggi dari pada yang diukur sendiri di rumah. Tekanan 

darah yang diperiksa oleh dokter juga dibuktikan nilainya lebih tinggi dibanding 

pemeriksaan yang dilakukan oleh perawat. Salah satu hipotesis yang dikemukakan 
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terhadap fenomena ini adalah stres psikologi terhadap lingkungan 

pemeriksaan.(4)(5) 

Bila perbedaan ini dapat di konfirmasi dengan 24-hour ambulatory blood 

pressure monitoring (ABPM), fenomena ini dikenal sebagai white coat syndrome, 

yang terdiri dari  1) white coat effect (WCE), 2) white coat hypertension (WCH), 

dan 3) white coat normotension (WCN) atau masked hypertension (MH).  Disebut 

WCE bila pada pasien hipertensi pengukuran TD diklinik lebih tinggi dari 

pengukuran TD dirumah, sedangkan WCH bila pengukuran TD dirumah dalam 

kategori normotensi sedangkan pengukuran du klinik tergolong hipertensi. 

Fenomena WCH terjadi pada 20%–30% subyek yang berobat di poliklinik 

hipertensi(4)(6), sedangkan prevalensi WCE dilaporkan dari berbagai penelitian 

bervariasi, berkisar 35-73%.(6)(7)(8)  

White coat normotension (WCN) atau MH adalah suatu fenomena dimana 

pengukuran TD di klinik lebih rendah dari pengukuran TD di rumah.(4) 

Kondisi WCH, WCE dan WCN ini bila tidak dapat diantisipasi dengan 

tepat, akan menyebabkan inisiasi pengobatan yang sebenarnya belum diperlukan 

pada subyek dengan WCH atau intensifikasi dari pemberian anti-hipertensi pada 

subyek dengan WCE, serta tidak optimalnya pemberian anti-hipertensi pada 

WCN. Prevelensi white coat syndrome ditemukan lebih tinggi pada wanita, 

subyek obes, usia lanjut, TDS yang tinggi dan subyek dengan gangguan fungsi 

ginjal.(4)(6) 

Berbagai jenis pernapasan, khususnya pada manusia, antara lain: 1) 

Eupnea: mode pernapasan yang terjadi saat istirahat. Saat eupnea, juga disebut 
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sebagai pernapasan tenang. 2) Pernapasan diafragma: mode pernapasan yang 

membutuhkan kontraksi dari diafragma. Saat diafragma berkontraksi udara 

dihirup dan secara pasif meninggalkan paru-paru saat diafragma berelaksasi. Jenis 

pernapasan ini juga dikenal sebagai DB. 3) Pernapasan kostal: mode pernapasan 

yang membutuhkan kontraksi otot interkostal. Jenis pernapasan ini juga dikenal 

sebagai pernapasan dangkal.(9) 

Deep breathing (DB) adalah suatu tehnik menarik napas dalam, untuk 

meningkatkan kapasitas paru dan oksigenasi paru. Deep breathing ini akan 

memicu baroreceptor dan chemoreceptor yang selanjutnya akan menekan 

aktivitas saraf simpatis dan meningkatkan aktifitas saraf parasimpatis. Teknik DB  

lambat dan teratur kurang dari 10x menit diketahui dapat mempengaruhi kontrol 

refleks dari sistem kardiovaskular untuk menurunkan TD. Saat menarik napas 

dalam banyak jalur refleks yang berbeda (reseptor regangan paru refleks, refleks 

baroreseptor arteri dan kemoreseptor arteri refleks) dirangsang secara bersamaan. 

Inflasi paru yang meningkat dengan laju pernapasan yang menurun, merangsang 

reseptor regangan paru, hal ini berfungsi sebagai rangsangan medula berkaitan 

dengan tekanan darah, yang dihasilkan oleh baroreseptor arteri. Stimulasi 

peregangan paru dihantarkan oleh saraf afferen, adaptasi perlahan saat inflasi paru 

menyebabkan percepatan jantung dan vasodilatasi di sejumlah vaskular 

regional.(10)  

Deep breath test (DBT) adalah suatu cara untuk mendeteksi adanya 

penurunan TD setelah deep breathing.(6) Beberapa peneliti melaporkan bahwa 

DBT dapat mengidentifikasi fenomena WCE pada subyek hipertensi di klinik, 
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baik yang sementara atau yang belum mendapat obat anti-hipertensi dan juga 

fenomena (WH). Penelitian-penelitian yang dilakukan terhadap subyek hipertensi 

baik yang terkontrol maupun belum terkontrol seperti yang dilaporkan oleh 

Talenberg dkk(22),  Augustovski dkk(23),  Tominic dkk(24), Chan dkk(6) semuanya 

menunjukkan bahwa DBT menurunkan TD dan dapat mendeteksi adanya WCE.  

Apakah DBT juga berpengaruh terhadap dinamika TD pada subyek non-

hipertensi belum banyak dilaporkan.  

1.2. Rumusan Masalah 

Berdasarkan uraian tersebut di atas, maka dirumuskan masalah sebagai 

berikut : Bagaimana pengaruh DBT terhadap TD pada populasi non-hipertensi. 

1.3. Tujuan Penelitian 

1.3.1. Tujuan umum 

Untuk mengetahui pengaruh DBT terhadap TD pada populasi non-

hipertensi 

1.3.2. Tujuan khusus 

1. Membandingkan penurunan TD tanpa DBT dan sesudah DBT 

2. Menilai perubahan presentase subyek yang tergolong prehipertensi 

menjadi normotensi setelah DBT 
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1.4. Manfaat Penelitian 

1.4.1. Manfaat Akademik 

Penelitian ini sebagai penelitian pendahuluan dan diharapkan bisa 

memberikan informasi tentang efek DB terhadap penurunan tekanan darah 

sehingga dapat dijadikan acuan untuk penelitian lebih lanjut. 

1.4.2. Manfaat Klinis 

Dengan mengetahui efek DB terhadap penurnan tekanan darah, dapat 

menjadi referensi dalam penggunaan sehari-hari pada praktek klinis untuk 

mengurangi efek WCH dan WCE.  
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BAB II 

TINJAUAN PUSTAKA 

 

2.1.  Hipertensi 

Hipertensi merupakan masalah kesehatan penting oleh karena 

prevalensinya yang semakin meningkat serta morbiditas dan mortalitas yang 

diakibatkannya. Level tekanan darah (TD) di hubungkan dengan resiko reno-

serebro-kardiovaskuler, di mana semakin tinggi TD semakin besar resiko tersebut. 

Penelitian membuktikan bahwa setiap peningkatan 20 mmHg TD sistolik (TDS) 

atau 10 mmHg TD diastolik (TDD) resiko kardiovaskuler meningkat 2 kali 

lipat.(1) Olehnya akurasi pengukuran TD sangat penting untuk menegakkan 

diagnosis hipertensi dan memutuskan pengobatan yang akan diperoleh. 

The American College of Cardiology (ACC) dan American Heart 

Association (AHA) menetapkan TDS ≥130 mmHg atau TDD ≥80 mmHg sebagai 

kriteria hipertensi.(2) Sedangkan The European Society of Hypertension (ESH) dan 

European Society of Cardiology (ESC) menetapkan TDS ≥140 mmHg dan atau 

TDD ≥90 mmHg sebagai hipertensi.(3) 

2.1.1. Regulasi TD di mediasi oleh sistem neuro-hormonal 

Tonus vaskuler diatur oleh keseimbangan antara mekanisme 

vasokonstriksi dan vasodilatasi. Vasokonstriksi vaskuler dimediasi oleh hormon 

angiotensin II (Ang-II), ativasi saraf simpatis (epnefrin, norepinefrin), vasopressin 

endothelium reseptor A, thromboxane A2, PGA2, PGF2alfa reactive oxygen species, 
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peningkatan pO2 dan penurunan suhu. Vasodilatasi vaskuler dimediasi oleh nitric-

oxide, bradikinin prostaglandin, histamine, asam arakidonat, adenine nukleotida, 

PGI2, PGE2, kallikrein endothelium reseptor B, serotonin, penurunan pO2, 

adenosine dan peningkatan suhu. Bila oleh berbagai mekanime neurohormonal 

terjadi aktifasi simpatis dan peningkatan substansi-substansi vasokonstriktor  

maka akan terjadi peningkatan curah jantung dan vasokonstriksi vaskuler yang 

berakibat peningkatan TD. Peningkatan TD ini akan di deteksi oleh baroreceptor 

di arkus aorta dan sinus karotikus. Baroreceptor akan mengirim sinyal ke sentral 

vasomotor di medulla oblongata yang mempunya dua area yaitu area pressor dan 

depressor. Impuls dari baroreceptor akan menghambat area pressor, yang 

selanjutnya menurunkan tonus simpatis dimana hal ini akan menyebabkan 

vasodilatasi vaskuler, penurunan resistensi perifer total yang selanjutnya 

menyebabkan penurunan tekanan darah. Mekanisme ini terjadai sangat cepat, 

dalam beberapa detik.(11)(12)  

2.2. White-coat syndrome 

Level TD bervariasi sepanjang hari baik oleh stimulus internal maupun 

pengaruh faktor eksternal. Penelitian-penelitian membuktikan bahwa TD yang 

diukur di klinik lebih tinggi dari pada yang diukur sendiri di rumah. Tekanan 

darah yang diperiksa oleh dokter juga dibuktikan nilainya lebih tinggi dibanding 

pemeriksaan yang dilakukan oleh perawat. Salah satu hipotesis yang dikemukakan 

terhadap fenomena ini adalah stres psikologi terhadap lingkungan pemeriksaan. 

Fenomena ini dikenal sebagai White coat syndrome dapat dijumpai pada subyek 

hipertensi maupun normotensi dan dimediasi oleh refleks neuroendokrin. yang 
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terdiri dari 1) white coat effect (WCE), 2) white coat hypertension (WCH), dan 3) 

white coat normotension (WCN) atau masked hypertension (MH).  Disebut WCE 

bila pada pasien hipertensi pengukuran TD diklinik lebih tinggi dari pengukuran 

TD dirumah, sedangkan WCH bila pengukuran TD dirumah dalam kategori 

normotensi sedangkan pengukuran du klinik tergolong hipertensi. Fenomena 

WCH terjadi pada 20%–30% subyek yang berobat di poliklinik hipertensi.(4)(6), 

sedangkan prevalensi WCE dilaporkan dari berbagai penelitian bervariasi, 

berkisar 35-73%.(6)(7)(8)  

Kondisi WCH dan WCE ini bila tidak dapat diantisipasi dengan tepat, 

akan menyebabkan inisiasi pengobatan yang  sebenarnya belum diperlukan pada 

subyek dengan WCH atau intensifikasi dari pemberian anti-hipertensi pada 

subyek dengan WCE.(4)  Prevelensi white coat syndrome ditemukan lebih tinggi 

pada wanita, subyek obes, usia lanjut, TDS yang tinggi dan subyek dengan 

gangguan fungsi ginjal.(6) 

2.2.1. White coat effect  

Penderita hipertensi baik yang tidak maupun yang sedang mengkonsumsi 

obat anti-hipertensi dapat meningkat TD-nya bila diperiksa diklinik dibanding 

pemeriksaan mandiri dirumah. Fenemena ini disebut WCE, Diagnosis WCE 

ditegakkan bila TDS dan TDD >20 mmHg dan >10 mmHg  dibanding TD yang 

diperiksa dirumah.(2)  

Prevalensi WCE dilaporkan dari berbagai penelitian sangat bervariasi, 

berkisar 35-73%.(6)(7)(8) 
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Subyek dengan WCE ini, umumnya diserta dengan frekuensi jantung yang 

meningkat dan fenomena non-dipping dari TD malam hari (TD tidak turun > 10% 

dari nilai TD siang hari)(9). Hal ini mendugakan bahwa selain peningkatan 

aktifitas saraf simpatis yang awalnya diduga berperan pada kejadian WCE, ada 

mekanisme lain yang berperan. Subyek dengan WCE mempunyi prognosis lebih 

buruk karena kelainan organ target lebih sering dan resiko kardiovaskuler lebih 

tinggi.(13) Beberapa peneliti menghubungkan WCE ini dengan arterial stiffness 

dan menganggap bahwa WCE merupakan menifestasi klinik dari penurunan 

compliance arteri.(14) 

2.2.2. White coat hypertension 

White coat hypertension di definisikan  sebagai fenomena dimana subyek 

tanpa obat anti-hipertensi memiliki TD yang dikategorikan hipertensi pada 

pemeriksaan di klinik dimana tekanan darahnya normal pada pemeriksaan 

dirumah dengan  ABPM atau HBPM.(3)  Jadi bila subyek hanya mempunyai data 

TD di klinik maka akan didiagnosis sebagai hipertensi Diagnosis WCH di 

diagnosis setelah paling kurang 3 kali pengukuran TD dalam waktu yang berbeda 

≥140/90 mmHg sedangkan pengukuran dengan 24-hour ABPM <135/85 mmHg. 

Fenomena WCH terjadi pada 20%–30% subyek yang berobat di poliklinik 

hipertensi(5). Prevelensi lebih tinggi pada wanita, subyek obes, usia lanjut, TDS 

yang tinggi dan subyek dengan gangguan fungsi ginjal.(7)(13) Beberapa peneliti 

menganggap bahwa WCH adalah bentuk antara dari kondisi normotensi dan 

hipertensi. Subyek dengan WCH memiliki resiko 2.5 kali menjadi hipertensi 
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dibanding subyek normotensi.(15) Subyek dengan WCH dilaporkan memiliki 

massa ventrikel kiri lebih besar dari subyek normotensi.(16) 

2.3. Deep breath dan Deep breath test  

Deep breathing (DP) adalah suatu teknik menarik napas dalam, untuk 

meningkatkan kapasitas paru dan oksigenasi paru. Deep breathing ini akan 

memicu baroreceptor dan chemoreceptor yang selanjutnya akan menekan 

aktivitas saraf simpatis dan meningkatkan aktifitas saraf parasimpatis. Tehnik 

deep breathing dilakukan dengan menarik napas dalam dan teratur sehingga 

diafragma berkontraksi secara maksimal saat inhalasi dan terjadi relaksasi saat 

ekspirasi. 

Selama metode inspirasi dengan deep breathing berlangsung, akan 

menyebabkan abdomen dan rongga dada terisi penuh mengakibatkan terjadinya 

peningkatan tekanan intratoraks di paru dan oksigenasi paru meningkat. Hal ini 

menyebabkan peningkatan kadar oksigen di dalam jaringan tubuh. Oksigen yang 

meningkat akan mengaktivasi chemoreceptor yang peka terhadap perubahan 

kadar oksigen di dalam jaringan tubuh, kemudian chemoreceptor akan 

mentransmisikan sinyal saraf ke pusat pernapasan tepatnya di medula oblongata 

yang juga menjadi tempat medullary cardiovascular centre. 

Sinyal yang ditransmisikan ke otak akan menyebabkan aktivitas kerja 

saraf parasimpatis meningkat dan menurunkan aktivitas kerja saraf simpatis 

sehingga akan menyebabkan penurunan tekanan darah. Peningkatan tekanan 

intratoraks di paru tidak hanya menyebabkan peningkatan oksigen jaringan, 

https://www.dictio.id/t/apa-yang-dimaksud-dengan-pernapasan/13783
https://www.dictio.id/t/apa-yang-dimaksud-dengan-darah/120224
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namun juga mampu mengaktivasi refleks baroreceptor melalui peningkatan 

tekanan arteri sehingga terjadinya peningkatan isi sekuncup dan curah jantung. 

Akibatnya adalah terjadi penurunan tekanan darah dari aktivasi refleks 

baroreseptor yang mengirimkan sinyal ke medullary cardiovascular centre di 

medula oblongata yang menyebabkan peningkatan kerja saraf parasimpatis dan 

penurunan kerja saraf simpatis.(17)(18)(19)(20)  

 Deep breath test adalah tes yang dilakukan untuk melihat adanya 

perubahan TD sebelum dan sesudah (1 menit, tiga menit dan lima menit) 

melakukan napas dalam dengan frekuensi kurang dari 10x menit. Berbagai 

macam cara DBT yg pernah dilakukan, antara lain 1) slow deep breath dengan 

waktu 4,5 detik inspirasi dan 4,5 detik ekspirasi, 2) inspirasi yang memanjang 

diikuti ekspirasi yang pendek yaitu 6 detik inspirasi dan 2 detik ekspirasi, 3) 

inspirasi yang pendek didikuti ekspirasi yang memanjang yaitu 2 detik inspirasi 

dan 6 detik ekspirasi dan 4) fast deep breath yaitu 1,5 detik inspirasi dan 1,5 detik 

ekspirasi.(21)  

2.4. Deep breath test dan white coat effect 

Penelitian-penelitian menunjukkan bahwa melakukan deep breathing 

selama 30-60 detik sudah dapat dipakai untuk menilai WCE dengan menilai 

perubahan TD sebelum dan sesudah melakukan deep breathing.(6) 

Beberapa laporan hasil penelitian tentang pengaruh DBT dalam kaitannya 

terhadap fenomena WCE, antara lain: 

Augustovski  dkk(22) meneliti 73 subyek hipertensi yang tidak terkontrol. 

Dilakukan DBT 2 kali dengan selang waktu 2 menit. Tekanan darah sistolik dan 

https://www.dictio.id/t/apa-yang-dimaksud-dengan-refleks-baroreseptor/6132
https://www.dictio.id/t/apa-yang-dimaksud-dengan-jantung-bagaimana-anatomi-dan-cara-kerja-fisiologi-jantung-manusia/13439
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diastolik awal adalah 154.8±14 dan 98.6±9 mmHg. Setelah DBT pertama dan 

kedua TDS dan TDD berubah menjadi masing-masing 139.6±14 dan 92.5±10 

serta 144.1±15 dan 94.9±10 mmHg.                                   

Tominic dkk(23) meneliti 214 subyek hipertensi yang tidak terkontrol, 106 

dilakukan DBT (3 sampai 4 silus pernapasan dalam 30 detik) dan 108 sebagai 

kontrol. DBT dapat digunakan untuk prediksi WCH dengan nilai mendekati 95% 

pada pasien hipertensi tidak terkontrol dengan nilai penurunan >15% 

dibandingkan saat pengukuran di klinik (ditemukan pada 20% subjek) namun 

WCH dapat di kesampingkan jika penurunan hanya <8% dengan angka prediksi  

hamper 80% ini terdapat 50% subjek.  

Talenberg dkk(24) meneliti 101 subyek hipertensi yang telah 

menghentikan obat anti-hipertensi 2-3 minggu untuk akurasi DBT dalam 

mengidentifikasi WCE. Respons DBT dinilai dengan normalisasi TDS <140 

mmHg atau TDD <90 mmHg. Tekanan darah sebelum dan sesudah DBT adalah 

152±17/ 99±11 dan 140±18/91±11 mmHg.  

Chan dkk(6) meneliti 178 subyek hipertensi yang sementara mendapat obat 

anti-hipertensi. Setelah dilakukan DBT (dengan 1 siklus pernapasan 10 detik 

dengan pola pernapasan sesuai dengan simulasi pada aplikasi dalam smartphone), 

rerata TDS dan TDD menurun dari 153.6 ± 17.4 dan  77.1 ± 10.5 mmHg menjadi 

138.7±16.9 dan 72.8±10.7 mmHg (P=<0.001).  

Tessa E dkk(25) meneliti 22 subjek sehat usia (10 perempuan dan 12 laki-

laki) terjadi penurunan TDS dan TDD setelah DB (-3,2 + 0,8 mmHg dan -1,3 + 

0,4 mmHg). 



13 
 

Pratik dkk(26) terhadap 30 subjek prehipertensi dari total 60 subjek 

dengan tehnik DBT 6x/menit (5 detik inspirasi dan 5 detik ekspirasi) dapat 

menurunkan TD pada subjek prehipertensi saat pengukuran TD baik pada TDS 

maupun TDD yang signifikan secara statistik. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


