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KATA PENGANTAR 

 

Dasar-dasar Penyakit Dalam dengan Pendekatan Klinis 
adalah judul yang dipilih untuk buku ini. Buku ini ditulis untuk 
menyajikan bahasan tentang pengetahuan terhadap beberapa 
penyakit dalam yang banyak dialami oleh masyarakat baik oleh 
anak-anak maupun orang dewasa bahkan sampai dengan orang tua 
juga. Materi ini meliputi etiologi, manifestasi klinis, pemeriksaan 
laboratorium sampai dengan bagaimana pencegahan serta 
pengobatannya. 

Buku ini dapat menambah bahan bacaan dan wawasan bagi 
siswa, mahasiswa serta masyarakat yang ingin mendalami tentang 
ilmu-ilmu biologi, biomedik, faal, kimia, keperawatan, kesehatan, 
kedokteran, dan lain-lain. Motivasi lain dari penyusunan buku ini 
juga adalah untuk bertukar informasi mengenai konsep dan teori 
yang akan diajarkan dengan relevansi kondisi regional dan nasional 
tentang penyakit-penyakit yang potensial dapat diderita oleh 
masyarakat kita. 

Buku pengetahuan ini terdiri dari 12 Bab dan narasi 
penulisannya semua berisi tentang pembahasan beberapa penyakit 
dalam yang bersifat ringan sampai bersifat membahayakan bagi 
tubuh. Dengan pengetahuan ini, maka diharapkan para pembaca 
dapat mengenali dan lebih waspada serta memperhatikan 
kesehatannya agar terhindar dari penyakit-penyakit tersebut. 
Adapun pembahasan pada buku ini meliputi: 

Bab 1 Demam Typhoid  
Bab 2 Dengue Hemorrhagic Fever 

Bab 3 Diabetes Mellitus  
Bab 4 Diare  
Bab 5 Gagal Ginjal Akut (GGA)  
Bab 6 Hepatitis Virus Akut  
Bab 7 Hepatoma  
Bab 8 HIV/AIDS 

Bab 9 Hipertiroidisme  
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Bab 10 Leptospirosis  
Bab 11 Sirosis Hepatitis  
Bab 12 Sindroma Nefrotik  

Semoga buku ini dapat menambah wacana bacaan 
bermanfaat khususnya bagi mahasiswa dan masyarakat yang 
berkepentingan di bidang kesehatan dan kedokteran pada 
umumnya. 
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BAB 
1 

 

 

Dr. Laksmyn Kadir, M.Kes 

 

A. Pendahuluan 

Demam tifoid, atau demam enterik, adalah infeksi 
multisistemik yang berpotensi fatal yang disebabkan terutama 
oleh Salmonella enterica serotipe typhi dan pada tingkat lebih 
rendah Salmonella enterica serotipe dan paratyphi A, B, dan C. 
Salmonella adalah enterobacteriaceae motil yang dapat 
menyebabkan berbagai infeksi saluran cerna. Penyakit yang 
paling serius adalah tifus yang terutama disebabkan oleh 
Salmonella enterica serotype typhi dan, pada tingkat lebih 
rendah, S enterica serotypes paratyphi A, B, dan C. Penyakit ini 
muncul dalam berbagai bentuk, mulai dari penyakit septik yang 
parah hingga penyakit septik ringan. kasus diare dengan demam 
ringan. Gambaran klasiknya adalah demam, malaise, nyeri perut 
yang menyebar, dan konstipasi. Demam tifoid yang tidak diobati 
dapat berkembang menjadi delirium, obtundasi, perdarahan 
usus, perforasi usus, dan kematian dalam waktu 1 bulan setelah 
timbulnya penyakit. Orang yang selamat mungkin akan 
mengalami komplikasi neuropsikiatri jangka panjang atau 
permanen (Vos, T. et al, 2020). 

Istilah tifus berasal dari kata Yunani kuno yang berarti 
awan, dipilih untuk menekankan tingkat keparahan dan efek 
neuropsikiatrik jangka panjang pada orang yang tidak diobati. 
Setiap tahunnya, 21 juta orang tertular demam tifoid di seluruh 

DEMAM TYPHOID 
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tindakan pencegahan, anak kecil yang terserang demam tifoid 
dapat dirawat di rumah sakit. Di rumah sakit, penderita akan 
mendapat suntikan antibiotik dan juga diberikan cairan dan 
nutrisi langsung ke pembuluh darah melalui infus. Pembedahan 
mungkin diperlukan jika mengalami komplikasi demam tifoid 
yang mengancam jiwa, seperti pendarahan internal atau 
kerusakan bagian sistem pencernaan. Namun hal ini sangat 
jarang terjadi pada orang yang diobati dengan antibiotik 
(Browne, A. J. et al. 2020). 

Sejumlah kecil penderita demam tifoid mengalami gejala 
berulang. Hal ini dikenal sebagai kekambuhan. Jika ini terjadi, 
gejalanya biasanya muncul kembali sekitar seminggu setelah 
pengobatan antibiotik selesai. Untuk kedua kalinya, gejalanya 
biasanya lebih ringan dan berlangsung lebih singkat 
dibandingkan penyakit aslinya, namun pengobatan lebih lanjut 
dengan antibiotik biasanya dianjurkan. Setelah gejala hilang, 
sampel kotoran lainnya harus diuji untuk memeriksa apakah 
masih ada bakteri Salmonella typhi di kotoran penderita. Jika 
ada, penderita sudah menjadi pembawa infeksi tipus. Artinya 
bakteri Salmonella typhi terus hidup di tubuh penderita dan 
dapat menyebar seperti biasa melalui kotoran atau kencing. 
Namun penderita tidak akan merasakan gejala apapun yang 
nyata. Bakteri mungkin saja hidup di tubuh selama 12 bulan atau 
lebih setelah pertama kali terinfeksi. Penderita perlu 
mengonsumsi antibiotik lagi selama 28 hari untuk 
"menghilangkan" bakteri tersebut. 

 

G. Daftar Pustaka 
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Salmonella Paratyphi prevalence, antimicrobial susceptibility 
profile and factors associated with enteric fever infection in 
Bahir Dar Ethiopia. Sci. Rep. 11(1), 1–8 (2021). 

Bharmoria, A., Shukla, A. & Sharma, K.. 2017.  Typhoid fever as a 
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approaches available for the enteric fever. Int. J. Vaccine Res. 
2(2), 1–16 (2017). 
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BAB 
2 

 

 

Ns. Trisya Yona Febrina, M.Kep 

 

A. Definisi 
Demam Dengue (DF) dan pendarahan dengue (DBD), 

juga dikenali sebagai Demam Hemoragik Dengue (DHF), adalah 
penyakit menular yang disebabkan oleh infeksi dengan virus 
dengue. Penyakit ini menunjukkan manifestasi klinis termasuk 
demam, mialgia dan / atau arthralgia, biasanya disertai dengan 
leukopenia, ruam kulit, limfadenopati, thrombocytopenia, dan 
kecenderungan untuk pendarahan. Dalam konteks DHF, ada 
fenomena kebocoran plasma darah, yang ditandai dengan 
peningkatan kadar hematokrit atau akumulasi cairan di dalam 
rongga tubuh. Selain itu, ada kondisi yang dikenal sebagai 
sindrom reflux dengue, yang dibedakan oleh adanya refluks 
atau shock. Menurut Nurarif (2015), Demam Dengue 
Hemorrhagic Fever (DHF) adalah penyakit menular yang dapat 
ditularkan melalui gigitan nyamuk Aedes aegypti. Demam 
Dengue Hemorrhagic Fever (DHF) adalah penyakit yang 
ditularkan oleh vektor yang bertanggung jawab atas sejumlah 
besar kematian di banyak negara tropis. Penyakit ini biasanya 
menunjukkan kehadiran berkelanjutan dalam masyarakat, 
kadang-kadang memanifestasikan sebagai epidemi, dan sering 
mengakibatkan tingkat kematian yang tinggi, terutama di antara 
individu di bawah usia 15 tahun. Menurut Harmawan (2018). 
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HAEMORAGIC FEVER  
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c) Pria dewasa: 40-48 vol% 

d. Radiologi 
1) Pemeriksaan radiologi menggunakan posisi "right 

lateral decubitus" dapat mendeteksi efusi pleura kecil 
di paru-paru kanan. 

2. Untuk kasus asites, ultrasonografi (USG) dapat digunakan 
untuk mendeteksi penebalan dinding empedu pleura dan 
efusi pleura. 

 

I. Daftar Pustaka 

Asidik, A. H., Rokhmayanti, R., Supraptiningsih, S., & 
Puratmaja, Y. (2021). Epidemiology of Dengue in Jetis 
Public Health Centre, Yogyakarta 2013-2016. In 
Epidemiology and Society Health Review (ESHR) (Vol. 2, Issue 
2). https://doi.org/10.26555/eshr.v2i2.2245 

Harmawan. (2018). Dengue Hemorrhagic Fever. 

Magne, J., Guy, J., & Maynadié, M. (2015). Hematology. In Revue 
Francophone des Laboratoires (Vol. 2015, Issue 471). 
https://doi.org/10.1016/S1773-035X(15)30080-0 

Murwani. (2018). Patofisiologi Dengue Hemorrhagic Fever. 

Nurarif, A. H. & H. K. (2015). Aplikasi: Asuhan Keperawatan 
Berdasarkan Diagnosa Medis NANDA & NIC-NOC Jilid 1 (1st 
ed.). MediAction. 

Tedi, M. (2015). Komponen Sistem Peredaran Darah. 

Wijayaningsih. (2017). Asuhan Keperawatan Anak. 
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BAB 
3 

 

 

Rita Fitri Yulita, S.Kep., Ners., M.Kep 

 

A. Pendahuluan 

Penyakit kronik yang umum terjadi pada orang dewasa 
yang membutuhkan pendekatan serta pengobatan medis yang 
berkelanjutan dan membutuhkan edukasi perawatan mandiri, 
salah satunya adalah penyakit diabetes mellitus (DM) (Lemone 
P & Dkk, 2016). Diabetes mellitus merupakan penyakit 
metabolik dengan karakteristik terjadinya peningkatan kadar 
gula darah (hiperglikemia), yang terjadi akibat gangguan sekresi 
insulin, gangguan aktivitas insulin dan keduanya (Smeltzer & 
Bare, 2008). Pasien diabetes mengalami perubahan gaya hidup 
serta status kesehatan seumur hidup. Peran perawat sebagai 
pemberi asuhan keperawatan di tatanan pelayanan kesehatan, 
dituntut melakukan perannya untuk meningkatkan derajat 
kesehatan pasien diabetes melitus. Peran utama perawat adalah 
sebagai edukator baik di tatanan rumah sakit maupun 
komunitas, karena diabetes melitus merupakan penyakit kronik 
yang memerlukan perilaku penanganan mandiri dan khusus 
seumur hidup.  

 

B. Pengertian  
Diabetes mellitus merupakan penyakit gangguan 

metabolisme kronis yang ditandai peningkatan glukosa darah 
(hiperglikemia), disebabkan karena ketidakseimbangan antara 
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diabetes yang bertubuh gemuk. 

d. Penghambat glukosidase (Acarbose) 
Obat ini bekerja mengurangi absorpsi glukosa di 

usus halus, sehingga mempunyai efek menurunkan kadar 
glukosa darah sesudah makan. 

(Aini & Martha, 2016). 

5. Pendidikan 

Pendidikan diabetes mellitus meliputi pemberian 
informasi dan pelatihan keterampilan bagi pasien diabetes 
mellitus. Informasi yang diberikan meliputi pengetahuan 
dasar tentang diabetes mellitus, pemantauan mandiri, 
penyebab tingginya kadar glukosa darah, penggunaan obat 
anti diabetik, program diet, perawatan kaki, latihan jasmani, 
tanda dan gejala hipoglikemi dan komplikasi yang terjadi 
(Waspadji dkk, 2012). Edukator bagi pasien diabetes mellitus, 
yaitu pendidikan dan pelatihan mengenai pengetahuan dan 
keterampilan yang bertujuan menunjang perubahan perilaku 
untuk meningkatkan pemahaman pasien akan penyakitnya, 
yang diperlukan untuk mencapai keadaan sehat yang 
optimal. Penyesuaian keadaan psikologis kualitas hidup 
yang lebih baik (Merdawati & Mailani, 2019). 

 

J. Daftar Pustaka 

Aini & Martha. (2016). Asuhan Keperawatan Pada Sistem Endokrin. 
Salemba Medika. 

Lemone P, & Dkk. (2016). Buku Ajar Keperawatan Medikal Bedah 
Gangguan Endokrin (5th ed.). EGC. 

Merdawati, L. &, & Mailani, H. (2019). Keperawatan Medikal Bedah 
II. PT Rajagrafindo Persada. 

Price, S. A., & Wilson, I. M. (2012). Patofisiologi Konsep Klinis 
Proses-Proses Penyakit Edisi 6 Volume 2. In Penerbit Buku 
Kedokteran EGC (Vol. 2). EGC. 

Smeltzer & Bare. (2008). Buku Ajar Keperawatan Medikal Bedah 
Brunner Suddarth, Volume 2 (8th ed.). EGC. 



37 

 

Soegondo dkk. (2009). Penatalaksanaan Diabetes Mellitus. FKUI. 

Tarwoto dkk. (2012). Keperawatan Medikal Bedah Gangguan Sistem 
Endokrin. CV Trans Info Media. 

Waspadji dkk. (2012). Petunjuk Praktis Bagi Penyandang Diabetes 
Tipe 2. FKUI. 

Widianti & Proverawati. (2010). Senam Kesehatan. Aplikasi Senam 
Untuk Kesehatan. Nuha Medika. 

 

  



38 

 

BAB 
4 

 

 

Sri Wulandari N., M.Kep., Ns.Sp.Kep.An. 
 

A. Pendahuluan 

Diare adalah kondisi dari meningkatnya frekuensi buang 
air besar dengan konsistensi feses yang cair. Diare merupakan 
gejala atau symptom dari suatu penyakit, terutama penyakit di 
saluran pencernaan yang terjadi akibat adanya gangguan pada 
fungsi digesti, absorpsi, maupun ingesti.  

Data WHO dan UNICEF menunjukkan bahwa setiap 
tahun tercatat kurang lebih 2 milyar kasus diare terjadi di 
seluruh dunia, dari angka tersebut, 1,9 juta kasus terjadi pada 
balita dan menyebabkan kematian. Kasus kematian balita akibat 
diare tersebut, 78 % terjadi di wilayah negara berkembang 
terutama Afrika dan Asia Tenggara (Kementerian Kesehatan, 
2023). Hasil Riset Kesehatan Dasar (Riskesdas) tahun 2018 
menyebutkan prevalensi diare sebanyak 8 % untuk kategori 
semua umur, prevalensi pada balita sebanyak 12,3 %, pada bayi 
sebanyak 10,6 %. Hasil Survei Status Gizi Indonesia tahun 2020 
menunjukkan prevalensi diare sebanyak 9,8 %. Sementara itu 
data dari Profil Kesehatan Indonesia tahun 2020, diare sebagai 
gejala dari penyakit infeksi merupakan penyebab kematian pada 
kelompok anak usia 29 – 11 bulan. Data – data tersebut 
menunjukkan bahwa diare masih menjadi masalah yang serius 
di semua kelompok usia, meskipun masih lebih banyak 
kejadiannya pada kategori usia anak (Kementerian Kesehatan, 
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kepada anak  
2) Apabila anak muntah sekitar setengah jam setelah 

pemberian tablet zinc, ulangi pemberian dengan cara 
memberikan potongan lebih kecil dilarutkan beberapa 
kali hingga satu dosis penuh 

3) Ingatkan ibu untuk memberikan tablet zinc setiap hari 
selama 10 hari penuh meskipun diare sudah berhenti 

4) Bila anak menderita dehidrasi berat dan memerlukan 
cairan infus, tetap berikan tablet zinc segera setelah 
anak bisa minum atau makan 
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A. Pendahuluan 

Gagal ginjal atau acute kidney injury (AKI) yang dulu 
disebut injury acute renal failure (ARF) dapat diartikan sebagai 
penurunan cepat/tiba-tiba atau parah pada fungsi filtrasi ginjal. 
Kondisi ini biasanya ditandai oleh peningkatan konsentrasi 
kreatinin serum atau azotemia (peningkatan konsentrasi BUN 
(blood Urea Nitrogen). Setelah cedera ginjal terjadi, tingkat 
konsentrasi BUN kembali normal, sehingga yang menjadi 
patokan adanya kerusakan ginjal adalah penurunan produksi 
urin. 

Cedera ginjal akut (AKI) yang dulu dikenal dengan 
sebutan cedera ginjal akut (AKI) merupakan suatu sindrom di 
bidang nefrologi yang insidennya meningkat selama 15 tahun 
terakhir. Meningkatnya kejadian AKI antara lain disebabkan 
oleh meningkatnya sensitivitas kriteria diagnostik, sehingga 
memungkinkan diagnosis kasus yang lebih ringan. Hal ini juga 
disebabkan oleh peningkatan kasus AKI yang nyata akibat 
meningkatnya populasi lansia dengan berbagai penyakit 
penyerta, meningkatnya jumlah prosedur transplantasi organ 
selain ginjal, dan intervensi diagnostik yang semakin agresif 
dalam diagnosis dan pengobatan. Gagal ginjal akut adalah 
sindrom klinis yang disebabkan oleh gangguan fungsi ginjal 
secara tiba-tiba (dalam beberapa jam atau hari) yang 
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4. Pencegahan dan pengobatan komplikasi seperti anemia, 
osteoporosis, dan penyakit jantung. 

5. Terapi nutrisi untuk menjaga keseimbangan nutrisi dalam 
tubuh. 

6. Pengawasan ketat terhadap tanda-tanda vital, status 
neurologis, dan fungsi ginjal. 

7. Edukasi pasien dan keluarga tentang perawatan diri dan 
pencegahan komplikasi. 

Semua tindakan tersebut harus dilakukan secara terpadu 
oleh tim medis yang terdiri dari dokter spesialis ginjal, perawat, 
ahli gizi, dan tenaga medis lainnya untuk memastikan pasien 
mendapatkan perawatan yang optimal. 

Penanganan AKI prerenal dapat diatasi dengan 
memperbaiki kelainan hemodinamik yang mendasar, 
sedangkan AKI post renal dapat diatasi dengan menghilangkan 
obstruksi. Namun, saat ini belum ada terapi khusus untuk AKI 
intrinsik renal yang disebabkan oleh iskemia atau 
nefrotoksisitas. Penanganan AKI harus difokuskan pada 
penghapusan kelainan hemodinamik atau toksin yang menjadi 
penyebabnya. Selain itu, penting juga untuk mencegah 
timbulnya gejala tambahan dan mengobati komplikasi yang 
mungkin terjadi. Pengobatan yang lebih spesifik tergantung 
pada penyebab AKI yang mendasarinya. 
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A. Pendahuluan 

Hepatitis virus akut merupakan masalah kesehatan global 
yang dapat menyebabkan berbagai masalah kesehatan, 
diantaranya gangguan fungsi hati, cedera hati akut dan gagal 
hati akut yang dapat berakibat fatal sehingga berpengaruh pada 
angka kesakitan, angka kematian, status kesehatan masyarakat, 
angka harapan hidup dan dampak sosial ekonomi lainnya 
(Menkes RI, 2015; Zeng et al., 2021; Liu, Liu and Liu, 2022). Infeksi 
virus hepatitis menyebabkan sekitar 1,4 juta kematian per tahun 
di dunia akibat infeksi akut dan kanker hati, sebanding dengan 
kematian akibat tuberkulosis dan lebih tinggi dibanding 
kematian karena HIV dengan penyebab utama kematian adalah 
karena komplikasi infeksi hepatitis B kronik (66%), infeksi virus 
hepatitis C (30 %), hepatitis A (0,8 %) dan Hepatitis E (3,3 %) 
(WHO, 2017; Kemenkes RI, 2020).  

Terdapat lima jenis agen virus penyebab utama hepatitis 
virus akut, diantaranya tipe A, B, C, D dan E (Liu, Liu and Liu, 
2022). Kelimanya dapat menyebabkan hepatitis akut dengan 
tingkat keparahan klinis yang bervariasi mulai dari 
asimptomatik hingga hepatitis fulminan, sedangkan infeksi oleh 
virus hepatitis B, C dan D dapat berlanjut menjadi hepatitis 
kronik (Ghany MG and Liang TJ, 2016).Virus hepatitis A dan E 
menular melalui jalur fekal-oral dan jarang menjadi kronis, 

HEPATITIS VIRUS 
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bahwa tindakan pencegahan dan pasca pajanan yang digunakan 
pada infeksi VHB dapat diterapkan untuk mencegah koinfeksi 
hepatitis D (Ghany MG and Liang TJ, 2016; Ozaras R and Arends 
JE, 2019). Untuk mencegah resiko penyebaran hepatitis B dapat 
melalui perilaku seks yang aman dengan menggunakan kondom 
dan mengurangi pasangan seksual, menghindari penggunaan 
jarum maupun peralatan suntik, piercing atau tato bersama, 
peningkatan higiene personal serta vaksinasi hepatitis B(Menkes 
RI, 2015; WHO, 2023b). 

Tidak terdapat vaksin yang efektif untuk mencegah 
infeksi hepatitis C. Hal ini terutama disebabkan oleh kurangnya 
antibodi, tingginya tingkat mutasi genom virus, adanya kuasi 
spesies virus dan pengetahuan yang relatif terbatas mengenai 
imunitas protektif. Strategi yang ada saat ini lebih berhasil untuk 
mencegah infeksi akut berkembang menjadi infeksi kronis 
(Ghany MG and Liang TJ, 2016). 
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A. Hepatoma 

Hepatoma atau disebut juga Heptocellular Carcinoma 
(HCC) adalah salah satu jenis kanker hati primer (primary liver 
cancer) yang paling sering terjadi menyumbang sebanyak 85–
90% dari total kasus kanker liver secara keseluruhan. 
HCC berawal dari sel hepatosit yaitu sel utama yang menyusun 
jaringan organ hati yang mengalami kerusakan (sirosis) akibat 
virus hepatitis B atau C maupun mengkonsumsi alkohol dalam 
jangka panjang (Vogel, 2018). Tujuan akhir adalah penurunan 
angka kejadian HCC dengan cara melakukan tindakan preventif 
yaitu mencegah eradikasi virus hepatitis (Yang et al, 2019). 

 

Gambar 7.2. Tahapan Perkembangan Kanker Hati 
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Gambar diatas menjelaskan Itraconazole menghambat 
pertumbuhan sel HCC dan menstimulasi apoptosis melalui jalur 
reseptor Hh, Wnt/catenin, AKT/mTOR/S6K, ROS. 
Kesimpulannya itraconazole adalah obat baru yang berfungsi 
sebagai anti-liver kanker dan potensial digunakan di pelayanan 
kesehatan. 
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A. Pendahuluan 

Sejak tahun 1987 kasus HIV/AIDS di indonesia 
menunjukkan perkembangan yang mengkhawatirkan bila 
dilihat dari segi jumlah dan cara penularan. Kasus AIDS 
diindonesia pertama kali ditemukan dan diidentifikasi pada 
seorang laki-laki asing di Bali yang kemudian meninggal pada 
April 1987. Kasus ini kemudian mulai menjadi perhatian 
terutama oleh kalangan tenaga kesehatan. Dari hasil 
pemeriksaan darah yang dilakukan pada sekitar tahun 1990 di 
berbagai ibukota provinsi di Indonesia menunjukkan bahwa 
HIV telah menyebar ke berbagai provinsi meskipun 
prevalensinya masih rendah. Pemeriksaan sekitar 10.500 darah 
donor yang diperiksa hasilnya ternyata negatif. Gejala-gejala 
meningkatnya infeksi HIV di Indonesia mulai nyata ketika 
pemeriksaan darah donor pada tahun 1992/1993 menunjukkan 
HIV positif pada 2 diantara 100.000 donor darah yang kemudian 
meningkat menjadi 3 per 100.000 donor darah pada tahun 
1994/1995. 

Pekanbaru sejak ditemukan tahun 2000 lalu hingga 
oktober 2020 Kasus HIV dan AIDS di kota Pekanbaru mencapai 
ribuan kasus. Data yang diperoleh dari Dinas Kesehatan 
Pekanbaru, untuk kasus HIV mencapai 2008 kasus Dari angka 
itu,25 kasu meninggal dunia. Sedangkan untuk AIDS mencapai 

HIV/AIDS 
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2) Tes HIV-2 

f. Laboratory diagnosis of HIV in infants 

1) Viral culture 

2) HIV-1 p24 antigen detection 

3) HIV-1 DNA detection 

4) HIV-1 RNA detection 

5) In vitro Antibody Production (IVAP) and Enzyme 
linked immunospot assay (ELISPOT)  

6) HIV specific IgA  
7) IgG capture EIA 

Hasil abnormal pemeriksaan darah yang umum 
terjadi pada pasien dengan infeksi HIV, penyakit 
oportunistik atau komplikasi terapi diantaranya 
adalah: (Lewis, et all, 2011) 
a) Penurunan jumlah leukosit, khususnya netrophile 

b) Trombositopenia yang disebabkan karena infeksi 
HIV, adanya Antibodi trombosit, atau efek terapi 

c) Penyakit kronis dengan efek pemberian ART 
(antiretrovirus therapy) yang dihubungkan 
dengan proses Anemia.  

d) Gangguan fungsi hepar yang disebabkan infeksi 
HIV, pengobatan atau adanya infeksi hepar yang 
umum terjadi. Deteksi dini adanya hepatitis B atau 
C. 
Selain pemeriksaan laboratorium dan diagnostic, 

terdapat dua macam pendekatan untuk tes HIV, yaitu: 
1) Konseling dan tes HIV sukarela (KTS-VCT = Voluntary 

Counseling & Testing)  
2) Tes HIV dan konseling atas inisiatif petugas kesehatan 

(KTIP - PITC = Provider-Initiated Testing and 
Counseling). 
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A. Pendahuluan 

Hipertiroid atau hipertiroidisme merupakan suatu 
kondisi yang menggambarkan terjadinya peningkatan produksi 
hormon tiroid (yaitu hormon yang dihasilkan oleh kelenjar 
tiroid) (Kravets, 2016). Kelenjar tiroid menghasilkan hormon 
utama yaitu tiroksin (T4) dan triiodotironin (T3) (Setiadji, 2016). 
Pada kondisi normal hormon tiroid berfungsi mengatur 
metabolisme tubuh, sehingga jika ada gangguan pada produksi 
hormon tiroid dapat menyebabkan terganggunya proses 
metabolisme tubuh.  

 Penyakit hipertiroidisme sering disamakan dengan 
tirotoksikosis. Padahal keduanya berbeda. Hipertiroidisme 
adalah suatu tirotoksikosis akibat hipermetabolisme, sedangkan 
tirotoksikosis merupakan manifestasi klinik dari berlebihnya 
hormon tiroid yang ada di peredaran darah (Kravets., 2016).  

Penyakit hipertiroid bisa menyerang pada semua usia 
dari anak hingga dewasa. Tetapi secara umum prevalensi 
hipertiroid berkembang seiring bertambahnya usia, dan 
terutama kejadiannya banyak ditemukan pada perempuan. 
Prevalensi hipertiroid di Indonesia yang terdiagnosa dokter 
sebesar 0,4%. Selain itu data Register Klinik dan data uji 
laboratorium BP2GAKI (Balai Penelitian dan Pengembangan 
Gangguan Akibat Kekurangan Iodium) Magelang tahun 2011 
menunjukkan sebesar 24,7% pasien usia dewasa mengalami 
hipertiroid, sedangkan 5,94% lainnya mengalami hipotiroid 

HIPERTIROID 



119 

 

perifer Amiodaron 

Ekskresi 
inaktivasi/hormon 

Obat-obat penginduksi enzim 
pemetabolisme obat di hati: 
fenobarbital, rifampisin, 
karbamazepin, fenitoin 

Kerja hormon Analog tiroksin 

Amiodaron 

Pengikatan di lambung: 
kolestiramin 

 

Obat-obat anti tiroid digunakan pada terapi pengobatan 
hipertiroidisme melalui tiga cara, yaitu pertama sebagai 
pengobatan definitif, untuk mengendalikan penyakit hipertiroid 
dalam mengantisipasi remisi penyakit secara spontan, kedua 
digunakan bersama dengan iodin radioaktif untuk 
mempercepat pemulihan selama menunggu efek radiasi dan 
ketiga untuk mengendalikan hipertiroidisme selama penyiapan 
tindakan pembedahan.  
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A. Pendahuluan 

Leptospirosis atau dikenal juga dengan Weil’s disease 
(kasus berat leptospirosis) merupakan penyakit yang ditemukan 
di negara-negara dengan iklim tropis termasuk Indonesia. 
Bakteri ini cocok hidup pada lingkungan dengan kondisi iklim 
yang hangat, PH air, tanah netral, kelembaban, dan curah hujan 
cukup tinggi. Pada wilayah Asia Pasifik dikategorikan sebagai 
penyakit yang dapat ditularkan melalui media air yang telah 
terkontaminasi bakteri leptospira. (Md-Lasim et al., 2021; 
Widjajanti, 2020) 

Angka kematian leptospirosis di Indonesia adalah 1,5 % -
16,4 % dan usia lebih dari 50 tahun mencapai 56%. (Rampengan 
and Anak, 2016) 

 

B. Etiologi  
Leptospirosis merupakan kelompok penyakit zoonosis, 

yang disebabkan oleh bakteri Leptospira dari famili 
Leptospiraceae, ordo Spirochaerales dan gram negatif. Kuman 
ini dapat dilihat dengan pewarnaan impregnasi perak.  Dapat 
menginfeksi hewan dan manusia. Bakteri Leptospira memiliki 2 
lapisan membran, bentuk seperti spiral, lentur dengan tebal 0.1 
um dan panjang 10-20 um. Di kedua ujungnya terdapat bentuk 
kait dengan flageum periplasmik. Bakteri hidup di air tawar bisa 
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A. Pendahuluan 

Regulasi homeostasis tubuh, termasuk metabolisme, 
biotransformasi, sintesis, penyimpanan, dan imunologi, sangat 
bergantung pada hati. Hepatosit, yang membentuk hati, dapat 
beregenerasi dengan cepat. Akibatnya, hati dapat terus 
berfungsi sampai batas tertentu meski dengan kelainan kecil. 
Kelainan fungsional yang serius terjadi pada kelainan yang lebih 
parah dan dapat berakibat fatal (Direktorat Bina Farmasi 
Komunitas dan Klinik, 2007). 
 

B. Hepatitis 

Istilah "hepatitis" digunakan untuk menggambarkan 
segala jenis peradangan hati. Penyebabnya bisa bermacam-
macam, mulai dari infeksi hingga obat-obatan, termasuk 
pengobatan konvensional, dan segala sesuatu di antaranya. 
Hepatitis A, B, C, D, E, F, dan G hanyalah beberapa dari beberapa 
jenis virus hepatitis. Jenis yang paling umum adalah hepatitis A, 
B, dan C. Gejala hepatitis virus dapat bersifat akut (hepatitis A), 
kronis (hepatitis B dan C), atau berkembang menjadi kanker hati 
di kemudian hari (hepatitis B dan C) (Direktorat Bina Farmasi 
Komunitas dan Klinik, 2007). 

 

SIROSIS 
HEPATITIS 
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menghentikan pemecahan protein menjadi amonia. 
Kanamycin, neomycin, metronidazole, vancomycin, 
dan rifaximin adalah contoh antibiotik yang biasa 
digunakan. Kanamisin bekerja secara lokal di usus 
karena bioavailabilitasnya yang terbatas, sehingga 
mencegah atau meminimalkan penyerapan. Neomycin 
mencegah produksi urease, enzim yang mengubah 
urea menjadi amonia, oleh bakteri coliform 
amoniagenik. Dimasukkannya komponen sulfat dalam 
neomisin, yang menghasilkan efek ototoksik dan 
nefrotoksik serta malabsorpsi usus, merupakan efek 
samping negatif. Hanya kadang-kadang metronidazol 
dan vankomisin oral digunakan.  Obat yang paling 
sering digunakan untuk pengobatan umum adalah 
rifaximin, turunan antibiotik rifamycin yang tidak 
dapat diserap. Sedikitnya penyerapan obat ini di 
saluran cerna berkontribusi pada rendahnya toksisitas 
dan kurangnya efek samping. Ketika dikombinasikan 
dengan laktulosa atau digunakan sebagai pengobatan 
utama, rifaximin meningkatkan tingkat penerimaan. 
Dosis harian yang disarankan adalah 1200 mg. 
Perawatan non-farmakologis, yang melibatkan 
menjaga asupan protein antara 10 dan 20 gram per hari, 
juga digunakan selain terapi farmasi. 
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A. Pendahuluan 

Sindrom nefrotik adalah suatu kondisi medis yang terjadi 
ketika ginjal tidak dapat berfungsi dengan baik dalam 
menyaring zat-zat berlebih dalam darah dan mengeluarkannya 
melalui urine. Kondisi ini biasanya disebabkan oleh kerusakan 
pada glomerulus, struktur kecil dalam ginjal yang bertanggung 
jawab untuk menyaring darah. Sindrom nefrotik ditandai 
dengan gejala seperti proteinuria (peningkatan protein dalam 
urine), edema (pembengkakan tubuh yang terutama terjadi di 
wajah, kaki, dan tangan), kadar kolesterol yang tinggi, dan 
penurunan albumin dalam darah (Jhonson et al., 2014).  

Menurut National Kidney Foundation (2015), kerusakan 
glomerulus memungkinkan protein yang seharusnya tetap 
berada dalam plasma bocor ke dalam urin dalam jumlah besar, 
yang mengurangi jumlah protein dalam darah Anda. Karena 
protein dalam darah membantu menjaga cairan dalam aliran 
darah, sebagian cairan ini bocor keluar dari aliran darah ke 
jaringan Anda, menyebabkan pembengkakan yang disebut 
edema. Pembengkakan ini mungkin paling terlihat pada kaki 
Anda setelah Anda berdiri lama dan di sekitar mata Anda ketika 
Anda pertama kali bangun di pagi hari. Pada akhirnya, 
pembengkakan pada kaki Anda mungkin ada sepanjang waktu, 
dan juga bisa terjadi di bagian tubuh lainnya. Anda mungkin 

SINDROMA 
NEFROTIK 



163 

 

sekunder dengan sindrom nefrotik akan membaik dengan 
pengelolaan anti-inflamasi dari penyakit utama (Papa 
&Lachmann, 2018).  

Prinsip-prinsip pengobatan pada orang dewasa dengan 
sindrom nefrotik akut tidak berbeda dengan anak-anak. 
Diuretik, seperti furosemid, spironolakton, dan bahkan 
metolazon, mungkin diperlukan. Penggunaan diuretik dapat 
menyebabkan depleksi volume, yang harus dinilai dengan 
memantau gejala, berat badan, denyut nadi, dan tekanan darah. 
Penggunaan antikoagulan telah disarankan untuk mencegah 
komplikasi tromboemboli, tetapi perannya dalam pencegahan 
primer belum terbukti. Agen hipolipidemik bisa digunakan (Lin 
et al., 2020). Pada pasien dengan sindrom nefrotik sekunder, 
seperti yang disebabkan oleh nefropati diabetes, beberapa obat 
digunakan secara luas untuk mengurangi proteinuria, seperti 
inhibitor enzim pengubah angiotensin (ACE) dan/atau bloker 
reseptor angiotensin 2 (Kodner, 2016). Dengan mengurangi 
proteinuria, obat-obatan ini akan menyebabkan penurunan 
tekanan intraglomerular yang pada gilirannya menyebabkan 
penurunan tekanan darah sistemik. 

 

F. Diet pada Pasien Sindrom Nefrotik 

Diet pada pasien dengan sindrom nefrotik ditujukan 
untuk memberikan asupan kalori dan protein yang cukup (1 
g/kg/hari). Protein tambahan dalam diet tidak memiliki nilai 
yang terbukti. Diet rendah garam membantu membatasi retensi 
cairan dan edema (Quaglia & Stratta, 2009). 
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Raudhatul jannah. 
 

apt. Bella Fevi Aristia, M.Farm lahir di 
Kudus, pada 03 Januari 1995. Ia tercatat 
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