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PATOFISI0LOGH

Buku ini disusun dengan harapan dapat membantu mahasiswa, dosen dan
masyarakat umum dalam mencari referensi terkait Patofisiologi. Disusun dengan bahasa
yang sederhana dengan harapan para pembaca dapat dengan mudah memahaminya.
Sehingga dapat menjawab fantangan maupun persoalan dalam sistem pengajaran
berkaitan dengan topik Patofisiologi.

Materi yang terdapat dalam buku ini terbagi dalam
15 bab dengan judul bab sebagai berikut :

Bab 1 Mekanisme Inflamasi/Peradangan

Bab 2 Hipertensi dan Hipotensi

Bab 3 Jantung Koroner dan Stroke

Bab 4 Shock

Bab5 Pneumonia

Bab & Asthma

Bab 7 Dehidrasi dan Oedema

Bab B Asidosis dan Alkalosis

Bab 9 Gastritis

Bab 10 Gastroenteritis

Bab 11 Kolelitiasis, Kolesistitis, dan Pankreatitis
Bab 12 Nefritis, Sistitis, Glomerulonefritis, dan Uretritis
Bab 13 Batu Ginjal, dan Gagal Ginjal

Bab 14 Ikterus, Hepatitis, dan Sirosis

Bab 15 Hipotiroidisme, dan Hipertiroidisme
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KATA PENGANTAR

Puji syukur kami panjatkan ke Hadirat Tuhan Yang Maha
Esa, atas berkat, rahmat dan karunia-Nya buku kolaborasi dalam
bentuk book chapter ini dapat dipublikasikan dan sampai kepada
pembaca. Buku “PATOFISIOLOGI” ini disusun oleh sejumlah
akademisi dan praktisi sesuai dengan kapakarannya masing-
masing. Karya ini diharapkan dapat memberi kontribusi positif
dalam pengembangan ilmu pengetahuan khususnya terkait
Patofisiologi.

Buku ini disusun dengan harapan dapat membantu
mahasiswa, dosen dan masyarakat umum dalam mencari referensi
terkait Patofisiologi. Disusun dengan bahasa yang sederhana
dengan harapan para pembaca dapat dengan mudah
memahaminya. Sehingga dapat menjawab tantangan maupun
persoalan dalam sistem pengajaran berkaitan dengan topik
Patofisiologi.

Materi yang terdapat dalam buku ini terbagi dalam 15 bab
dengan judul bab sebagai berikut :

Bab 1 Mekanisme Inflamasi/Peradangan

Bab 2 Hipertensi dan Hipotensi

Bab 3 Jantung Koroner dan Stroke

Bab 4 Shock

Bab 5 Pneumonia

Bab 6 Asma

Bab 7 Dehidrasi dan Oedema

Bab 8 Asidosis dan Alkalosis

Bab 9 Gastritis

Bab 10 Gastroenteritis

Bab 11 Kolelitiasis, Kolesistitis, dan Pankreatitis
Bab 12 Nefritis, Sistitis, Glomerulonefritis, dan Uretritis
Bab 13 Batu Ginjal, dan Gagal Ginjal

Bab 14 Ikterus, Hepatitis, dan Sirosis

Bab 15 Hipotiroidisme, dan Hipertiroidisme
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meningkatkan kualitas karya-karya kami berikutnya.

Terima kasih tak terhingga kepada semua pihak, kerabat,
keluarga, rekan kerja yang telah memberikan masukan, apresiasi
dan dukungan tanpa henti, selama proses penyusunan dan
penerbitan buku ini. Dengan kontribusi berharga yang diberikan
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BAB MEKANISME

INFLAMASY/
PERADANGAN

*dr. Marliana Nurprilinda, Sp.P.A., M.H.*

A. Gambaran Umum Peradangan

Peradangan adalah respons jaringan yang mengalami
vaskularisasi terhadap infeksi dan jaringan rusak yang
membawa sel dan molekul pertahanan tubuh dari sirkulasi ke
tempat yang membutuhkannya, guna menghilangkan agen
penyebab. Meskipun dalam istilah medis dan awam,
peradangan menunjukkan reaksi yang merugikan, sebenarnya
peradangan merupakan respons perlindungan yang penting
untuk kelangsungan hidup. Ini berfungsi untuk membersihkan
inang dari penyebab awal kerusakan sel (misalnya mikroba,
racun) dan akibat dari kerusakan tersebut (misalnya sel dan
jaringan nekrotik). Mediator pertahanan meliputi leukosit
fagositik, antibodi, dan protein komplemen. Kebanyakan dari
zat-zat ini biasanya bersirkulasi di dalam darah, dan dari sana
mereka dapat dengan cepat direkrut ke bagian mana pun di
dalam tubuh; beberapa sel juga berada di jaringan. Proses
peradangan mengantarkan sel-sel dan protein-protein ini ke
jaringan-jaringan yang rusak atau nekrotik dan penyerang
asing, seperti mikroba, dan mengaktifkan sel-sel dan molekul-
molekul yang direkrut, yang kemudian berfungsi untuk
membuang zat-zat berbahaya atau tidak diinginkan. Tanpa
peradangan, infeksi tidak akan terkendali, luka tidak akan
pernah sembuh, dan jaringan yang terluka mungkin akan tetap
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BAB
HIPERTENSI DAN

HIPOTENSI

*Muhammad Yusuf, S.Farm., M.Sc.*

A. Hipertensi

1. Pendahuluan

Definisi hipertensi (HTN) saat ini adalah nilai tekanan
darah sistolik (SBP) 130 mmHg atau lebih dan/atau tekanan
darah diastolik (DBP) lebih dari 80 mmHg. Hipertensi
merupakan salah satu kondisi medis kronis yang paling
umum yang ditandai dengan peningkatan tekanan darah
yang terus-menerus (Igbal and Jamal, 2019).

Hipertensi telah menjadi salah satu topik yang paling
banyak dipelajari pada abad sebelumnya dan merupakan
salah satu komorbiditas paling signifikan yang berkontribusi
terhadap perkembangan stroke, infark miokard, gagal
jantung, dan gagal ginjal. Definisi dan kategori hipertensi
telah berkembang selama bertahun-tahun, tetapi ada
konsensus bahwa pembacaan tekanan darah 140/90 mmHg
atau lebih yang persisten harus menjalani pengobatan
dengan target terapi yang biasa yaitu 130/80 mmHg atau
kurang (Igbal and Jamal, 2019).

2. Etiologi
Sebagian besar kasus hipertensi adalah idiopatik, yang
juga dikenal sebagai hipertensi esensial. Telah lama
disarankan bahwa peningkatan asupan garam meningkatkan
risiko terkena hipertensi (Fagard et al., 1995). Salah satu faktor
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BAB PATOFISIOLOGI
PENYAKIT JANTUNG
KORONER DAN
STROKE

*Putria Carolina, Ns., M.Kep.*

A. Patofisiologi Penyakit Jantung Koroner

Penyakit jantung koroner (PJK) adalah kondisi ketika
pembuluh darah jantung (arteri koroner) tersumbat oleh
timbunan lemak. Kondisi ini mungkin tidak menyebabkan
gejala pada awalnya. Adanya sumbatan total pada arteri koroner
dapat menyebabkan serangan jantung.

Arteri koroner adalah pembuluh darah yang mengalirkan
darah kaya oksigen ke otot jantung. Penumpukan lemak di arteri
koroner membuat pembuluh darah ini menyempit dan
mengeras. Akibatnya, aliran darah dan asupan oksigen ke otot
jantung berkurang.

PJK merupakan masalah kesehatan masyarakat yang
penting karena morbiditas dan mortalitasnya yang tinggi.
Ditinjau dari segi pembiayaan, akibat waktu perawatan dan
biaya pengobatan PJK serta pemeriksaan penunjangnya, tentu
tidak sedikit. Belum lagi keberhasilan pengobatan sangat
bergantung kepada kecepatan penanganan penyakit.

Berdasarkan data WHO (2019) terdapat 17,9 juta
penduduk di dunia yang meninggal dunia karena penyakit
jantung dan pembuluh darah (kardiovaskular), di antaranya
akibat PJK. Sementara di Indonesia, tercatat lebih dari 2 juta
orang menderita penyakit kardiovaskular pada tahun 2018.
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BAB
PATOFISIOLOGI

SYOK

*Diki Ardiansyah, S.Kep., Ners., M.Kep.*

Syok, yang didefinisikan sebagai keadaan di mana pasokan
oksigen ke jaringan tidak mencukupi kebutuhan, merupakan
kondisi umum dan memiliki angka kematian yang tinggi jika tidak
ditangani. Kunci keberhasilan pasien syok adalah memiliki
pemahaman yang jelas tentang patofisiologi dan mekanisme
kompensasi yang terkait dengan syok. Pemahaman ini
memungkinkan identifikasi pasien syok yang lebih efisien
berdasarkan tanda-tanda klinis dan inisiasi terapi yang tepat secara
tepat waktu berdasarkan jenis dan stadium syok yang diidentifikasi
(Thomovsky & Johnson, 2013).

A. Definisi

Syok merupakan suatu keadaan terhentinya fungsi-fungsi
penting akibat menurunnya perfusi jaringan. Hal ini bertujuan
untuk mengurangi peningkatan pasokan oksigen ke organ dan
jaringan tubuh yang rusak secara fungsional (Bereda, 2021).
Syok paling sering didefinisikan sebagai 'kegagalan pengiriman
oksigen yang cukup ke jaringan yang mengancam jiwa dan
mungkin disebabkan oleh penurunan perfusi darah ke jaringan
saturasi oksigen darah yang tidak memadai, atau peningkatan
kebutuhan oksigen dari jaringan yang mengakibatkan
penurunan énd-organ oxygenation dan disfungsi organ' (Stratton,
2019). Syok didefinisikan sebagai insufisiensi peredaran darah
yang menyebabkan ketidakseimbangan antara suplai oksigen
jaringan dan kebutuhan oksigen. Akibat dari syok adalah
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BAB
PNEUMONIA

*Shinta Dwi Kurnia, S.Si., M.Si.*

A. Pendahuluan

Saluran  pernapasan sangat mudah terinfeksi
mikroorganisme patogen. Mikroorganisme yang menginfeksi
jaringan paru-paru dan menyebabkan penyakit infeksi akut
disebut pneumonia. Mikroorganisme masuk melalui saluran
pernapasan atas dan kemudian sampai ke bronkiolus dan
alveoli, di mana mereka menyebabkan peradangan. Paru-paru
tidak dapat berfungsi dengan baik akibat gangguan yang terjadi.
Lebih dari satu juta pasien setiap tahun di Amerika Serikat
dirawat akibat pneumonia dan lebih dari 50.000 meninggal
dunia. Pneumonia bersama influenza menyebabkan kematian
akibat infeksi di Amerika Serikat. Dengan 740.180 kematian, 14%
kematian anak di bawah 5 tahun disebabkan pneumonia.
Menggigil, tidak nafsu makan, mual, batuk berdahak, sesak
napas, ronchi karena timbunan sputum, dan kelelahan adalah
gejala awal. Tujuan dari pemeriksaan pneumonia adalah untuk
mengidentifikasi jenis mikroorganisme, tingkat kerusakan paru-
paru, dan antibodi yang ditemukan dalam tubuh pasien.
Merupakan penyakit menular yang masih banyak ditemukan
pada masyarakat. Kurangnya higienitas, sistem imun dan etika
batuk dapat menyebabkan penyebaran pneumonia semakin
meluas.
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ASMA

*apt. Muhammad Akmal A Sukara, S.Farm., M.Si*

Pendahuluan

Meskipun asma merupakan kelainan umum yang
menyerang sekitar 7,8% dari populasi di Amerika Serikat
(Schiller J, Martinez M, 2006) atau 23 juta orang Amerika,
patogenesis penyakit ini masih harus dijelaskan sepenuhnya.
Penelitian ekstensif selama beberapa dekade terakhir telah
membuahkan hasil pemahaman yang lebih baik tentang asma.
Kita tahu bahwa Gambaran dasar asma meliputi peradangan
saluran napas episodik, hiperresponsif saluran nafas, Dan
hipersekresi lendir. Meskipun kita memahami gambaran klinis
dasar asma berhubungan antara gejala, tanda fisik, dan
mekanisme patofisiologi yang mendasarinya. Asma adalah
proses penyakit heterogen dengan fenotipe dan presentasi yang
bervariasi. Dalam bab ini, kita akan membahasnya secara singkat
mengeksplorasi beberapa teori utama patogenesis asma, baik
yang baru maupun yang lama, juga akan mengeksplorasi
bagaimana pemahaman dalam Mengetahui patofisiologi asma
dapat membantu kita memahami gejala dan gambaran asma
sebagai strategi terbaik untuk mendiagnosis penyakit ini
(Whittlesea, 2019).

Pedoman Global untuk asma (GINA) menyatakan bahwa:
Asma merupakan suatu kelainan peradangan kronis pada
saluran pernafasan di mana banyak sel dan elemen seluler
berperan. peradangan kronis tersebut menyebabkan
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BAB DEHIDRASI

DAN OEDEMA

*dr. Etiek Nurhayati, M.Sc.*

A. Pendahuluan

Patofisiologi mencakup perubahan fungsi tubuh yang
sehat dan normal, menjadi keadaan patologik atau sakit. Fungsi
normal tubuh manusia sangat diperlukan untuk menunjang
aktivitas sehari-hari. Komposisi cairan tubuh yang seimbang
dan normal, diperlukan untuk proses metabolisme dan fungsi
homeostatik. Beberapa kondisi lingkungan dan banyak factor
dapat mempengaruhi keseimbangan cairan tubuh manusia.
Perubahan yang ringan sering kali tidak disadari dan dirasakan,
namun jika terjadi pergeseran besar komposisi dan volume
cairan tubuh dapat mengancam keselamatan jiwa. Hal ini sering
terjadi pada kondisi dehidrasi dan oedema. kebenaran (Shaheen
dkk, 2018).

Air merupakan zat penting yang dibutuhkan oleh tubuh,
sebagai penyusun cairan tubuh. Dehidrasi merupakan kondisi
kekurangan cairan, terutama jika yang keluar lebih banyak
daripada jumlah cairan yang masuk. Timbunan cairan pada
bagian tubuh dapat dikenali dengan gejala pembengkakan,
dikenal sebagai edem, udem atau oedema.

1. Cairan Tubuh Manusia
Air merupakan komponen vital bagi semua sel dan
cairan ekstrasel. Air berperan sebagai pelarut, mengatur suhu
tubuh, dan berperan dalam pencernaan makanan dan
membantu keseimbangan asam basa. Keseimbangan antara
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*Dr. apt. Diyan Ajeng R., MPh.*

A. Pendahuluan

Tubuh manusia dalam kehidupan mengalami proses
seperti fisiko-kimia dan enzimatik yang dalam kondisi normal
berada dalam keadaan seimbang dan bekerja secara harmonis,
sehingga dapat berfungsi optimal. Gangguan keseimbangan air-
elektrolit dan asam-basa yang merupakan akibat dari kelainan
atau penyakit yang mempengaruhi fungsi sistem tubuh, seperti:
sistem kardiovaskuler, ginjal, pernapasan, endokrin, hematologi
dan lainnya.

Kondisi ketika kadar asam di dalam tubuh sangat tinggi,
peristiwa ini sering disebut dengan peristiwa asidosis, dan
apabila pada kondisi sebaliknya disebut sebagai alkalosis. (Jung
et al., 2019). Tubuh manusia dapat membentuk asam melalui
produk samping yang dihasilkan dari sejumlah aktivitas
metabolism. Apabila komponen asam dalam tubuh berlebih,
dapat menyebabkan permasalahan kesehatan maupun
permasalahan kesehatan lainnya. Tubuh manusia dapat
membentuk asam melalui produk sampingan yang dihasilkan
dari sejumlah aktivitas metabolik termasuk proses respirasi dan
pemecahan lemak.
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*apt. Wahyu Nuraini Hasmar, S.Farm., M.Farm.*

A. Pendahuluan

Gastritis atau dispepsia, yang lebih ulmulm dikenal
sebagai "maag" adalah kondisi peradangan yang terjadi pada
lapisan selaput lendir organ lambung. Kondisi ini sering disertai
oleh gejala klinis seperti mual, muntah, nyeri, pendarahan,
kelelahan, dan hilangnya nafsu makan (Purbaningsih, 2020).
Istilah "gastritis" umumnya digunakan secara luas untuk
merujuk pada gejala klinis yang muncul di bagian atas abdomen,
yang juga dikenal sebagai daerah epigastrium. Saat menjalani
pemeriksaan endoskopi, gastritis sering dijelaskan sebagai
keberadaan pembengkakan pada lapisan mukosa lambung.
Meskipun demikian, penemuan pembengkakan ini dalam
pemeriksaan endoskopi tidak selalul secara khulsuls
menulnjulkkan adanya peradangan pada mukosa tersebut
(Rugge et al., 2020).

Patofisiologi gastritis bervariasi tergantung pada asal
penyebabnya, namun secara umum melibatkan
ketidakseimbangan antara faktor-faktor yang bersifat agresif
dan faktor-faktor pertahanan yang menjaga integritas lapisan
mukosa lambung. Dari segi histologis, gastritis akult dapat
dikenali dengan adanya infiltrasi sel-sel neutrofil, sementara
gastritis kronis ditandai oleh keberadaan campuran sel-sel
mononuklear, terutama limfosit, sel-sel plasma, dan makrofag
(Rugge et al., 2020).
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GASTROENTERITIS

A. Pendahuluan Definisi Gastroenteritis

Istilah gastroenteritis atau diare adalah buang air besar
dengan frekuensi yang tidak normal (meningkat) dan
konsistensi tinja yang lebih lembek atau cair (Suharyono: 2008).
Gastroenteritis adalah buang air besar dengan feses berbentuk
cair atau setengah cair, dengan demikian kandungan air pada
feses lebih banyak dari biasanya (Priyanta: 2009). Gastroenteritis
didefinisikan sebagai peningkatan frekuensi, volume, dan
kandungan fluida dari tinja. Propulsi yang cepat dari isi usus
melalui hasil usus kecil diare dan dapat menyebabkan defisit
volume cairan serius. Penyebab umum adalah infeksi, sindrom
malabsorpsi, obat, alergi, dan penyakit sistemik. (Black Joyce,
Hawks Jane, 2010).

Diare dalam gastroenteritis adalah buang air besar
(defekasi) dengan tinja berbentuk cair atau setengah -cair
(setengah padat), kandungan air tinja lebih banyak dari biasanya
lebih dari 200 g atau 200 ml/24 jam (Ciesla 2003). Diare dianggap
sebagai mekanisme pertahanan tubuh untuk mengekskresikan
mikroorganisme keluar tubuh. Diare akut yang menimbulkan
dehidrasi sedang sampai berat. Terapi simptomatik juga
diperlukan untuk menghentikan diare atau mengurangi volume
feses, karena diare dengan buang air besar berulang kali
merupakan suatu keadaan yang mengganggu aktifitas sehari
hari (Zein et al 2004).
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A. Anatomi Kandung Empedu/Galbladder

Gallbladder ’ \, - s \ Spleen

Cystic duct H— Hepatic duct

\/ _/ / e

bile duct

Hepatopancreatic = /

Tail of the
ampulla

pancreas

Duodenum Pancreatic duct

Head of the pancreas

Gambar 11. 1 Galbladder

Galbladder, atau dikenal juga sebagai kandung empedu,
adalah organ kecil berbentuk buah pir dilingkupi oleh
peritonium, namun ada bagian yang tidak dilingkupi yaitu pada
bagian yang menempel di hati antara lobus dekstra dan lobus
quadratus (perut kanan atas). Panjangnya kurang lebih 7-10 cm,
lebar 4 cm. kandung empedu terdiri atas :

1. Bagian kandung empedu yang paling akhir setelah korpus
vesika falea, kita kenal sebagai fundus vesika velea.
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*Ns. Gusti Ayu Ary Antari, S.Kep., M.Kep., Sp.Kep.MB.*

A. Nefritis dan Glomerulonefritis

Nefritis merupakan kondisi inflamasi pada ginjal. Ginjal
merupakan organ penting yang berperan dalam mengeluarkan
kelebihan air dan zat sisa metabolisme dari dalam tubuh. Pada
ginjal yang terinflamasi (mengalami nefritis) dapat terjadi
hematuria dan berbagai gejala klinis lainnya yang disebut
sebagai sindrom nefritis (Hashmi and Pandey, 2023).

Sindrom nefritis merupakan sindrom klinis yang
bermanifestasi sebagai hematuria, proteinuria, hipertensi dan
gagal ginjal. Patologi utama yang mendasari sindrom nefritis
adalah injuri dan inflamasi pada glomerulus. Penyebab
inflamasi ini dapat intrarenal ataupun kelainan sistemik
(Niaudet, 2008; Hashmi and Pandey, 2023). Gambaran klinis
sindrom nefritis dapat berupa sindrom nefritis akut dan sindrom
glomerulonefritis. Persentasi klinis sindrom nefritis tersebut
berkaitan dengan tipe glomerulonefritis yang dialami.

1. Sindrom nefritis akut
Sindrom nefritis akut merupakan inflamasi ginjal yang
dapat terjadi secara tiba-tiba, disertai demam, nyeri kepala,
nyeri abdomen, edema perifer dan asthenia. Edema dan
hipertensi sistemik dapat terjadi karena ekspansi volume
vaskuler. Selain itu, hipertensi yang terjadi seringkali parah
dan dapat menyebabkan terjadinya ensefalopati hipertensi
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DAN GAGAL
GINJAL

*apt. Chikita Inaku, M.Si.*

A. Patofisiologi Batu Ginjal

Penyakit batu ginjal (nefrolitiasis) adalah masalah umum
yang dapat dikaitkan dengan perubahan komposisi zat terlarut
urin termasuk hiperkalsiuria. Penelitian menunjukkan bahwa
prevalensi kelainan batu ginjal monogenik, termasuk asidosis
tubulus ginjal disertai tuli, sindrom Bartter, hiperoksaluria
primer, dan sistinuria, pada pasien yang datang ke klinik batu
ginjal adalah 15%. Namun, pada sebagian besar individu,
nefrolitiasis mempunyai etiologi multifaktorial yang melibatkan
faktor genetik dan lingkungan.

Pendekatan genetik, yang mempelajari faktor-faktor
monogenik dan  poligenik pada nefrolitiasis, telah
mengungkapkan bahwa faktor-faktor berikut ini mempunyai
peran penting dalam etiologi batu ginjal diantaranya
pengangkut dan saluran; ion, proton dan asam amino; jalur
pensinyalan reseptor penginderaan kalsium (reseptor
berpasangan G-protein); dan jalur metabolisme untuk vitamin
D, oksalat, sistein, purin dan asam urat.

Batu yang terbentuk di ginjal (Gambar 13.1) paling sering
terdiri dari kalsium oksalat (<65%) tetapi juga dapat
mengandung kalsium fosfat (<10%), asam urat (<15%),
magnesium amonium fosfat (<10% ), sistin (<1%), 2,8-
dihidroksiadenin (<1%), xantin (<1%), atau obat yang
diekskresikan seperti indinavir (<1%)6-10. Komposisi batu
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BAB IKTERUS,
HEPATITIS DAN

1 4 SIROSIS

*Dr. apt. Widy Susanti Abdulkadir, S.Si., M.Si *

A. Pendahuluan

Hati adalah organ terbesar dalam tubuh, berat 1.200 1.500
gram serta membentuk seperlima puluh berat badan dewasa
total. Hati relatif lebih besar pada masa bayi, yang membentuk
seperdelapan belas berat lahir. Hal ini terutama karena lobus
sinister yang besar. Hati berada dikuadran atas rongga abdomen
dan merupakan organ terbesar ditubuh. Hati melakukan banyak
fungsi yang penting yang berbeda-beda dan tergantung pada
sistem aliran darahnya yang unik dan sel-selnya yang sangat
khusus.

Metabolisme adalah proses sel yang berlangsung terus
dimana molekul makanan seperti gula, asam amino, asam lemak
dibentuk menjadi struktur sel atau simpanan energi dan
kemudian diuraikan dan digunakan untuk menjalankan fungsi
sel. Pembentukan struktur sel dan simpanan energi disebut
anabolisme dan pengertiannya disebut katabolisme. Hati
penting untuk anabolisme dan katabolisme.

Sel selalu terpajan dengan kondisi yang terus menerus
berubah dan potensial terhadap rangsangan yang merusak.
Apabila perubahan dan rangsangan bersifat ringan atau singkat,
maka sel akan mudah beradaptasi. Rangsangan yang lebih lama
atau lebih kuat dapat menyebabkan cedera sel atau bahkan
kematian. Dan ini dapat terjadi di organ hati.

202



DAFTAR PUSTAKA
Elizabeth J. Corwin (1997) Patofisiologi. Buku Saku. Jakarta: Buku
Kedokteran EGC.

Sheila Sherlock (1995) Penyakit Hati dan Sistem Saluran Empedu.
Penerjemah DR Petrus Andrianto. Jakarta: Widya Medika.

Anonim (2022) Hepatitis. Yankes kementerian kesehatan: Jakarta

210



BAB HIPOTIROIDISME

DAN
1 5 HIPERTIROIDISME

dr. Al Ichsan, Sp.PA.

A. Pendahuluan

Tiroid merupakan salah satu organ kelenjar endokrin di
tubuh yang terdiri dari dua lobus yang simetris dan
dihubungkan oleh isthmus. Berbentuk mirip seperti kupu-kupu
dengan ukuran kurang lebih dua inci. Kelenjar tiroid tersusun
atas folikel-folikel tiroid yang dilapisi sel epitel gepeng (inaktif)
dan atau epitel kubus (aktif) selapis dengan lumen berisi massa
koloid. Kelenjar tiroid menghasilkan hormon Triiodotironin (T3)
dan Tiroksin (T4) yang berfungsi untuk metabolisme berbagai
organ, seperti sistem jantung dan pembuluh darah, sistem
pernapasan, sistem saraf, sistem pencernaan, sistem
muskuloskeletal, dan sistem organ vital lainnya.

Pertumbuhan dan fungsi dari kelenjar tiroid dikendalikan
melalui mekanisme umpan balik yang melibatkan aksis
hipotalamus-hipofisis-tiroid, di mana hipotalamus
mengeluarkan Thyrotropin Releasing Hormone (TRH) yang
merangsang hipofisis anterior mengeluarkan Thyroid Stimulating
Hormone (TSH), kemudian TSH akan merangsang sekresi
hormon tiroid. Keseimbangan hormon tiroid melibatkan
regulasi umpan balik ini. Kelainan tiroid dapat berupa
perubahan jumlah hormon tiroid, pembengkakan organ tiroid,
inflamasi, maupun pembentukan tumor di tiroid.

Pada bab terakhir buku “PATOFISIOLOGI” ini, penulis
akan memfokuskan pembahasan tentang kelainan tiroid yang
diakibatkan oleh kuantitas atau jumlah hormon tiroid
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