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KATA PENGANTAR 
 

Puji syukur kehadirat Tuhan Yang Maha Esa karena atas 

rahmat-Nya Buku Ajar Farmakoterapi Endokrin ini 

dapat diselesaikan dengan baik. Buku ini disusun sebagai 

media pembelajaran untuk membantu mahasiswa dan 

tenaga kesehatan memahami konsep dasar, 

patofisiologi, diagnosis, serta penatalaksanaan penyakit 

sistem endokrin secara komprehensif. Materi dalam buku 

mencakup diabetes mellitus, dislipidemia, gangguan 

tiroid, PCOS, obesitas, dan sindrom metabolik yang 

disusun secara sistematis dan aplikatif. Kehadiran buku 

ini diharapkan dapat mendukung proses pembelajaran, 

meningkatkan pemahaman klinis, serta menjadi referensi 

dalam praktik pelayanan kefarmasian dan kesehatan.  

 

   Bogor, 15 Mei 2026 

     Penulis 
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BAB 1. FARMAKOTERAPI ENDOKRIN 

 

 

 

A. Pendahuluan  

1. Tujuan Pembelajaran dari materi ini adalah:  

a. Mahasiswa mampu memahami konsep dasar 

sistem endokrin dan patofisiologi penyakit 

endokrin seperti Diabetes Mellitus, 

Hipotiroidisme, dan Hipertiroidisme 

b. Mahasiswa mampu menganalisis dan 

mengevaluasi penggunaan obat dalam 

farmakoterapi endokrin secara rasional, 

termasuk pemilihan obat, mekanisme kerja, 

dosis, efek samping, interaksi obat, serta 

monitoring terapi untuk berbagai penyakit 

endokrin guna mencapai efektivitas dan 

keamanan terapi yang optimal. 

c. Mahasiswa mampu merancang dan 

mengimplementasikan rencana terapi 

farmakologis yang tepat dan terindividualisasi, 

serta memberikan edukasi kepada pasien 

terkait penggunaan obat, kepatuhan terapi, 

dan pencegahan komplikasi pada penyakit 

endokrin kronis guna meningkatkan kualitas 

hidup pasien. 
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2. Capaian Pembelajaran 

Setelah mengikuti pembelajaran pada topik ini 

diharapkan mahasiswa mampu: 

a. Mampu menjelaskan konsep dasar sistem 

endokrin dan patofisiologi penyakit endokrin 

seperti Diabetes Mellitus, Hipotiroidisme, dan 

Hipertiroidisme secara sistematis sebagai 

dasar dalam pemilihan terapi farmakologis 

yang tepat.  

b. Mampu menganalisis, mengevaluasi, dan 

merancang terapi farmakologis pada 

gangguan endokrin secara rasional dan 

terindividualisasi, termasuk pemilihan obat, 

penentuan dosis, monitoring terapi, serta 

edukasi pasien guna meningkatkan efektivitas 

terapi dan mencegah komplikasi. 

 

B. Ruang Lingkup Dan Peran Sistem Endokrin 

Sistem endokrin merupakan salah satu sistem 

utama dalam tubuh manusia yang berperan dalam 

mengatur berbagai fungsi fisiologis melalui sekresi 

hormon ke dalam aliran darah. Hormon-hormon 

tersebut berfungsi sebagai pembawa pesan kimia 

yang mengontrol pertumbuhan, metabolisme, 

reproduksi, serta keseimbangan homeostasis tubuh. 

Gangguan pada sistem endokrin dapat menyebabkan 

berbagai penyakit kronis seperti Diabetes Mellitus, 

Hipotiroidisme, Hipertiroidisme, dan Sindrom 

Cushing yang memerlukan penatalaksanaan jangka 

panjang. 
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Dalam praktiknya, farmakoterapi endokrin 

menuntut pendekatan yang komprehensif dan 

individualisasi terapi karena sebagian besar penyakit 

endokrin bersifat kronis dan memerlukan 

pemantauan jangka panjang. Tenaga kesehatan, 

khususnya apoteker, memiliki peran penting dalam 

memastikan penggunaan obat yang rasional, 

meningkatkan kepatuhan pasien, serta memberikan 

edukasi terkait terapi yang dijalani. Dengan 

pemahaman yang baik mengenai farmakoterapi 

endokrin, diharapkan tenaga kesehatan mampu 

memberikan pelayanan yang optimal dan 

meningkatkan kualitas hidup pasien. 

Farmakoterapi endokrin berperan penting dalam 

mengembalikan keseimbangan hormon 

(homeostasis) melalui terapi penggantian hormon 

pada kondisi defisiensi seperti Hipotiroidisme, 

menekan produksi hormon berlebih pada 

Hipertiroidisme, serta memodulasi kerja hormon di 

tingkat reseptor. Selain itu, farmakoterapi bertujuan 

untuk mengontrol gejala dan parameter klinis, seperti 

menjaga kadar glukosa darah pada Diabetes Mellitus, 

serta menormalkan fungsi metabolisme tubuh. Peran 

lainnya adalah mencegah komplikasi akut maupun 

kronis, meningkatkan kualitas hidup pasien, serta 

memastikan penggunaan obat yang rasional melalui 

pemilihan terapi yang tepat, penentuan dosis yang 

sesuai, dan monitoring efek samping. Dalam 

pelaksanaannya, tenaga kesehatan khususnya 

apoteker memiliki peran strategis dalam memberikan 

edukasi, meningkatkan kepatuhan terapi, serta 
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mencegah terjadinya medication error guna 

mencapai hasil terapi yang optimal. 

 

C. Anatomi Dan Fisiologi Sistem Endokrin 

Sistem endokrin merupakan sistem pengaturan 

dalam tubuh yang terdiri dari kelenjar-kelenjar yang 

menghasilkan dan mensekresikan hormon langsung 

ke dalam aliran darah untuk mengontrol berbagai 

fungsi fisiologis. Kelenjar utama dalam sistem ini 

meliputi hipotalamus, hipofisis (pituitari), tiroid, 

paratiroid, pankreas, adrenal, serta gonad (ovarium 

dan testis). Hipotalamus dan hipofisis berperan 

sebagai pusat pengendali utama yang mengatur 

sekresi hormon dari kelenjar lainnya melalui 

mekanisme umpan balik (feedback). Setiap kelenjar 

menghasilkan hormon spesifik, seperti hormon tiroid 

dari kelenjar tiroid, insulin dan glukagon dari 

pankreas, serta kortisol dari kelenjar adrenal, yang 

masing-masing memiliki fungsi penting dalam 

menjaga keseimbangan tubuh. 

Secara fisiologis, sistem endokrin berfungsi untuk 

mengatur metabolisme, pertumbuhan dan 

perkembangan, keseimbangan cairan dan elektrolit, 

respon terhadap stres, serta fungsi reproduksi. 

Mekanisme kerja hormon umumnya melibatkan 

ikatan hormon dengan reseptor spesifik pada sel 

target, yang kemudian memicu respons biologis 

tertentu. Sistem ini bekerja secara terintegrasi dengan 

sistem saraf dalam mempertahankan homeostasis 

tubuh. Salah satu contoh penting adalah pengaturan 

kadar glukosa darah oleh hormon insulin dan 
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glukagon yang terganggu pada kondisi Diabetes 

Mellitus. Selain itu, gangguan pada produksi hormon 

tiroid dapat menyebabkan Hipotiroidisme atau 

Hipertiroidisme. 

 

 
Gambar 1.  1. Anatomi dan Fisiologi Sistem Endokrin 

(Sumber : Djohari, 2023) 

 

Gambar tersebut menunjukkan anatomi sistem 

endokrin yang terdiri dari berbagai kelenjar penghasil 

hormon yang tersebar di seluruh tubuh dan berfungsi 

dalam regulasi homeostasis. Hipotalamus dan 

kelenjar hipofisis (pituitari) berperan sebagai pusat 

kontrol utama yang mengatur sekresi hormon dari 

kelenjar lain melalui mekanisme umpan balik. 

Kelenjar pineal menghasilkan melatonin yang 

mengatur ritme sirkadian, sedangkan kelenjar tiroid 

berfungsi dalam pengaturan metabolisme melalui 
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hormon tiroksin (T4) dan triiodotironin (T3). Timus 

berperan dalam sistem imun terutama pada 

pematangan limfosit T. Kelenjar adrenal 

menghasilkan hormon seperti kortisol dan adrenalin 

yang terlibat dalam respon stres dan metabolisme. 

Pankreas berfungsi sebagai organ endokrin sekaligus 

eksokrin dengan menghasilkan insulin dan glukagon 

untuk mengatur kadar glukosa darah. Gonad, yaitu 

testis pada pria dan ovarium pada wanita, berperan 

dalam produksi hormon seks seperti testosteron, 

estrogen, dan progesteron yang mengatur fungsi 

reproduksi. Secara keseluruhan, sistem endokrin 

bekerja secara terintegrasi untuk mengontrol 

berbagai proses fisiologis melalui sekresi hormon 

yang spesifik dan terkoordinasi. 

 

D. Patofiologi Umum Penyakit Sistem Endokrin 

Patofisiologi umum penyakit sistem endokrin 

yang berpusat pada gangguan keseimbangan 

hormon dalam tubuh. Secara umum, gangguan 

endokrin dibagi menjadi beberapa mekanisme 

utama, yaitu defisiensi hormon, kelebihan hormon, 

resistensi hormon, dan disfungsi kelenjar. Defisiensi 

hormon terjadi ketika produksi hormon tidak 

mencukupi, seperti pada Diabetes Mellitus Tipe 1 dan 

Hipotiroidisme. Sebaliknya, kelebihan hormon 

disebabkan oleh hiperaktivitas kelenjar, sering kali 

akibat tumor atau hiperplasia, seperti pada 

Hipertiroidisme dan Sindrom Cushing. Selain itu, 

terdapat kondisi resistensi hormon seperti pada 

Diabetes Mellitus Tipe 2, di mana hormon diproduksi 
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tetapi tidak dapat bekerja secara efektif di jaringan 

target. 

Gangguan endokrin dapat menyebabkan 

berbagai komplikasi sistemik akibat 

ketidakseimbangan metabolik yang berkepanjangan. 

Disfungsi kelenjar, seperti insufisiensi adrenal atau 

gangguan gonad, dapat memengaruhi berbagai 

fungsi tubuh termasuk metabolisme, reproduksi, dan 

respons terhadap stres. Ketidakseimbangan hormon 

yang tidak terkontrol dapat berujung pada 

komplikasi serius seperti gangguan kardiovaskular, 

kerusakan mikrovaskular (nefropati dan neuropati), 

osteoporosis, serta infertilitas. Dengan demikian, 

gambar ini menekankan bahwa patofisiologi penyakit 

endokrin tidak hanya melibatkan satu organ, tetapi 

merupakan gangguan sistemik yang kompleks dan 

saling berhubungan, sehingga memerlukan 

pendekatan diagnosis dan terapi yang komprehensif. 

Penjelasan lebih rinci dan lengkap ditunjukkan oleh 

gambar dibawah ini. 
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Gambar 1.  2. Patofiologi Umum Penyakit Sistem 

Endokrin 

 

E. Faktor Risiko Penyakit Sistem Endokrin 

Pemahaman terhadap faktor risiko penyakit 

sistem endokrin merupakan langkah penting dalam 

upaya pencegahan, deteksi dini, dan 

penatalaksanaan yang tepat. Berbagai faktor dapat 

memengaruhi terjadinya gangguan sistem endokrin, 

baik yang bersifat tidak dapat diubah seperti faktor 

genetik dan usia, maupun yang dapat dimodifikasi 
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seperti gaya hidup dan pola makan. Faktor-faktor ini 

berperan dalam memicu ketidakseimbangan hormon 

yang pada akhirnya dapat menyebabkan berbagai 

penyakit seperti Diabetes Mellitus dan gangguan 

tiroid. Oleh karena itu, identifikasi dan pengendalian 

faktor risiko menjadi bagian penting dalam strategi 

promotif dan preventif di bidang 

kesehatan.Penjelasan lebih rinci dapat dilihat dalam 

tabel 1 dibawah ini. 

 

Tabel 1.  1. Faktor Risiko Penyakit Sistem Endokrin 

No Faktor 

Risiko 

Penjelasan Contoh 

Penyakit 

Terkait 

1 Faktor 

genetik 

dan 

herediter 

Riwayat 

keluarga dan 

mutasi gen 

yang 

memengaruhi 

produksi/kerj

a hormon 

Diabetes 

Mellitus 

2 Gaya hidup 

tidak sehat 

Pola makan 

buruk, kurang 

aktivitas fisik, 

merokok, 

alkohol 

Diabetes 

Mellitus Tipe 2 

3 Obesitas Kelebihan 

lemak tubuh 

yang 

menyebabkan 

Diabetes 

Mellitus Tipe 2 
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No Faktor 

Risiko 

Penjelasan Contoh 

Penyakit 

Terkait 

resistensi 

insulin 

4 Usia Risiko 

meningkat 

seiring 

bertambahny

a usia 

Gangguan 

metabolik & 

hormonal 

5 Gangguan 

autoimun 

Sistem imun 

menyerang 

kelenjar 

endokrin 

Hipotiroidisme

, 

Hipertiroidism

e 

6 Stres 

kronis 

Peningkatan 

hormon 

kortisol yang 

mengganggu 

keseimbanga

n hormon 

Sindrom 

Cushing 

7 Paparan 

lingkungan 

Zat kimia 

(endocrine 

disruptors) 

seperti 

pestisida, BPA 

Gangguan 

hormon 

8 Penggunaa

n obat 

Kortikosteroid 

atau terapi 

hormon 

jangka 

panjang 

Sindrom 

Cushing 
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No Faktor 

Risiko 

Penjelasan Contoh 

Penyakit 

Terkait 

9 Gangguan 

nutrisi 

Kekurangan 

atau 

kelebihan zat 

gizi tertentu 

(misalnya 

yodium) 

Hipotiroidisme 

10 Penyakit 

penyerta 

Penyakit lain 

yang 

memperburu

k kondisi 

endokrin 

Penyakit 

metabolik 

 

 

F. Klasifikasi Penyakit Sistem Endokrin 

Klasifikasi penyakit sistem endokrin dapat dilihat 

dari berbagai aspek seperti fungsi hormon, lokasi 

kelenjar, penyebab, respons jaringan, dan perjalanan 

penyakit. Pendekatan klasifikasi ini penting untuk 

membantu diagnosis, pemilihan terapi, serta 

monitoring pasien dalam praktik klinis. Penjelasan 

lebih lengkap bisa dilihat ditabel 2 dibawah ini. 

 

 

 

 

 

 

 



12 

 

Tabel 1.  2. Klasifikasi Penyakit Sistem Endokrin 

No Klasifika

si 

Jenis 

Gangguan 

Contoh Penyakit 

1 Berdasar

kan 

fungsi 

hormon 

Hipofungsi 

(kekuranga

n hormon) 

Hipotiroidisme, 

Diabetes Mellitus 

Tipe 1 

Hiperfungs

i (kelebihan 

hormon) 

Hipertiroidisme, 

Sindrom Cushing 

2 Berdasar

kan 

lokasi 

kelenjar 

Hipotalam

us & 

hipofisis 

Tumor hipofisis, 

gangguan hormon 

pertumbuhan 

Tiroid & 

paratiroid 

Hipotiroidisme, 

Hipertiroidisme 

Pankreas 

(endokrin) 

Diabetes Mellitus 

Adrenal Sindrom Cushing, 

Penyakit Addison 

Gonad 

(ovarium/t

estis) 

Gangguan hormon 

reproduksi 

3 Berdasar

kan 

penyeba

b 

Autoimun Hipotiroidisme 

(Hashimoto), 

Hipertiroidisme 

(Graves) 

Genetik Diabetes tipe 

tertentu, 

gangguan hormon 

kongenital 
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Tumor/neo

plasma 

Adenoma hipofisis, 

tumor adrenal 

Iatrogenik 

(obat) 

Sindrom Cushing 

akibat 

kortikosteroid 

4 Berdasar

kan 

respons 

jaringan 

Resistensi 

hormon 

Diabetes Mellitus 

Tipe 2 

Sensitivitas 

berlebih 

Respons 

berlebihan 

terhadap hormon 

5 Berdasar

kan 

perjalan

an 

penyakit 

Akut Krisis adrenal, krisis 

tiroid 

Kronis Diabetes Mellitus, 

gangguan tiroid 

 

 

G. Peran Apoteker Dalam Terapi Penyakit Sistem 

Endokrin 

Apoteker memiliki peran penting dalam 

keberhasilan terapi penyakit sistem endokrin yang 

umumnya bersifat kronis dan memerlukan 

pengelolaan jangka panjang. Dalam praktik klinis, 

apoteker berperan dalam memastikan penggunaan 

obat yang rasional melalui pemilihan terapi yang 

tepat, penyesuaian dosis, serta identifikasi dan 

pencegahan interaksi obat. Pada kondisi seperti 

Diabetes Mellitus, Hipotiroidisme, dan 

Hipertiroidisme, apoteker juga terlibat dalam 
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monitoring efektivitas terapi dan efek samping obat 

guna mencapai outcome klinis yang optimal 

Selain itu, apoteker berperan dalam 

memberikan edukasi dan konseling kepada pasien 

terkait penggunaan obat yang benar, pentingnya 

kepatuhan terapi, serta perubahan gaya hidup yang 

mendukung keberhasilan pengobatan. Apoteker 

juga berkontribusi dalam mencegah medication 

error, melakukan evaluasi terapi secara berkala, serta 

bekerja sama dengan tenaga kesehatan lain dalam 

pendekatan interprofesional. Dengan demikian, 

peran apoteker tidak hanya berfokus pada aspek 

farmakologis, tetapi juga pada peningkatan kualitas 

hidup pasien melalui pelayanan kefarmasian yang 

komprehensif dan berorientasi pada pasien. 

 

H. Latihan Soal  

1.  Seorang pasien dengan Diabetes Mellitus Tipe 2 

mengalami resistensi insulin. Mekanisme utama 

yang mendasari kondisi tersebut Adalah 

A. Penurunan produksi insulin oleh pancreas 

B. Penurunan sensitivitas reseptor insulin di 

jaringan target 

C. Peningkatan sekresi glucagon 

D. Kerusakan sel beta pankreas secara autoimun 

2.  Pada pasien Hipotiroidisme, terapi utama yang 

diberikan adalah levotiroksin. Tujuan utama terapi 

ini adalah: 

A. Menghambat produksi hormon TSH 

B. Menggantikan hormon tiroid yang kurang 

C. Menekan aktivitas kelenjar adrenal 
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D. Meningkatkan sekresi insulin 

3.  Seorang pasien menggunakan kortikosteroid 

jangka panjang dan mengalami gejala Sindrom 

Cushing. Mekanisme terjadinya kondisi ini Adalah: 

A. Defisiensi kortisol 

B. Peningkatan sekresi ACTH oleh hipofisis 

C. Paparan glukokortikoid eksogen berlebih 

D. Penurunan aktivitas adrenal 

4.  Hormon yang berperan utama dalam menurunkan 

kadar glukosa darah adalah: 

A. Glukagon 

B. Kortisol 

C. Insulin 

D. Adrenalin 

5.  Pada Hipertiroidisme, gejala seperti takikardia dan 

penurunan berat badan disebabkan oleh: 

A. Penurunan metabolisme basal 

B. Peningkatan aktivitas sistem saraf 

parasimpatis 

C. Peningkatan metabolisme basal 

D. Penurunan hormon T3 dan T4 

6.  Mekanisme kerja obat golongan antitiroid seperti 

propiltiourasil adalah: 

A. Menghambat konversi T4 menjadi T3 

B. Meningkatkan sekresi TSH 

C. Menghambat reseptor hormon tiroid 

D. Menggantikan hormon tiroid 

7. Faktor risiko yang tidak dapat dimodifikasi pada 

penyakit endokrin adalah: 

A. Obesitas 

B. Pola makan 
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C. Usia 

D. Aktivitas fisik 

8.  Pada kondisi Diabetes Mellitus Tipe 1, terapi 

utama yang diberikan adalah: 

A. Metformin 

B. Insulin 

C. Sulfonilurea 

D. Akarbosa 

9.  Sistem umpan balik negatif dalam sistem endokrin 

berfungsi untuk: 

A. Meningkatkan produksi hormon secara terus-

menerus 

B. Menjaga keseimbangan kadar hormon dalam 

tubuh 

C. Menghentikan seluruh aktivitas kelenjar 

D. Mengaktifkan sistem saraf pusat 

10.  Peran utama apoteker dalam terapi penyakit 

endokrin adalah: 

A. Menentukan diagnosis penyakit 

B. Melakukan tindakan bedah 

C. Menjamin penggunaan obat yang rasional dan 

aman 

D. Menggantikan peran dokter  
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BAB 2. DIABETES MELLITUS 

 

 

A. Pendahuluan 

1. Capaian Pembelajaran 

Mahasiswa mampu menjelaskan definisi, 

klasifikasi, patofisiologi, faktor risiko, diagnosis, 

komplikasi, terapi, monitoring, dan peran 

apoteker dalam pengelolaan Diabetes Mellitus 

sesuai pedoman terkini. 

2. Tujuan Pembelajaran 

Setelah mempelajari materi Diabetes Mellitus, 

mahasiswa diharapkan mampu memahami 

konsep dasar, faktor risiko, manifestasi klinis, 

diagnosis, komplikasi, serta penatalaksanaan 

Diabetes Mellitus secara komprehensif. 

 

B. Definisi dan Klasifikasi Diabetes Mellitus 

Diabetes Mellitus merupakan kumpulan 

gangguan metabolik yang ditandai oleh 

meningkatnya kadar glukosa dalam darah akibat 

gangguan produksi insulin, penurunan sensitivitas 

tubuh terhadap insulin, maupun kombinasi 

keduanya. Keadaan tersebut menyebabkan 

metabolisme karbohidrat, lemak, dan protein tidak 

berlangsung secara normal sehingga dapat 

menimbulkan berbagai komplikasi, baik akut maupun 

BAB 2. DIABETES MELLITUS  
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kronis. Sebagai penyakit menahun, diabetes 

memerlukan pengelolaan berkelanjutan melalui 

pengaturan pola hidup, terapi obat, dan pemantauan 

kadar gula darah secara rutin. 

 

Tabel 2.  1. Klasifikasi Diabetes Mellitus 

No Jenis 

Diabetes 

Karakteristik Contoh/Ket

erangan 

1 Diabetes 

Mellitus 

Tipe 1 

Terjadi karena 

kerusakan sel beta 

pankreas yang 

umumnya dipicu 

proses autoimun 

sehingga tubuh 

mengalami 

kekurangan insulin 

secara total 

Diabetes 

Mellitus 

Tipe 1 

2 Diabetes 

Mellitus 

Tipe 2 

Ditandai oleh 

resistensi insulin 

yang disertai 

penurunan 

kemampuan sekresi 

insulin 

Diabetes 

Mellitus 

Tipe 2 

3 Diabetes 

Gestasio

nal 

Muncul selama masa 

kehamilan akibat 

perubahan 

hormonal yang 

memengaruhi kerja 

insulin 

Umumnya 

sementara, 

tetapi 

meningkat

kan risiko 

DM tipe 2 

di 
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No Jenis 

Diabetes 

Karakteristik Contoh/Ket

erangan 

kemudian 

hari 

4 Diabetes 

Mellitus 

Tipe Lain 

Berkaitan dengan 

faktor khusus seperti 

kelainan genetik, 

gangguan pankreas, 

atau penggunaan 

obat tertentu 

Contohnya 

akibat 

terapi 

kortikoster

oid atau 

penyakit 

pankreas 

 

C. Epidemiologi Diabetes Mellitus 

Diabetes Mellitus menjadi salah satu 

permasalahan kesehatan global dengan jumlah kasus 

yang terus mengalami peningkatan setiap tahun. 

Berdasarkan data International Diabetes Federation 

(IDF) Diabetes Atlas edisi ke-11 tahun 2024–2025, 

diperkirakan sekitar 589 juta penduduk dewasa usia 

20–79 tahun hidup dengan diabetes, atau sekitar satu 

dari sembilan orang dewasa di dunia. Jumlah tersebut 

diprediksi meningkat hingga mencapai sekitar 783–

853 juta kasus pada tahun 2045–2050, yang 

menunjukkan kecenderungan peningkatan yang 

sangat signifikan. Selain itu, sekitar 40–42% penderita 

diabetes belum mendapatkan diagnosis sehingga 

berisiko mengalami komplikasi serius, seperti 

gangguan jantung, gagal ginjal, maupun neuropati. 

Peningkatan terbesar banyak terjadi di negara 
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berkembang dan negara berpendapatan menengah, 

termasuk kawasan Asia Tenggara. 

Di Indonesia, diabetes juga menjadi tantangan 

besar dalam bidang kesehatan masyarakat. Data IDF 

tahun 2024 menunjukkan bahwa jumlah penderita 

diabetes di Indonesia mencapai sekitar 20,4 juta 

orang dengan prevalensi sekitar 11,3% pada populasi 

dewasa. Angka tersebut menempatkan Indonesia 

pada urutan kelima negara dengan jumlah penderita 

diabetes terbanyak di dunia. Selain tingginya angka 

kejadian, sekitar 73% kasus diabetes di Indonesia 

diperkirakan belum terdiagnosis. Kondisi ini 

mencerminkan masih rendahnya kesadaran 

masyarakat terhadap pentingnya pemeriksaan dan 

deteksi dini. Hasil Survei Kesehatan Indonesia (SKI) 

tahun 2023 juga memperlihatkan bahwa prevalensi 

diabetes berdasarkan pemeriksaan gula darah 

mencapai 11,7% pada penduduk usia ≥15 tahun. 

Kejadian diabetes meningkat seiring pertambahan 

usia dan paling banyak ditemukan pada kelompok 

lanjut usia. Oleh karena itu, diabetes mellitus tidak 

hanya menjadi masalah medis, tetapi juga persoalan 

kesehatan masyarakat yang membutuhkan upaya 

pencegahan dan pengendalian secara menyeluruh. 

 

D. Patofisiologi Diabetes Mellitus 

Patofisiologi Diabetes Mellitus berkaitan dengan 

terjadinya hiperglikemia yang berlangsung terus-

menerus akibat gangguan pada produksi maupun 

fungsi insulin. Dalam kondisi normal, insulin berperan 

membantu glukosa masuk ke dalam sel sebagai 
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sumber energi sekaligus menekan pembentukan 

glukosa di hati. Pada Diabetes Mellitus Tipe 1, terjadi 

kerusakan sel beta pankreas yang menyebabkan 

tubuh mengalami kekurangan insulin secara absolut. 

Sementara itu, pada Diabetes Mellitus Tipe 2, jaringan 

tubuh mengalami resistensi terhadap insulin yang 

disertai penurunan kemampuan pankreas dalam 

menghasilkan insulin. 

Gangguan tersebut menyebabkan glukosa tidak 

dapat dimanfaatkan secara optimal oleh sel tubuh 

dan produksi glukosa di hati meningkat, sehingga 

kadar gula darah terus mengalami peningkatan. 

Hiperglikemia kronis dapat memicu berbagai 

mekanisme kerusakan sel, seperti pembentukan 

advanced glycation end products (AGEs), 

peningkatan stres oksidatif, aktivasi jalur poliol, serta 

aktivasi protein kinase C. Proses-proses tersebut 

berkontribusi terhadap terjadinya komplikasi 

mikrovaskular, misalnya retinopati, nefropati, dan 

neuropati, maupun komplikasi makrovaskular seperti 

penyakit kardiovaskular. Oleh sebab itu, Diabetes 

Mellitus merupakan penyakit metabolik kompleks 

yang memerlukan penatalaksanaan secara 

komprehensif dan berkesinambungan. 
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Gambar 2.  1. Patofisiologi Diabetes Mellitus 

 

E. Faktor Risiko Diabetes Mellitus 

Diabetes Mellitus dipengaruhi oleh berbagai 

faktor yang dapat meningkatkan kemungkinan 

seseorang mengalami gangguan metabolisme 

glukosa. Faktor-faktor tersebut terdiri atas faktor 

yang tidak dapat diubah, seperti usia dan keturunan, 

serta faktor yang masih dapat dikendalikan melalui 

perubahan gaya hidup. Pemahaman mengenai faktor 

risiko sangat penting untuk mendukung upaya 

pencegahan, deteksi dini, dan pengelolaan diabetes 

secara optimal. Berikut merupakan faktor-faktor 

risiko Diabetes Mellitus yang disajikan dalam tabel 

berikut. 

 

Tabel 2.  2. Faktor Risiko Diabetes Mellitus 

No Kategori Faktor Risiko Penjelasan 

Singkat 

1 Tidak 

dapat 

Faktor 

keturunan/riw

ayat keluarga 

Risiko lebih 

tinggi pada 

individu dengan 
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No Kategori Faktor Risiko Penjelasan 

Singkat 

dimodifika

si 

anggota 

keluarga 

penderita 

diabetes 

2 Tidak 

dapat 

dimodifika

si 

Pertambahan 

usia 

Risiko 

meningkat 

terutama pada 

usia ≥45 tahun 

3 Tidak 

dapat 

dimodifika

si 

Riwayat 

diabetes 

gestasional 

Wanita dengan 

riwayat diabetes 

saat hamil lebih 

berisiko 

mengalami DM 

di masa 

mendatang 

4 Tidak 

dapat 

dimodifika

si 

Sindrom 

ovarium 

polikistik 

(PCOS) 

Berhubungan 

dengan 

gangguan 

sensitivitas 

insulin 

5 Dapat 

dimodifika

si 

Kelebihan 

berat badan 

atau obesitas 

Dapat memicu 

resistensi insulin 

6 Dapat 

dimodifika

si 

Kurangnya 

aktivitas fisik 

Menurunkan 

efektivitas kerja 

insulin dalam 

tubuh 
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No Kategori Faktor Risiko Penjelasan 

Singkat 

7 Dapat 

dimodifika

si 

Pola makan 

kurang sehat 

Konsumsi tinggi 

gula, lemak, dan 

kalori 

meningkatkan 

risiko diabetes 

8 Dapat 

dimodifika

si 

Hipertensi Sering berkaitan 

dengan 

gangguan 

metabolik 

9 Dapat 

dimodifika

si 

Dislipidemia Ditandai kadar 

lemak darah 

yang tidak 

normal 

10 Dapat 

dimodifika

si 

Stres 

berkepanjang

an 

Dapat 

meningkatkan 

produksi 

hormon kortisol 

yang 

memengaruhi 

kadar glukosa 

darah 

 

F. Manifestasi Klinis Diabetes Mellitus 

Gambaran klinis Diabetes Mellitus dapat berbeda 

pada setiap individu, tergantung tingkat keparahan 

hiperglikemia dan lamanya penyakit berlangsung. 

Tanda khas yang paling sering dijumpai dikenal 

sebagai trias klasik diabetes, yaitu poliuria (frekuensi 
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buang air kecil meningkat), polidipsia (rasa haus 

berlebihan), dan polifagia (nafsu makan meningkat). 

Selain gejala tersebut, penderita juga dapat 

mengalami penurunan berat badan tanpa sebab yang 

jelas, terutama pada Diabetes Mellitus Tipe 1. 

Keluhan lain yang sering muncul meliputi tubuh 

mudah lelah, penglihatan menjadi kabur, serta luka 

yang membutuhkan waktu lama untuk sembuh 

akibat gangguan metabolisme glukosa. Pada 

Diabetes Mellitus Tipe 2, tanda dan gejala biasanya 

berkembang secara perlahan sehingga sering tidak 

disadari oleh penderita sampai muncul komplikasi. 

Manifestasi lain dapat berupa infeksi berulang, 

misalnya infeksi kulit atau saluran kemih, rasa 

kesemutan atau baal pada ekstremitas akibat 

neuropati, hingga gangguan fungsi seksual. 

Pada kondisi yang lebih berat, diabetes dapat 

menimbulkan komplikasi akut seperti ketoasidosis 

diabetik yang ditandai dengan mual, muntah, 

pernapasan cepat dan dalam (napas Kussmaul), serta 

penurunan kesadaran. Oleh karena itu, pengenalan 

gejala sejak dini sangat penting untuk mencegah 

komplikasi dan meningkatkan keberhasilan 

pengobatan. 

 

G. Diagnosis dan Kriteria Diagnostik 

Penegakan diagnosis Diabetes Mellitus dilakukan 

melalui pemeriksaan kadar glukosa darah maupun 

parameter lain yang menggambarkan kontrol 

glikemik tubuh. Pemeriksaan dapat dilakukan saat 

puasa, sewaktu, maupun melalui tes toleransi glukosa 
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oral. Selain itu, pemeriksaan HbA1c digunakan untuk 

menilai rerata kadar gula darah dalam jangka waktu 

beberapa bulan terakhir. Diagnosis yang tepat sangat 

penting karena menjadi dasar dalam menentukan 

terapi dan mencegah terjadinya komplikasi lebih 

lanjut. 

 

Tabel 2.  3. Kriteria Diagnostik Diabetes Mellitus 

No Pemeriksaan Kriteria Diagnosis 

1 Glukosa darah 

puasa (GDP) 

≥126 mg/dL setelah 

puasa minimal 8 jam 

2 Glukosa darah 

sewaktu (GDS) 

≥200 mg/dL disertai 

gejala khas diabetes 

3 Tes toleransi 

glukosa oral 

(TTGO) 2 jam 

≥200 mg/dL setelah 

pemberian glukosa 75 

gram 

4 HbA1c ≥6,5% 

 

H. Komplikasi Diabetes Mellitus 

Komplikasi Diabetes Mellitus terjadi akibat kadar 

glukosa darah yang tinggi secara terus-menerus 

sehingga menimbulkan kerusakan pada organ dan 

jaringan tubuh. Komplikasi ini dibedakan menjadi 

komplikasi akut dan kronis. Komplikasi akut muncul 

secara mendadak dan memerlukan penanganan 

segera, sedangkan komplikasi kronis berkembang 

perlahan dalam jangka panjang. 

Berdasarkan pembuluh darah yang terdampak, 

komplikasi kronis diabetes dibagi menjadi komplikasi 

mikrovaskular dan makrovaskular. Komplikasi 
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mikrovaskular berkaitan dengan kerusakan 

pembuluh darah kecil, sedangkan komplikasi 

makrovaskular melibatkan pembuluh darah besar. 

Kedua kondisi tersebut dipicu oleh hiperglikemia 

kronis yang menyebabkan gangguan fungsi endotel 

dan sirkulasi darah. 

 

Tabel 2.  4. Komplikasi Diabetes Mellitus 

No Jenis Komplikasi Penjelasan 

Singkat 

1 Akut Ketoasidosis 

diabetik 

Peningkatan 

produksi keton 

akibat 

kekurangan 

insulin 

2 Akut Hipoglikemia Penurunan 

kadar glukosa 

darah di 

bawah normal 

3 Akut Hiperglikemik 

hiperosmolar 

Hiperglikemia 

berat tanpa 

disertai ketosis 

4 Kronis 

(Mikrova

skular) 

Retinopati Kerusakan 

pembuluh 

darah retina 

mata 

5 Kronis 

(Mikrova

skular) 

Nefropati Gangguan 

fungsi ginjal 

akibat 

kerusakan 
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No Jenis Komplikasi Penjelasan 

Singkat 

pembuluh 

darah 

6 Kronis 

(Mikrova

skular) 

Neuropati Kerusakan 

saraf perifer 

maupun 

otonom 

7 Kronis 

(Makrova

skular) 

Penyakit 

jantung 

Gangguan 

pada 

pembuluh 

darah jantung 

8 Kronis 

(Makrova

skular) 

Stroke Gangguan 

aliran darah ke 

otak 

9 Kronis 

(Makrova

skular) 

Penyakit arteri 

perifer 

Gangguan 

sirkulasi darah 

pada 

ekstremitas 

 

 
Gambar 2.  2. Alur Komplikasi Diabetes Mellitus 
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I. Prinsip Penataleksanaan Diabetes Mellitus 

Penatalaksanaan Diabetes Mellitus dilakukan 

secara menyeluruh melalui kombinasi edukasi, 

modifikasi gaya hidup, terapi obat, pemantauan 

berkala, serta pencegahan komplikasi. Edukasi 

menjadi komponen dasar dalam pengelolaan 

diabetes karena bertujuan meningkatkan 

pengetahuan pasien mengenai penyakit, pentingnya 

kepatuhan terhadap pengobatan, dan kemampuan 

melakukan pemantauan gula darah secara mandiri. 

Pendekatan nonfarmakologis meliputi 

pengaturan pola makan melalui terapi nutrisi medis, 

peningkatan aktivitas fisik, serta pengendalian berat 

badan terutama pada pasien dengan overweight atau 

obesitas. Jika pengendalian glukosa darah belum 

mencapai target yang diharapkan, maka diberikan 

terapi farmakologis. Metformin umumnya menjadi 

pilihan terapi awal dan dapat dikombinasikan dengan 

obat antidiabetik lain maupun insulin sesuai kondisi 

klinis pasien. 

Selain pengobatan, pemantauan rutin terhadap 

kadar glukosa darah, HbA1c, fungsi ginjal, tekanan 

darah, dan profil lipid sangat diperlukan untuk 

menilai efektivitas terapi. Pencegahan komplikasi 

juga menjadi bagian penting dalam penatalaksanaan 

diabetes melalui skrining dini komplikasi 

mikrovaskular maupun makrovaskular, seperti 

retinopati, nefropati, neuropati, dan penyakit 

kardiovaskular. Dengan penanganan yang 

terintegrasi dan berkesinambungan, kontrol glikemik 
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dapat dipertahankan secara optimal sehingga risiko 

komplikasi jangka panjang dapat dikurangi. 

 

J. Terapi Nonfarmakologis 

Pengelolaan Diabetes Mellitus tidak hanya 

bergantung pada penggunaan obat, tetapi juga 

menekankan perubahan gaya hidup sebagai fondasi 

utama terapi. Intervensi nonfarmakologis bertujuan 

membantu pasien mengontrol kadar glukosa darah 

melalui penerapan pola hidup sehat, peningkatan 

aktivitas fisik, edukasi, dan pengendalian faktor risiko 

lain yang berkaitan dengan diabetes. 

Pendekatan ini memiliki peran penting karena 

mampu meningkatkan sensitivitas insulin, membantu 

pencapaian target glikemik, serta mengurangi 

kemungkinan terjadinya komplikasi kronis. Oleh 

sebab itu, penerapan terapi nonfarmakologis secara 

konsisten menjadi bagian yang tidak terpisahkan dari 

keberhasilan pengelolaan diabetes secara 

menyeluruh. 

 

Tabel 2.  5. Terapi Nonfarmakologis 

No Komponen Rekomendasi 

Utama 

Tujuan 

1 Edukasi Pemahaman 

tentang 

penyakit, 

kepatuhan 

terapi, dan 

pemantauan 

mandiri 

Meningkat

kan 

pengendali

an penyakit 
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No Komponen Rekomendasi 

Utama 

Tujuan 

2 Diet (Terapi 

Nutrisi 

Medis) 

Pola makan 

seimbang, 

membatasi gula 

sederhana, dan 

meningkatkan 

asupan serat 

Mengo

ntrol kadar 

glukosa 

darah 

3 Aktivitas 

fisik 

Aktivitas aerobik 

≥150 

menit/minggu 

disertai latihan 

kekuatan 

Mening

katkan 

sensitivitas 

insulin 

4 Pengendali

an berat 

badan 

Penurunan berat 

badan 5–10% 

pada pasien 

overweight/obe

sitas 

Memperbai

ki kontrol 

glikemik 

5 Berhenti 

merokok 

Menghindari 

konsumsi rokok 

Menurunka

n risiko 

penyakit 

kardiovask

ular 

6 Manajeme

n stres 

Relaksasi dan 

tidur yang cukup 

Menjaga 

kestabilan 

hormon 

stres 

7 Monitoring 

mandiri 

Pemeriksaan 

gula darah 

secara berkala 

Mengevalu

asi 
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No Komponen Rekomendasi 

Utama 

Tujuan 

efektivitas 

terapi 

8 Perawatan 

kaki 

Menjaga 

kebersihan dan 

pemeriksaan 

kaki rutin 

Mencegah 

ulkus 

diabetikum 

 

K. Terapi Farmakologis Diabetes Mellitus 

Terapi farmakologis diberikan apabila perubahan 

gaya hidup dan intervensi nonfarmakologis belum 

mampu mencapai target pengendalian glikemik. 

Pemilihan obat disesuaikan dengan kondisi pasien, 

tingkat keparahan hiperglikemia, penyakit penyerta, 

serta potensi efek samping seperti hipoglikemia. 

Penatalaksanaan dilakukan secara individual sesuai 

pedoman berbasis bukti, seperti rekomendasi 

PERKENI dan American Diabetes Association (ADA). 

Tabel 2.  6. Acuan Terapi Farmakologis Diabetes 

Mellitus (Sumber: PERKENI, 2024) 

No Tahapan 

Terapi 

Pilihan 

Obat 

Keterangan 

1 Lini 

pertama 

Metformin Menjadi terapi 

awal utama 

apabila tidak 

terdapat 

kontraindikasi 
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No Tahapan 

Terapi 

Pilihan 

Obat 

Keterangan 

2 Lini kedua 

(kombinas

i) 

Metformin 

+ 

Sulfonilure

a / DPP-4 

inhibitor / 

SGLT2 

inhibitor 

Diberikan bila 

target HbA1c 

belum tercapai 

dalam 3 bulan 

3 Lini ketiga Kombinasi 

≥2 obat 

oral atau 

ditambah 

GLP-1 

agonist 

Disesuaikan 

dengan kondisi 

klinis pasien 

4 Inisiasi 

insulin 

Insulin 

basal 

Dipertimbangkan 

pada HbA1c ≥9% 

disertai gejala 

5 Insulin 

intensif 

Kombinasi 

insulin 

basal dan 

prandial 

Diberikan bila 

kontrol glikemik 

masih buruk 

6 Kondisi 

khusus 

SGLT2 

inhibitor / 

GLP-1 

agonist 

Direkomendasika

n pada pasien 

dengan penyakit 

jantung atau 

gagal ginjal 
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Tabel 2.  7. Golongan Obat Antidiabetik (Sumber: 

PERKENI, 2024) 

Golongan Contoh Mekanisme Kerja 

Biguanid Metformin Menghambat 

produksi glukosa di 

hati 

Sulfonilurea Glimepirid, 

Glibenklamid 

Merangsang sekresi 

insulin 

DPP-4 

inhibitor 

Sitagliptin Meningkatkan kerja 

hormon inkretin 

SGLT2 

inhibitor 

Dapagliflozin Meningkatkan 

pengeluaran glukosa 

melalui urin 

GLP-1 

agonist 

Liraglutide Meningkatkan sekresi 

insulin dan 

menurunkan 

glukagon 

Insulin Insulin 

glargine, 

insulin aspart 

Menggantikan 

kebutuhan insulin 

tubuh 

 

L. Monitoring Terapi dan Target Glikemik 

Monitoring terapi merupakan bagian penting 

dalam pengelolaan Diabetes Mellitus untuk menilai 

efektivitas pengobatan serta mencegah komplikasi. 

Pemantauan dilakukan secara berkala terhadap kadar 

glukosa darah, HbA1c, dan faktor risiko lain yang 

memengaruhi perjalanan penyakit. Penentuan target 

glikemik dilakukan secara individual dengan 
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mempertimbangkan usia, kondisi klinis, 

komorbiditas, dan risiko hipoglikemia pada pasien. 

Melalui monitoring yang teratur dan 

berkelanjutan, terapi dapat disesuaikan sesuai 

kebutuhan pasien sehingga pengendalian glukosa 

darah tetap optimal dan risiko komplikasi dapat 

ditekan. 

Tabel 2.  8. Monitoring Terapi dan Target Glikemik 

No Parameter Target Frekuensi 

Monitoring 

1 Glukosa darah 

puasa 

80–130 

mg/dL 

Harian atau 

sesuai 

kebutuhan 

2 Glukosa darah 

2 jam 

postprandial 

<180 

mg/dL 

Harian atau 

sesuai 

kebutuhan 

3 HbA1c <7% Setiap 3 bulan 

4 Tekanan darah <140/90 

mmHg 

Setiap 

kunjungan 

5 Profil lipid LDL <100 

mg/dL 

Setahun sekali 

6 Fungsi ginjal 

(eGFR, 

kreatinin) 

Dalam 

batas 

normal 

Setahun sekali 

7 Berat badan / 

IMT 

Normal 

(Asia: 18,5–

22,9) 

Setiap 

kunjungan 

8 Pemeriksaan 

mata 

Tidak 

ditemukan 

retinopati 

Setahun sekali 
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No Parameter Target Frekuensi 

Monitoring 

9 Pemeriksaan 

kaki 

Tidak 

terdapat 

ulkus 

diabetikum 

Setiap 

kunjungan 

 

M. Peran Apoteker dalam Edukasi dan Manajemen 

Diabetes 

Apoteker memiliki peran strategis dalam 

pengelolaan diabetes melitus, terutama dalam 

meningkatkan keberhasilan terapi melalui edukasi 

dan pemantauan penggunaan obat. Sebagai tenaga 

kesehatan yang mudah diakses, apoteker 

berkontribusi dalam memastikan penggunaan obat 

yang rasional, meningkatkan kepatuhan pasien, serta 

memberikan konseling terkait perubahan gaya hidup. 

Keterlibatan aktif apoteker dalam manajemen 

diabetes juga terbukti dapat membantu mencapai 

target glikemik dan mencegah terjadinya komplikasi 

jangka panjang. 

 

Tabel 2.  9. Peran Apoteker dalam Manajemen 

Diabetes 

No Peran Kegiatan 

Utama 

Tujuan 

1 Edukasi 

pasien 

Penjelasan 

penyakit, 

terapi, dan 

gaya hidup 

Meningkatka

n 

pemahaman 

pasien 
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No Peran Kegiatan 

Utama 

Tujuan 

2 Konseling 

obat 

Cara 

penggunaan 

obat, dosis, 

efek samping 

Meningkatka

n kepatuhan 

terapi 

3 Monitorin

g terapi 

Evaluasi 

efektivitas dan 

keamanan 

obat 

Mencapai 

target 

glikemik 

4 Identifikas

i DRP 

Mendeteksi 

drug related 

problems 

Mencegah 

kesalahan 

terapi 

5 Promosi 

gaya 

hidup 

sehat 

Edukasi diet, 

olahraga, 

berhenti 

merokok 

Mendukung 

kontrol 

glukosa 

6 Pemantau

an 

kepatuhan 

Follow-up 

penggunaan 

obat 

Mengurangi 

non-

adherence 

7 Kolaborasi 

tenaga 

kesehatan 

Komunikasi 

dengan 

dokter/perawa

t 

Optimalisasi 

terapi 

8 Skrining 

komplikasi 

Edukasi tanda 

komplikasi 

Deteksi dini 

komplikasi 
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N. Latihan Soal 

1. Diabetes Mellitus merupakan penyakit yang 

ditandai dengan… 

A. Penurunan kadar kolesterol darah 

B. Peningkatan kadar hemoglobin 

C. Hiperglikemia akibat gangguan insulin 

D. Penurunan tekanan darah 

E. Gangguan metabolisme protein saja 

2. Diabetes Mellitus Tipe 1 terjadi karena… 

A. Resistensi insulin ringan 

B. Gangguan fungsi hati 

C. Kerusakan sel beta pankreas 

D. Pola makan tinggi lemak 

E. Hipertensi kronis 

3. Salah satu faktor risiko Diabetes Mellitus yang 

dapat dimodifikasi Adalah… 

A. Usia 

B. Riwayat keluarga 

C. Riwayat diabetes gestasional 

D. Kurangnya aktivitas fisik 

E. Faktor genetik 

4. Trias klasik Diabetes Mellitus meliputi… 

A. Hipertensi, obesitas, dislipidemia 

B. Poliuria, polidipsia, polifagia 

C. Mual, muntah, diare 

D. Batuk, demam, sesak napas 

E. Nyeri dada, palpitasi, sinkop 



39 

 

5. Kriteria diagnosis Diabetes Mellitus berdasarkan 

HbA1c Adalah… 

A. ≥5% 

B. ≥5,5% 

C. ≥6% 

D. ≥6,5% 

E. ≥7% 

6. Komplikasi mikrovaskular Diabetes Mellitus 

Adalah… 

A. Stroke 

B. Penyakit jantung koroner 

C. Retinopati 

D. Hipertensi 

E. Penyakit arteri perifer 

7. Obat lini pertama yang direkomendasikan pada 

terapi Diabetes Mellitus Tipe 2 adalah… 

A. Insulin aspart 

B. Glibenklamid 

C. Sitagliptin 

D. Liraglutide 

E. Metformin 

8. Tujuan utama terapi nonfarmakologis pada 

Diabetes Mellitus adalah… 

A. Menggantikan fungsi ginjal 

B. Menghilangkan insulin tubuh 

C. Mengontrol kadar glukosa darah melalui gaya 

hidup sehat 

D. Menurunkan kadar hemoglobin 
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E. Mengobati infeksi akut  בלבד 

9. Target HbA1c pada monitoring terapi Diabetes 

Mellitus secara umum Adalah… 

A. <5% 

B. <6% 

C. <6,5% 

D. <7% 

E. <8% 

10. Salah satu peran apoteker dalam manajemen 

Diabetes Mellitus Adalah… 

A. Melakukan operasi pancreas 

B. Menentukan diagnosis penyakit secara 

mandiri 

C. Memberikan konseling penggunaan obat 

D. Mengganti seluruh terapi dokter 

E. Menjalankan pemeriksaan radiologi  
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BAB 3. DISLIPIDEMIA 

 

 

 

 

A. Pendahuluan 

1. Tujuan Pembelajaran 

a. Memberikan pemahaman mengenai 

patofisiologi, klasifikasi, dan faktor risiko 

dislipidemia sebagai dasar dalam 

penatalaksanaan farmakoterapi. 

b. Menjelaskan prinsip dan rasional pemilihan 

obat pada pasien dislipidemia berdasarkan 

profil lipid, tingkat risiko kardiovaskular, dan 

kondisi klinis pasien. 

c. Membekali mahasiswa dengan kemampuan 

mengidentifikasi, menganalisis, dan 

menyelesaikan masalah terkait penggunaan 

obat pada pasien dengan dislipidemia. 

2. Capaian Pembelajaran 

a. Mahasiswa mampu menjelaskan mekanisme 

kerja, indikasi, kontraindikasi, dan efek 

samping obat-obat utama yang digunakan 

dalam terapi dislipidemia. 

b. Mahasiswa mampu menganalisis dan 

menyusun regimen terapi dislipidemia 

berdasarkan derajat keparahan gangguan 

lipid, target terapi, dan komorbiditas pasien. 

BAB 3. DISLIPIDEMIA 
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c. Mahasiswa mampu berperan dalam 

pemantauan efektivitas dan keamanan terapi 

dislipidemia, termasuk evaluasi hasil 

pemeriksaan laboratorium dan pencegahan 

efek samping obat, sebagai calon apoteker 

klinis. 

 

B. Definisi dan Klasifikasi Dislipidemia 

Dislipidemia didefinisikan sebagai 

ketidakseimbangan kadar lipid dalam darah yang 

mencakup peningkatan kolesterol total, LDL-C, 

trigliserida, atau penurunan HDL-C, yang secara 

signifikan meningkatkan risiko penyakit 

kardiovaskular seperti aterosklerosis, penyakit 

jantung koroner, dan stroke. Dyslipidemia juga 

mencakup pola lipoprotein abnormal lainnya yang 

berkontribusi pada progresi penyakit vaskular 

(Ballena-Caicedo et al., 2025). 

Klasifikasi utama: 

1. Primer (genetik): kondisi yang diturunkan (contoh: 

familial hypercholesterolemia) yang 

menyebabkan gangguan metabolisme lipid.  

2. Sekunder (akibat faktor lain): disebabkan oleh 

kondisi seperti diabetes, obesitas, penyakit 

hati/gagal ginjal, atau efek obat (Pappan et al., 

2026). 

Selain itu, dyslipidemia juga dikategorikan 

berdasarkan abnormalitas lipid menjadi 
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hiperkolesterolemia, hipertrigliseridemia, low HDL-C, 

atau campuran abnormalitas lipid (Ballena-Caicedo et 

al., 2025). 

 

C. Epidemiologi Dislipidemia 

Secara global, dislipidemia merupakan salah satu 

faktor risiko kardiovaskular yang paling umum dan 

prevalensinya tinggi di populasi dewasa di berbagai 

belahan dunia. Penelitian yang mencakup lebih dari 

200 studi populasi menemukan bahwa prevalensi 

dislipidemia bervariasi menurut jenis abnormalitas 

lipid, dengan hipertrigliseridemia mencapai 28,8 %, 

hiperkolesterolemia 24,1 %, HDL-C rendah 38,4 %, 

dan LDL-C tinggi 18,9 % di populasi dewasa umum. 

Distribusi prevalensi juga berbeda menurut jenis 

kelamin, di mana pria cenderung memiliki prevalensi 

hipertrigliseridemia yang lebih tinggi sementara 

wanita menunjukkan proporsi rendah HDL-C yang 

lebih umum. Studi ini menunjukkan adanya 

pergeseran epidemiologi dislipidemia, dari dominasi 

hiperkolesterolemia klasik menuju pola yang lebih 

dipengaruhi oleh hipertrigliseridemia dan HDL-C 

rendah seiring perubahan gaya hidup dan urbanisasi 

di berbagai wilayah dunia. Tren regional juga 

beragam, dengan prevalensi yang sangat tinggi di 

beberapa negara Asia dan Amerika Latin serta variasi 

antara kelompok populasi, mencerminkan kebutuhan 

strategi pencegahan dan intervensi kesehatan 
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masyarakat yang disesuaikan secara lokal (Ballena-

Caicedo et al., 2025). 

 

D. Metabolisne Lipid dalam Tubuh 

Lipid (termasuk kolesterol dan trigliserida) 

merupakan molekul yang tidak larut air sehingga 

diangkut melalui sirkulasi darah dalam bentuk 

Lipoprotein merupakan kompleks apoprotein dan 

lipid yang berfungsi sebagai sistem transport lipid 

dalam sirkulasi darah yang bersifat spesifik sesuai 

jenisnya. Kilomikron (chylomicron) dibentuk di usus 

halus setelah absorpsi lemak makanan dan kaya akan 

trigliserida, dengan apoprotein utama ApoB-48, 

partikel ini membawa trigliserida eksogen dari usus 

ke jaringan perifer seperti otot dan jaringan adiposa, 

di mana trigliserida dihidrolisis oleh lipoprotein lipase 

menjadi asam lemak bebas untuk digunakan atau 

disimpan.  

Sementara itu, VLDL (very low-density lipoprotein) 

disintesis di hati dengan apoprotein utama ApoB-100 

untuk mengangkut trigliserida dan kolesterol 

endogen; setelah trigliseridanya berkurang melalui 

kerja lipoprotein lipase, VLDL berubah menjadi IDL 

(intermediate-density lipoprotein) dan selanjutnya 

menjadi LDL (low-density lipoprotein) yang kaya 

kolesterol. LDL berfungsi mengantarkan kolesterol ke 

jaringan perifer melalui reseptor LDL, namun kadar 

LDL yang tinggi dapat mengalami oksidasi dan 
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berkontribusi pada pembentukan plak aterosklerosis, 

sehingga dikenal sebagai kolesterol “jahat” karena 

sifat aterogeniknya.  Sementara HDL (high density 

lipoprotein) mengangkut kolesterol dari jaringan 

perifer kembali ke hati (reverse cholesterol transport) 

sehingga disebut kolesterol baik. Gangguan dalam 

proses sintesis, transportasi, atau pemecahan 

lipoprotein dapat menyebabkan akumulasi lipid 

abnormal dalam darah dan jaringan, yang menjadi 

dasar terjadinya dislipidemia (Gyamfi et al., 2019). 

 

 

Gambar 3.  1. Metabolisme Lipid (Gyamfi et al., 2019) 

 

E. Patofisilogi Dislipidemia 

Patofisiologi dislipidemia berkaitan erat dengan 

gangguan homeostasis metabolisme lipid: 
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Peningkatan LDL-C dan trigliserida berkontribusi 

pada retensi lipoprotein dalam dinding arteri, 

memicu aktivasi sel endotel, monosit, dan makrofag. 

LDL yang teroksidasi (oxLDL) mendorong 

pembentukan sel foam, mempercepat pembentukan 

plak aterosklerotik dan proses inflamasi vascular. 

Dislipidemia juga berperan dalam stres oksidatif, 

disfungsi endotel, dan manifestasi klinis seperti 

penyakit kardio-metabolik (Liu et al., 2022). 

 

F. Faktor Risiko Dislipidemia 

Faktor risiko untuk terjadinya dislipidemia 

menyangkut komponen non-modifikasi dan 

modifikasi: 

o Faktor genetik: predisposisi keluarga, mutasi 

gen untuk enzim atau reseptor lipid seperti 

pada familial hypercholesterolemia. 

o Faktor gaya hidup: pola makan tinggi 

lemak/jenuh, konsumsi alkohol, merokok, 

kurang aktivitas fisik, obesitas, dan sindrom 

metabolik. 

o Kondisi medis lain: diabetes tipe 2, hipertensi, 

hipotiroidisme, penyakit hati/gagal ginjal 

kronik. 
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Gambar 3.  2. Faktor risiko hiperlipidemia. Chronic 

Kidney Disease (CKD/Penyakit ginjal kronis); 

Chronic Obstructive Pulmonary Disease 

(COPD/Penyakit Paru Obstruktif Kronis); 

Inflammatory Bowel Disease (IBD/Penyakit Radang 

Usus); Polycystic Ovary Syndrome (PCOS/Sindrom 

ovarium polikistik) (Nițu et al., 2025). 

 

G. Manifestasi Klinis dan Komplikasi Dislipidemia 

Dislipidemia dipandang sebagai faktor penyebab 

utama aterosklerosis yang berujung pada komplikasi 

kardiovaskular seperti penyakit jantung koroner dan 

stroke iskemik. Pada dislipidemia, penumpukan lipid 

di dinding arteri menimbulkan penyempitan 

pembuluh darah, meningkatkan risiko trombosis dan 

gangguan perfusi miokard, yang selanjutnya dapat 

menyebabkan infark miokard akut (Nițu et al., 2025). 

Selain komplikasi kardiovaskular, 

hipertrigliseridemia berat dapat menyebabkan 

pankreatitis akut, suatu kondisi yang berpotensi 

mengancam jiwa dan sering terjadi pada kadar 



48 

 

trigliserida yang sangat tinggi. Dislipidemia juga 

dapat menimbulkan manifestasi klinis berupa deposit 

lipid pada jaringan perifer, seperti xantoma 

(penumpukan lipid di bawah permukaan kulit)  dan 

xantelasma (penumpukan lipid di kelopak mata), 

yang berperan sebagai penanda klinis adanya 

gangguan lipid yang berat dan berkepanjangan. Bukti 

klinis menunjukkan bahwa dislipidemia yang tidak 

terkontrol, terutama yang terjadi sejak usia muda, 

berhubungan dengan peningkatan risiko komplikasi 

kardiovaskular di masa dewasa. Oleh karena itu, 

deteksi dini dan pengelolaan dislipidemia secara 

optimal melalui terapi farmakologis dan modifikasi 

gaya hidup sangat penting untuk mencegah 

terjadinya komplikasi jangka panjang dan 

menurunkan angka morbiditas serta mortalitas akibat 

penyakit terkait dislipidemia (Nessel et al., 2020). 

 

 

Gambar 3.  3. Xantoma eruptif yang terdiri dari 

beberapa papula kecil berwarna kuning pada (A) 

batang tubuh bagian belakang dan (B) permukaan 

ekstensor ekstremitas atas kiri bagian 

proksimal(Nessel et al., 2020). 
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Gambar 3.  4. Penumpukan lipid pada kelopak mata 

(Xanthelasma palpebrarum) (Malekzadeh et al., 

2023) 

Penurunan LDL-C melalui terapi farmakologis 

telah terbukti menurunkan kejadian komplikasi 

kardiovaskular utama, menunjukkan hubungan 

sebab-akibat antara profil lipid abnormal dan 

manifestasi klinis penyakit kardiovaskular (Nițu et al., 

2025). 

H. Diagnosis dan Pemeriksaan Profil Lipid 

Diagnosis dislipidemia ditegakkan melalui 

evaluasi profil lipid yang bertujuan untuk menilai 

risiko penyakit kardiovaskular aterosklerotik serta 

menentukan strategi terapi yang tepat. Pemeriksaan 

laboratorium yang direkomendasikan secara rutin 

meliputi kolesterol total, kolesterol LDL (LDL-C), 

kolesterol HDL (HDL-C), dan trigliserida (TG). LDL-C 

merupakan parameter utama dalam skrining, 

diagnosis, dan penentuan target terapi dislipidemia. 

Pemeriksaan LDL-C dapat dilakukan secara langsung 

atau melalui perhitungan menggunakan rumus 

Friedewald, dengan catatan bahwa metode 

perhitungan menjadi tidak akurat pada kondisi 

trigliserida tinggi (>400 mg/dL) atau kadar LDL-C 
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sangat rendah, sehingga pada kondisi tersebut 

pemeriksaan langsung lebih dianjurkan. Selain LDL-C, 

kolesterol non-HDL digunakan sebagai target 

sekunder, terutama pada pasien dengan 

hipertrigliseridemia, diabetes melitus, obesitas, atau 

kadar LDL-C sangat rendah. Apolipoprotein B (ApoB), 

apabila tersedia, dapat digunakan sebagai alternatif 

non-HDL-C karena mencerminkan jumlah partikel 

aterogenik dalam sirkulasi, meskipun 

pemeriksaannya belum direkomendasikan secara 

rutin karena keterbatasan akses dan biaya. 

Pemeriksaan lipoprotein(a) [Lp(a)] tidak dianjurkan 

untuk skrining rutin, namun dapat dipertimbangkan 

satu kali seumur hidup pada individu dengan riwayat 

penyakit kardiovaskular prematur atau kecurigaan 

hiperkolesterolemia familial. Diagnosis dislipidemia 

tidak berdiri sendiri, tetapi harus diintegrasikan 

dengan stratifikasi risiko kardiovaskular total 

menggunakan WHO CVD Risk Chart atau kriteria 

klinis tertentu, sehingga hasil evaluasi lipid tidak 

hanya menentukan adanya kelainan metabolisme 

lipid, tetapi juga berperan dalam penentuan 

intensitas dan target terapi penurun lipid secara 

individual (PERKI, 2022). 

 

 

I. Prinsip Penatalaksanaan Dislipidemia 
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Penatalaksanaan dislipidemia berfokus pada 

penurunan risiko penyakit kardiovaskular 

aterosklerotik (ASCVD) melalui pendekatan bertahap 

yang mengintegrasikan modifikasi gaya hidup dan 

terapi farmakologis berbasis stratifikasi risiko. Statin 

direkomendasikan sebagai terapi lini pertama karena 

efektivitasnya dalam menurunkan kadar LDL-

kolesterol dan menurunkan kejadian kardiovaskular, 

dengan intensitas terapi disesuaikan berdasarkan 

tingkat risiko pasien. Pada pasien yang tidak 

mencapai target lipid atau mengalami intoleransi 

statin, terapi non-statin seperti ezetimibe, inhibitor 

PCSK9, bempedoic acid, atau asam lemak omega-3 

dapat digunakan sebagai terapi tambahan atau 

alternatif. Prinsip penatalaksanaan juga menekankan 

pentingnya penetapan target lipid individual, 

modifikasi gaya hidup, pemantauan respons terapi 

dan efek samping secara berkala, serta penerapan 

pendekatan patient-centered melalui shared 

decision-making. Dengan strategi ini, terapi 

dislipidemia tidak hanya bertujuan memperbaiki 

profil lipid, tetapi juga mengoptimalkan pencegahan 

komplikasi kardiovaskular jangka panjang (de Oliveira 

et al., 2024). 

 

J. Terapi Nonfarmakologis 

Bukti terbaru menunjukkan bahwa pola diet sehat 

seperti Mediterranean diet, plant-based diet, diet 
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tinggi serat, dan diet anti-inflamasi efektif dalam 

menurunkan kadar LDL-kolesterol, trigliserida, dan 

meningkatkan HDL-kolesterol melalui mekanisme 

penurunan stres oksidatif, mengurangi inflamasi 

kronis, serta modulasi absorpsi makronutrien. 

Komponen bioaktif seperti asam lemak tak jenuh, 

fitosterol, polifenol, dan serat larut dalam makanan 

memiliki efek langsung terhadap metabolisme lipid. 

Selain intervensi diet, modifikasi gaya hidup lainnya 

seperti aktivitas fisik teratur, pengendalian berat 

badan, penghentian merokok, dan pengurangan 

konsumsi alkohol juga terbukti memperbaiki 

metabolisme lipid dan menurunkan risiko penyakit 

kardiometabolik. Pendekatan nutrisi dan gaya hidup 

ini bukan hanya meningkatkan profil lipid, tetapi juga 

berkontribusi terhadap kesehatan kardiovaskular 

secara keseluruhan dan dapat disesuaikan secara 

individual sesuai kebutuhan pasien (Berisha et al., 

2025). 

 

K. Terapi Farmakologis Dislipidemia 

1. HMG-CoA reductase inhibitors 

HMG-CoA reductase inhibitors atau statin 

merupakan terapi farmakologis lini pertama 

dalam penatalaksanaan dislipidemia karena 

kemampuannya menurunkan kadar LDL-

kolesterol secara signifikan dan terbukti 

mengurangi risiko kejadian kardiovaskular. Statin 



53 

 

bekerja dengan menghambat enzim HMG-CoA 

reductase di hati, sehingga menurunkan sintesis 

kolesterol endogen dan meningkatkan ekspresi 

reseptor LDL hepatik. Efektivitas statin bersifat 

dose-dependent, sehingga pemilihan intensitas 

terapi (rendah, sedang, atau tinggi) disesuaikan 

dengan tingkat risiko kardiovaskular pasien. 

Selain menurunkan LDL-C, statin juga memiliki 

efek pleiotropik, seperti memperbaiki fungsi 

endotel, menurunkan inflamasi vaskular, dan 

menstabilkan plak aterosklerotik. Meskipun 

secara umum aman dan ditoleransi dengan baik, 

penggunaan statin memerlukan pemantauan efek 

samping, terutama gangguan otot dan 

peningkatan enzim hati, serta penyesuaian terapi 

pada pasien dengan risiko intoleransi. Dengan 

manfaat klinis yang kuat dan bukti jangka 

panjang, statin tetap menjadi pilar utama dalam 

pencegahan primer dan sekunder penyakit 

kardiovaskular terkait dislipidemia (de Oliveira et 

al., 2024). 

2. Fibrat 

Fibrat merupakan agen penurun lipid yang 

terutama digunakan pada pasien dengan 

hipertrigliseridemia, khususnya untuk 

menurunkan risiko pankreatitis akut akibat kadar 

trigliserida yang sangat tinggi. Fibrat bekerja 

sebagai agonis peroxisome proliferator-activated 
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receptor-α (PPAR-α), yang meningkatkan oksidasi 

asam lemak, menurunkan produksi trigliserida 

hepatik, serta meningkatkan kadar HDL-

kolesterol. Secara klinis, fibrat efektif menurunkan 

trigliserida dan memberikan manfaat tambahan 

pada pasien dengan dislipidemia aterogenik, 

terutama yang disertai diabetes melitus atau 

sindrom metabolik. Namun, bukti penurunan 

kejadian kardiovaskular dengan fibrat tidak sekuat 

statin, sehingga penggunaannya lebih sering 

sebagai terapi tambahan atau pada indikasi 

spesifik. Kombinasi fibrat dengan statin perlu 

dilakukan secara hati-hati karena potensi 

peningkatan risiko miopati, terutama pada 

penggunaan gemfibrozil. Oleh karena itu, 

pemilihan fibrat harus mempertimbangkan profil 

lipid pasien, risiko efek samping, serta tujuan klinis 

terapi secara individual (de Oliveira et al., 2024). 

3. Ezetimibe 

Ezetimibe merupakan agen penurun lipid non-

statin yang bekerja dengan menghambat absorpsi 

kolesterol di usus halus melalui inhibisi 

transporter Niemann–Pick C1-like 1 (NPC1L1), 

sehingga menurunkan aliran kolesterol ke hati 

dan meningkatkan klirens LDL-kolesterol dari 

sirkulasi. Ezetimibe efektif menurunkan LDL-C 

secara moderat dan sering digunakan sebagai 

terapi tambahan pada statin ketika target lipid 
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belum tercapai, atau sebagai alternatif pada 

pasien dengan intoleransi statin. Kombinasi 

ezetimibe dengan statin terbukti memberikan 

penurunan LDL-C yang lebih besar dibandingkan 

statin saja tanpa meningkatkan risiko efek 

samping secara bermakna. Secara umum, 

ezetimibe memiliki profil keamanan yang baik dan 

ditoleransi dengan baik, dengan kejadian efek 

samping yang relatif rendah. Oleh karena itu, 

ezetimibe berperan penting dalam strategi 

penatalaksanaan dislipidemia berbasis target lipid 

dan pendekatan individual pasien (de Oliveira et 

al., 2024). 

 

4. Resin Pengikat Asam Empedu 

Resin pengikat asam empedu merupakan 

agen penurun lipid yang bekerja dengan 

mengikat asam empedu di usus, sehingga 

menghambat reabsorpsinya dan meningkatkan 

ekskresi melalui feses. Mekanisme ini memaksa 

hati menggunakan kolesterol endogen untuk 

sintesis asam empedu baru, yang pada akhirnya 

menurunkan kadar LDL-kolesterol dalam sirkulasi. 

Obat golongan ini, seperti cholestyramine, 

colestipol, dan colesevelam, efektif menurunkan 

LDL-C secara moderat, namun tidak menurunkan 

trigliserida dan bahkan dapat meningkatkan 

kadarnya, sehingga penggunaannya tidak 
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dianjurkan pada pasien dengan 

hipertrigliseridemia. Resin pengikat asam empedu 

umumnya digunakan sebagai terapi tambahan 

pada pasien yang tidak mencapai target LDL-C 

dengan statin atau pada pasien yang tidak toleran 

terhadap statin. Keterbatasan utama terapi ini 

meliputi efek samping gastrointestinal dan 

potensi interaksi dengan obat lain akibat 

gangguan absorpsi, sehingga memerlukan 

pengaturan waktu pemberian obat secara cermat. 

Oleh karena itu, pemilihan resin pengikat asam 

empedu harus mempertimbangkan profil lipid, 

tolerabilitas pasien, dan potensi interaksi obat (de 

Oliveira et al., 2024). 

5. Asam Nikotinat 

Asam nikotinat (niasin) merupakan agen 

penurun lipid yang dapat menurunkan kadar LDL-

kolesterol dan trigliserida serta meningkatkan 

kadar HDL-kolesterol melalui penghambatan 

lipolisis di jaringan adiposa dan penurunan 

produksi VLDL di hati. Secara farmakologis, niasin 

memiliki spektrum efek lipid yang luas; namun, 

bukti klinis terkini menunjukkan bahwa 

penambahan niasin pada terapi statin tidak 

memberikan manfaat tambahan yang bermakna 

terhadap penurunan kejadian kardiovaskular, 

sehingga penggunaannya dalam praktik klinis 

menjadi terbatas. Selain itu, niasin sering dikaitkan 
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dengan efek samping yang signifikan, seperti 

flushing, gangguan gastrointestinal, 

hepatotoksisitas, hiperglikemia, dan 

hiperurisemia, yang dapat menurunkan 

kepatuhan pasien. Oleh karena itu, niasin saat ini 

tidak direkomendasikan sebagai terapi rutin 

dislipidemia dan hanya dipertimbangkan pada 

kondisi tertentu dengan pengawasan ketat, 

setelah mempertimbangkan risiko dan manfaat 

secara individual (de Oliveira et al., 2024). 

6. PCSK9 inhibitors 

PCSK9 inhibitors merupakan agen penurun 

lipid inovatif yang bekerja dengan menghambat 

protein proprotein convertase subtilisin/kexin 

type 9 (PCSK9), sehingga mencegah degradasi 

reseptor LDL di hati dan meningkatkan klirens 

LDL-kolesterol dari sirkulasi secara signifikan. 

Obat golongan ini, seperti alirocumab dan 

evolocumab, mampu menurunkan kadar LDL-C 

hingga sangat rendah dan terbukti mengurangi 

kejadian kardiovaskular pada pasien berisiko 

tinggi, termasuk penderita penyakit 

kardiovaskular aterosklerotik dan 

hiperkolesterolemia familial. PCSK9 inhibitors 

umumnya digunakan sebagai terapi tambahan 

pada statin dosis maksimal atau pada pasien 

dengan intoleransi statin yang tidak mencapai 

target LDL-C. Secara umum, obat ini memiliki 
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profil keamanan yang baik, dengan efek samping 

yang relatif ringan seperti reaksi di tempat 

suntikan. Namun, keterbatasan utama 

penggunaannya adalah biaya yang tinggi dan 

kebutuhan pemberian secara injeksi, sehingga 

pemilihan terapi harus mempertimbangkan 

manfaat klinis, ketersediaan, dan efisiensi biaya 

secara individual (de Oliveira et al., 2024). 

 

Tabel 3.  1. Obat-obat PCSK9 Inhibitor (Pokhrel et al., 

2026) 

Obat 
Bentuk 

Sediaan  

Kekuata

n  
Dosis & Interval 

Alirocu

mab 

Prefilled pen 

(sediaan sekali 

pakai) 

75g, 

150 

mg 

-75 mg SC setiap 2 

minggu (mulai awal) 

-300 mg SC setiap 4 

minggu (opsional)  

-Maksimum: 150 mg 

SC setiap 2 minggu 

jika respon LDL-C 

kurang adekuat 

- dosis pada pediatri 

belum 

direkomendasikan  

Evoloc

umab 

Prefilled 

syringe / 

autoinjector 

(140 mg/mL) 

Single-use 

infusor (420 

mg/3.5 mL) 

140 

mg/mL, 

420 mg 

• 140 mg SC setiap 2 

minggu  

• 420 mg SC setiap 

bulan (bisa diberikan 

3 × 140 mg injeksi 

berurutan dalam 30 

menit atau 420 mg 

lewat infusor dalam 5 

menit) • Khusus 

pasien pediatri (10 
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Obat 
Bentuk 

Sediaan  

Kekuata

n  
Dosis & Interval 

tahun+): sama 

dengan dewasa  

• Homozygous FH 

(familial 

hypercholesterolemia

) : 420 mg SC tiap 

bulan; bisa 

ditingkatkan menjadi 

420 mg SC setiap 2 

minggu jika 

diperlukan respons 

klinis lebih tinggi 

Inclisira

n 

Prefilled 

syringe (284 

mg/1.5 mL) 

284 mg 

injeksi 

• 284 mg SC pada 

awal terapi  

• Dosis kedua pada 3 

bulan setelahnya  

• Dosis lanjutan setiap 

6 bulan kemudian   

Catatan: 

- Alirocumab dan Evolocumab merupakan monoclonal 

antibodies yang diberikan secara injeksi subkutan (SC) 

dan biasanya digunakan setiap 2 minggu atau setiap 

bulan, tergantung respons LDL-C dan rekomendasi 

dokter.  

- Inclisiran merupakan agent yang bekerja lewat 

mekanisme RNA interference dan hanya perlu diberikan 

dua kali per siklus awal, lalu dua kali per tahun sebagai 

kontrol LDL-C.  

- Tidak diperlukan penyesuaian dosis pada gangguan hati 

atau ginjal ringan-sedang, tetapi data untuk disfungsi 

berat masih terbatas. 
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L. Monitoring Terapi dan Efek Samping Obat 

Monitoring terapi dislipidemia merupakan 

komponen penting untuk memastikan efektivitas 

penurunan lipid sekaligus keamanan penggunaan 

obat jangka panjang. Pemantauan terapi harus 

mencakup evaluasi profil lipid secara berkala setelah 

inisiasi atau penyesuaian dosis terapi untuk menilai 

pencapaian target LDL-kolesterol. Selain efektivitas, 

pemantauan efek samping obat menjadi aspek 

krusial, terutama pada terapi statin yang dapat 

menimbulkan miopati, peningkatan enzim hati, dan 

gangguan metabolik pada sebagian pasien. 

Pemeriksaan fungsi hati tidak direkomendasikan 

secara rutin tanpa indikasi klinis, namun perlu 

dilakukan bila muncul gejala hepatotoksisitas, 

sedangkan pemeriksaan creatine kinase dianjurkan 

pada pasien dengan keluhan otot atau faktor risiko 

miopati. Terapi non-statin seperti ezetimibe dan 

fibrat umumnya memiliki profil keamanan yang lebih 

baik, namun tetap memerlukan pemantauan khusus 

pada penggunaan kombinasi terapi karena 

peningkatan risiko efek samping otot. Dengan 

pendekatan monitoring yang terstruktur dan berbasis 

gejala klinis, terapi dislipidemia dapat dioptimalkan 

untuk mencapai manfaat kardiovaskular maksimal 

dengan risiko minimal bagi pasien (Alqahtani et al., 

2024). 
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Gambar 3.  5. Target terapi penurunan Lipid pada 

pasien risiko kardiovaskular(PERKI, 2022) 

 

Tabel 3.  2. Efek Samping obat-obat penurun 

lipid(Chhetry et al., 2026) 

Golongan 

Obat 
Efek Samping  

Statins 

(HMG-CoA 

reductase 

inhibitors) 

Miopati (myalgia hingga 

rhabdomyolysis), peningkatan 

risiko diabetes, hepatotoksisitas; 

risiko miopati lebih tinggi pada 

statin lipofilik (simvastatin, 

lovastatin) dan dosis tinggi. 

Ezetimibe 

Kelelahan, diare, sakit kepala, sakit 

sendi, nyeri punggung, sakit 

tenggorokan, peningkatan 

transaminase hati; risiko toksisitas 

otot meningkat bila digunakan 

dengan kombinasi statin pada 
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Golongan 

Obat 
Efek Samping  

pasien lanjut usia atau dengan 

gangguan ginjal. 

Fibrates 

Dispepsia, kelelahan, vertigo, 

pansitopenia, peningkatan enzim 

transaminase di hati; risiko miopati 

dan rhabdomyolysis meningkat bila 

dikombinasikan dengan statin, 

terutama gemfibrozil. 

Nicotinic 

Acid (Niacin) 

Flushing (sering muncul), pruritus, 

parestesia, mual; juga dapat 

menyebabkan hiperglikemia, 

hiperurisemia, gangguan fungsi 

hati, hipotensi, peningkatan risiko 

perdarahan, peningkatan 

homosistein. 

Resin 

Pengikat 

Asam E 

mpedu (Bile 

Acid 

Sequestrants) 

Efek gastrointestinal: mual, 

kembung, kram; ↑ enzim hati; dapat 

mengganggu absorpsi obat lain 

dan vitamin larut lemak (A, D, E, K). 

PCSK9 

Inhibitors 

(monoclonal 

antibodies) 

Reaksi di tempat suntikan (eritema, 

nyeri, memar); tidak dilaporkan 

toksisitas otot atau peningkatan 

enzim hati yang signifikan sejauh 

ini. 
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M. Latihan Soal 

1. Mekanisme kerja statin dalam menurunkan kadar 

kolesterol adalah: 

A. Menghambat absorpsi kolesterol di usus 

B. Menghambat enzim HMG-CoA reduktase 

C. Mengaktifkan PPAR-α 

D. Meningkatkan ekskresi kolesterol melalui 

empedu 

E. Meningkatkan HDL  

2. Efek samping serius yang perlu dimonitor pada 

penggunaan statin adalah: 

A. Hipoglikemia 

B. Hepatotoksisitas dan miopati 

C. Hiperkalemia 

D. Gangguan ginjal akut 

E. Gangguan Saluran Pernafasan 

3. Obat yang paling efektif untuk menurunkan kadar 

trigliserida adalah: 

A. Statin 

B. Ezetimibe 

C. Fibrat 

D. Resin pengikat asam empedu 

E. Omega-3 

4. Ezetimibe menurunkan kadar kolesterol dengan 

cara: 

A. Menghambat sintesis kolesterol di hati 

B. Menghambat absorpsi kolesterol di usus halus 

C. Meningkatkan degradasi LDL 
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D. Menghambat produksi VLDL 

E. Menghambat produksi HDL 

5. Parameter laboratorium yang digunakan untuk 

evaluasi keberhasilan terapi dislipidemia adalah: 

A. Gula darah puasa 

B. Profil lipid 

C. Hemoglobin 

D. Kreatinin serum 

E. Leukosit  

6. HDL berperan protektif terhadap penyakit 

kardiovaskular karena mekanisme berikut: 

A. Mengangkut trigliserida dari hati ke jaringan 

B. Menghambat sintesis kolesterol di hati 

C. Mengangkut kolesterol dari jaringan perifer ke 

hati 

D. Menghambat absorpsi kolesterol di usus 

E. Meningkatkan pembentukan LDL 

7. Kombinasi obat yang meningkatkan risiko miopati 

dan harus diwaspadai adalah: 

A. Statin + ezetimibe 

B. Statin + fibrat 

C. Fibrat + niasin 

D. Resin + ezetimibe 

E. Statin + resin 

8. Niasin menurunkan kadar lipid terutama melalui 

mekanisme: 

A. Menghambat absorpsi kolesterol 

B. Menghambat lipoprotein lipase 
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C. Menurunkan produksi VLDL di hati 

D. Menghambat HMG-CoA reduktase 

E. Meningkatkan ekskresi asam empedu 

9. Efek samping yang sering muncul pada 

penggunaan niasin adalah: 

A. Bradikardia 

B. Flushing dan rasa panas pada wajah 

C. Hipoglikemia berat 

D. Edema paru 

E. Gangguan pendengaran 

10. Obat penurun lipid berikut yang dapat 

mengganggu absorpsi obat lain dan vitamin larut 

lemak adalah: 

A. Statin 

B. Ezetimibe 

C. Fibrat 

D. Resin pengikat asam empedu 

E. Omega-3  
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BAB 4. GANGGUAN TIROID 

 

 

 

 

A. Pendahuluan 

1. Tujuan Pembelajaran 

a. Memberikan pemahaman mengenai 

patofisiologi, klasifikasi, dan etiologi 

gangguan tiroid sebagai dasar dalam 

penatalaksanaan farmakoterapi. 

b. Menjelaskan prinsip dan rasional pemilihan 

obat pada pasien dengan gangguan tiroid 

berdasarkan kondisi klinis, hasil pemeriksaan 

fungsi tiroid, dan karakteristik pasien. 

c. Membekali mahasiswa dengan kemampuan 

mengidentifikasi dan menyelesaikan masalah 

terkait penggunaan obat pada pasien dengan 

gangguan tiroid. 

2. Capaian Pembelajaran 

a. Mahasiswa mampu menjelaskan mekanisme 

kerja, indikasi, kontraindikasi, dan efek 

samping obat-obat utama yang digunakan 

dalam terapi gangguan tiroid. 

b. Mahasiswa mampu menganalisis dan 

menyusun regimen farmakoterapi gangguan 

tiroid berdasarkan jenis gangguan 

(hipotiroidisme atau hipertiroidisme), tingkat 

BAB 4. GANGGUAN TIROID 
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keparahan penyakit, serta adanya 

komorbiditas. 

c. Mahasiswa mampu berperan dalam 

pemantauan efektivitas dan keamanan terapi 

gangguan tiroid, termasuk interpretasi hasil 

pemeriksaan TSH, FT4, dan FT3, sebagai calon 

apoteker klinis. 

 

B. Anatomi dan Fisiologi Kelenjar Tiroid 

Kelenjar tiroid adalah kelenjar berbentuk seperti 

kupu-kupu yang terletak di bagian depan leher di 

bawah kotak suara (larynx) dan berperan penting 

dalam mengatur metabolisme tubuh melalui 

produksi dan sekresi hormon tiroid. Folikel tiroid 

dipenuhi oleh folikular sel yang mengabsorpsi 

yodium dari darah untuk mensintesis thyroxine (T4), 

bentuk prohormon, dan triiodothyronine (T3), bentuk 

hormon aktif yang lebih poten. Selain itu, 

parafolikular sel (sel C) yang tersebar di antara folikel 

menghasilkan kalsitonin, hormon yang berperan 

dalam metabolisme kalsium dengan menurunkan 

kadar kalsium darah melalui inhibisi aktivitas 

osteoklas. 
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Gambar 4.  1. Anatomi Kelenjar Tiroid 

Secara fisiologis, hormon tiroid (T3 dan T4) diatur 

oleh sumbu hipotalamus-pituitari-tiroid melalui 

mekanisme umpan balik negatif: ketika kadar hormon 

tiroid rendah, hipotalamus melepaskan TRH yang 

merangsang hipofisis anterior untuk mensekresikan 

TSH, yang pada gilirannya meningkatkan produksi T3 

dan T4 oleh tiroid. Sebaliknya, kadar T3/T4 yang 

tinggi menghambat sekresi TRH dan TSH, menjaga 

keseimbangan hormonal. Hormon tiroid 

memengaruhi berbagai sistem tubuh, termasuk 

meningkatkan laju metabolisme basal, produksi 

panas, regulasi oksigen, fungsi jantung, sistem 

respirasi, dan perkembangan sistem saraf serta 

reproduksi. 
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Tabel 4.  1.  Sistem organ yang dipengaruhi oleh efek 

hormon tiroid(Armstrong et al., 2026) 

Sistem Organ Efek Hormon Tiroid 

Kardiovaskular 

Meningkatkan cardiac output, 

volume sekuncup strok (stroke 

volume), dan denyut jantung 

istirahat melalui efek 

chronotropic dan inotropic 

positif; meningkatkan 

kontraktilitas otot jantung akibat 

peningkatan Ca²⁺ intraseluler; 

vasodilatasi jaringan sehingga 

resistensi perifer turun dan 

volume darah meningkat.  

Metabolisme 

dan Energi 

Meningkatkan basal metabolic 

rate, produksi panas 

(thermogenesis), dan konsumsi 

oksigen melalui aktivasi protein 

uncoupling di mitokondria; 

meningkatkan pengambilan dan 

oksidasi glukosa serta asam 

lemak.  

Pernafasan 

Meningkatkan frekuensi respirasi 

istirahat dan ventilasi menit 

untuk menyesuaikan kebutuhan 

oksigen seluler yang meningkat 

akibat metabolisme yang lebih 

tinggi; hormon juga membantu 

menstimulasi produksi 

eritropoietin dan hemoglobin.  
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Sistem Organ Efek Hormon Tiroid 

Pertumbuhan 

Tulang  

Merangsang pertumbuhan linear 

tulang dan ossifikasi 

endokondral pada 

perkembangan fetal dan pasca 

lahir; terlibat dalam bone 

remodeling pada dewasa 

dengan degradasi matriks 

jaringan ikat tertentu.  

Sistem Saraf 

Meningkatkan aktivitas sistem 

saraf pusat (SSP), termasuk 

kewaspadaan (alertness), 

respons terhadap stimulus, serta 

refleks-refleks perifer; 

memengaruhi tonus dan 

motilitas saluran pencernaan.  

Reproduksi 

dan Endokrin 

Lainnya 

Mendukung fungsi reproduksi 

normal (ovulasi dan 

spermatogenesis); mengatur 

sekresi hormon pituitari seperti 

GH dan prolaktin; meningkatkan 

klarens renal melalui 

peningkatan aliran darah renal 

dan glomerular filtration rate.  

 

C. Hormon Tiroid dan Regulasi Endokrin 

Hormon tiroid bekerja melalui sistem regulasi 

endokrin yang kompleks yang melibatkan sumbu 

hipotalamus–pituitari–tiroid (HPT axis). Dalam sistem 

ini, thyrotropin-releasing hormone (TRH) dari 
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hipotalamus merangsang sekresi thyroid-stimulating 

hormone (TSH) dari kelenjar pituitari anterior, yang 

selanjutnya memacu kelenjar tiroid untuk mensintesis 

dan mensekresikan hormon tiroid utama yaitu 

thyroxine (T4) dan bentuk aktifnya triiodothyronine 

(T3). Mekanisme regulasi klasik didasarkan pada 

umpan balik negatif; kadar T3 dan T4 yang tinggi 

menekan produksi TRH dan TSH, sedangkan kadar 

rendah merangsang produksi keduanya untuk 

menjaga homeostasis. Hubungan antara TSH dan T4 

tidak selalu linier. TSH–FT4 dapat menampilkan 

variasi individual yang kompleks yang dipengaruhi 

oleh faktor genetik, status fisiologis, dan faktor 

internal atau eksternal lainnya (Hoermann et al., 

2017). 

Selain umpan balik klasik, regulasi endokrin 

hormon tiroid menunjukkan dinamika adaptif yang 

lebih kompleks melalui interaksi feed-forward dan 

umpan balik multilevel, mencakup konversi T4 ke T3 

oleh deiodinase di jaringan perifer dan modulasi 

sensitivitas reseptor hormon tiroid di berbagai 

jaringan. Karena itu, TSH sebagai satu ukuran tunggal 

seringkali tidak mencerminkan fungsi tiroid yang 

sesungguhnya, terutama dalam kondisi patologis 

seperti penyakit hipofisis, obesitas, penuaan, atau 

pada pasien yang menerima terapi levothyroxine. 

Penilaian fungsi tiroid dan penentuan target terapi 

harus bersifat individual, mempertimbangkan 
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perubahan dalam keseimbangan hormon serta 

kebutuhan fisiologis masing-masing pasien, bukan 

sekadar mengacu pada rentang normal laboratorium 

TSH semata (Hoermann et al., 2017). 

 

Gambar 4.  2. Regulasi Hormon Tiroid terhadap 

Tubuh 
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D. Hipotiroidisme  

1. Definisi dan Epidemiologi 

Hipotiroidisme adalah gangguan endokrin 

umum yang ditandai oleh aktivitas kelenjar tiroid 

yang rendah, mengakibatkan sekresi hormon 

tiroid utama (thyroxine/T4 dan 

triiodothyronine/T3) yang berkurang dan 

peningkatan kadar thyroid-stimulating hormone 

(TSH) dalam darah pada hipotiroidisme primer; 

bentuk subklinis ditandai oleh TSH di atas batas 

normal dengan T4 bebas yang masih berada 

dalam kisaran normal. Hipotiroidisme dapat 

ditemukan di semua kelompok umur tetapi terjadi 

lebih sering pada wanita dan individu usia lanjut, 

serta prevalensinya sangat bervariasi lintas 

populasi sekitar 0–4 % hingga 4–8 % di Amerika 

Serikat dan 0–3 % hingga 4–7 % di berbagai 

negara Eropa yang dipengaruhi oleh faktor seperti 

asupan yodium, status autoimun, usia, jenis 

kelamin, dan faktor genetik; kekurangan atau 

kelebihan yodium juga berdampak besar 

terhadap prevalensi penyakit ini, sedangkan 

riwayat autoimun atau sindrom genetik tertentu 

dapat meningkatkan risiko terjadinya 

hipotiroidisme (Zamwar & Muneshwar, 2023). 

2. Patofisiologi 

Hipotiroidisme adalah kondisi endokrin yang 

terjadi ketika kelenjar tiroid gagal memenuhi 
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kebutuhan tubuh akan hormon tiroid, terutama 

thyroxine (T4) dan triiodothyronine (T3), yang 

menyebabkan gangguan pada regulasi 

metabolisme basal, sintesis protein, dan fungsi 

organ tubuh secara luas. Dalam patofisiologi 

hipotiroidisme, penurunan produksi hormon 

tiroid dominan merupakan akibat disfungsi 

kelenjar tiroid (hipotiroidisme primer) yang paling 

sering disebabkan oleh penyakit autoimun seperti 

Hashimoto’s thyroiditis atau kekurangan yodium, 

sementara bentuk yang lebih jarang terjadi 

(hipotiroidisme sekunder atau tersier) disebabkan 

oleh gangguan pada sumbu hipotalamus–pituitari 

yang menurunkan sekresi TRH atau TSH dan 

akibatnya mengurangi rangsangan tiroid untuk 

memproduksi hormon. Penurunan hormon tiroid 

menyebabkan reduksi laju metabolisme seluler 

dan aktivitas enzimatik seluruh tubuh, sehingga 

memunculkan gejala seperti letargi, intoleransi 

dingin, peningkatan berat badan, dan penurunan 

fungsi kardiovaskular dan neurologis yang tipikal 

dari kondisi ini (Patil et al., 2026). 

3. Manifestasi Klinis 

Hipotiroidisme dapat menunjukkan spektrum 

manifestasi klinis yang sangat luas, mulai dari 

tidak bergejala hingga kondisi yang mengancam 

nyawa seperti myxedema coma jika tidak diobati, 

karena kekurangan hormon tiroid berdampak 
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pada hampir semua sistem organ. Pada bentuk 

klinis yang lebih umum, gejala khas meliputi 

kelelahan, letargi, intoleransi terhadap dingin, 

peningkatan berat badan, konstipasi, perubahan 

suara, dan kulit kering, meskipun tanda-tanda ini 

bersifat non-spesifik dan dapat berbeda 

tergantung usia dan jenis kelamin pasien. 

Keparahan gejala sering kali berkorelasi dengan 

lamanya kekurangan hormon dan tingkat 

pengurangan metabolisme basal, serta dapat 

mencakup gangguan kardiovaskular seperti 

bradikardia dan dyslipidemia. Dalam kasus lanjut 

atau tidak terdiagnosis, gangguan metabolik dan 

perubahan neurologis seperti gangguan kognitif 

dapat muncul, sehingga diagnosis seringkali 

mengandalkan pemeriksaan biokimia (TSH, T4) 

lebih dari gambaran klinis murni karena gejala 

sering samar dan tumpang tindih dengan kondisi 

lain (Chaker et al., 2017). 

 

Tabel 4.  2. Hipotiroidisme diklasifikasikan menjadi 

primary, secondary, tertiary berdasarkan lokasi 

gangguan hormon tiroid dan konsep 

patofisiologinya(Jasim & Papaleontiou, 2025). 

Jenis 

Hipotiroidi

sme 

Lokasi 

Gangguan 
TSH T4 

Primer Tiroid ↑ ↓ 
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Sekunder Pituitari 

↓ atau 

inapropiat 

normal 

↓ 

Tersier 
Hipotalamu

s 
↓ ↓ 

Subklinis Tiroid/pusat ↑ 
Norm

al 

 

4. Terapi Farmakologis 

 

Gambar 4.  3. Diagnosis dan pengobatan 

hipotiroidisme primer; TSH=thryoid-stimulating 

hormone (Chaker et al., 2017) 

 

Selama terapi hipotiroidisme dengan 

levotiroksin, kadar thyroid-stimulating hormone 

(TSH) digunakan sebagai parameter utama untuk 

menilai kecukupan dosis karena mencerminkan 

respons sumbu hipotalamus–hipofisis–tiroid 

terhadap hormon tiroid perifer. Setelah inisiasi 
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atau penyesuaian dosis levotiroksin, kadar TSH 

memerlukan waktu sekitar 6–8 minggu untuk 

mencapai keadaan stabil akibat waktu paruh 

panjang tiroksin dan adaptasi umpan balik negatif 

hipofisis. Target terapi umumnya adalah 

normalisasi TSH dalam rentang referensi, 

meskipun target individual dapat disesuaikan 

berdasarkan usia, kehamilan, dan komorbiditas 

kardiovaskular. Kadar TSH yang tetap tinggi 

selama terapi menandakan dosis yang tidak 

adekuat, kepatuhan pasien yang buruk, atau 

gangguan absorpsi obat, sedangkan TSH yang 

tertekan menunjukkan kelebihan dosis yang 

dapat meningkatkan risiko aritmia dan 

osteoporosis, terutama pada pasien usia lanjut, 

sehingga pemantauan TSH secara berkala 

menjadi aspek krusial dalam optimalisasi terapi 

levotiroksin (Hegedüs et al., 2022). 

 

Tabel 4.  3. Rentang Nilai Referensi Serum TSH dan 

Hormon Tiroid pada Orang Dewasa Normal 

(Agency for Toxic Substances and Disease 

Registry (ATSDR), 2004) 

Parameter 

Rentang 

Referensi 

(Normal) 

Satuan 

TSH (Thyroid 

Stimulating 

Hormone) 

0,3 – 4,0 

mU/L (biasa 

digunakan) 

mU/L  
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Parameter 

Rentang 

Referensi 

(Normal) 

Satuan 

Total T4 (Total 

Thyroxine) 
4 – 11 µg/dL µg/dL 

Free T4 (FT4) 
0,7 – 2,1 

ng/dL 
ng/dL  

Total T3 (Total 

Triiodothyronine) 

75 – 175 

ng/dL 
ng/dL  

Free T3 (FT3) 
0,2 – 0,5 

ng/dL 
ng/dL  

*Nilai referensi dapat sedikit berbeda 

tergantung laboratorium dan metode analisis 

yang digunakan, serta kondisi populasi lokal. 

Namun, tabel di atas adalah rentang umum 

yang banyak dipakai secara klinis untuk skrining 

dan evaluasi fungsi tiroid pada orang dewasa 

sehat. 

 

E. Hipertiroidisme 

1. Definisi dan Epidemiologi 

Hipertiroidisme adalah suatu kondisi klinis di 

mana kelenjar tiroid menghasilkan dan 

mensekresikan hormon tiroid secara berlebihan, 

khususnya triiodotironin (T3) dan tiroksin (T4), 

yang menyebabkan kadar thyroid-stimulating 

hormone (TSH) di sirkulasi menurun akibat umpan 

balik negatif hipotalamus–hipofisis–tiroid. Kondisi 

ini meningkatkan aktivitas metabolik sistem tubuh 

secara keseluruhan dan termasuk jenis gangguan 
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hormonal tiroid yang umum dijumpai pada 

praktik klinis. Definisi ini didasarkan pada tinjauan 

ilmiah yang menunjukkan bahwa hipertiroidisme 

overt ditandai oleh TSH rendah dan T3/FT4 tinggi, 

sedangkan hipertiroidisme subklinis mempunyai 

TSH rendah dengan T3/FT4 normal. 

Secara klinis istilah hipertiroidisme sering 

dibedakan dari tirotoksikosis. Hipertiroidisme 

merujuk pada kondisi fisiologis peningkatan 

produksi hormon tiroid oleh kelenjar tiroid itu 

sendiri, sedangkan tirotoksikosis mencakup 

keadaan kelebihan hormon tiroid dalam sirkulasi 

dari semua sumber (bisa dari hipertiroidisme atau 

dari faktor eksternal) yang menghasilkan 

manifestasi klinis serupa. Penjelasan terminologi 

ini penting untuk membedakan aspek 

farmakologi dan diagnostik dalam praktik 

kesehatan. Penyebab paling sering 

hipertiroidisme adalah Penyakit Graves, suatu 

gangguan autoimun di mana antibodi terhadap 

reseptor TSH merangsang produksi hormon tiroid 

secara berlebihan. Penyebab lain termasuk 

gondok nodular toksik, adenoma toksik, serta fase 

hipertiroid pada tiroiditis. Pemahaman etiologi ini 

krusial dalam farmakoterapi untuk memilih dosis 

dan jenis agen antitiroid yang tepat. 

Hipertiroidisme merupakan gangguan 

endokrin yang cukup sering ditemukan di 

populasi umum. Secara global, prevalensi overt 
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hyperthyroidism diperkirakan berkisar antara 0,2–

1,4% dari populasi, sedangkan subklinis berkisar 

sekitar 0,7–1,4%, tergantung pada karakteristik 

demografis dan status asupan yodium 

masyarakat. Data ini berasal dari reviu 

epidemiologi yang memuat estimasi prevalensi 

berdasarkan studi populasi di berbagai negara.  

Beberapa studi juga menunjukkan bahwa 

hipertiroidisme lebih sering terjadi pada wanita 

dibandingkan pria, dengan rasio kejadian yang 

secara historis dilaporkan jauh lebih tinggi pada 

perempuan. Hal ini diduga berkaitan dengan 

faktor autoimun dan hormonal yang lebih 

dominan pada wanita. Variasi prevalensi 

berdasarkan kelompok usia dan status gizi 

yodium juga dijumpai dalam tinjauan 

epidemiologis, meskipun variasi angka dapat 

berbeda antar wilayah.  Penyakit Graves 

merupakan penyebab dominan hipertiroidisme di 

banyak populasi, dengan prevalensi lebih tinggi 

pada perempuan dibanding pada laki-laki. 

Penyakit ini juga merupakan fokus utama dalam 

studi epidemiologi karena dampaknya terhadap 

kualitas hidup dan risiko komplikasi jangka 

panjang seperti gangguan kardiovaskular, 

gangguan metabolik, dan kecenderungan 

mortalitas yang lebih tinggi tanpa 

penatalaksanaan yang tepat (Lee & Pearce, 2023). 

2. Patofisiologi 

Hipertiroidisme merupakan gangguan 

endokrin yang ditandai oleh produksi hormon 
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tiroid berlebih oleh kelenjar tiroid, sehingga 

menimbulkan keadaan klinis yang disebut 

tirotoksikosis. Hormon tiroid yang berlebihan, 

terutama triiodotironin (T3), menyebabkan 

peningkatan aktivitas metabolik hampir seluruh 

sistem organ. Pemahaman patofisiologi 

hipertiroidisme sangat penting dalam bidang 

farmasi karena menjadi dasar rasional 

penggunaan obat antitiroid, β-blocker, radioiodin, 

serta terapi adjuvan lainnya. 

Produksi hormon tiroid diatur oleh poros 

hipotalamus–hipofisis–tiroid (HPT axis). 

Hipotalamus menghasilkan thyrotropin-releasing 

hormone (TRH) yang merangsang hipofisis 

anterior untuk mensekresikan thyroid-stimulating 

hormone (TSH). TSH kemudian menstimulasi 

kelenjar tiroid untuk memproduksi tiroksin (T4) 

dan triiodotironin (T3). Peningkatan kadar T3 dan 

T4 akan memberikan umpan balik negatif 

terhadap sekresi TRH dan TSH. 

Beberapa mekanisme patofisiologi 

hipertiroidisme: 

a. Penyakit Graves (Autoimun) 

Penyakit Graves merupakan penyebab 

paling sering hipertiroidisme. Secara 

patofisiologis, terjadi produksi autoantibodi 

terhadap reseptor TSH (TSH-R antibody) yang 

bersifat stimulatif. Autoantibodi ini berikatan 

dengan reseptor TSH pada sel folikular tiroid 
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dan mengaktifkan jalur sinyal cAMP, sehingga 

berakibat pada: 

• Sintesis hormon T3 dan T4 meningkat  

• Pelepasan hormon ke sirkulasi meningkat  

• Terjadi pembesaran kelenjar tiroid (goiter 

difus)  

Mekanisme ini menyebabkan produksi 

hormon tiroid berlangsung tanpa kendali 

fisiologis, meskipun kadar TSH serum sangat 

rendah. 

b. Nodul Tiroid Otonom (Toxic Adenoma dan 

Toxic Multinodular Goitre) 

Pada kondisi ini, sel-sel tiroid mengalami 

mutasi somatik, terutama pada reseptor TSH 

atau jalur G-protein, yang menyebabkan 

produksi hormon tiroid berlangsung secara 

otonom. Nodul-nodul tersebut tidak lagi 

memerlukan stimulasi TSH untuk 

menghasilkan hormon. Akibatnya, produksi 

hormon tiroid meningkat secara lokal namun 

cukup untuk menimbulkan hipertiroidisme 

sistemik. 

c. Thyroiditis (Hipertiroidisme Non-Produksi) 

Pada beberapa jenis thyroiditis, seperti 

thyroiditis subakut atau postpartum, terjadi 

kerusakan jaringan tiroid akibat proses 

inflamasi. Kerusakan ini menyebabkan hormon 

tiroid yang tersimpan dalam folikel dilepaskan 

secara masif ke sirkulasi. Walaupun secara 

klinis tampak sebagai hipertiroidisme, secara 
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patofisiologi tidak terjadi peningkatan sintesis 

hormon baru. 

d. Penyebab Lain 

Hipertiroidisme juga dapat dipicu oleh 

faktor lain seperti: 

• Penggunaan obat tertentu (misalnya 

amiodaron)  

• Adenoma hipofisis penghasil TSH (jarang)  

• Asupan hormon tiroid eksogen berlebihan 

Hormon T3 yang meningkat akan berikatan 

dengan reseptor hormon tiroid di inti sel, 

sehingga memodulasi transkripsi gen yang 

mengatur: 

• Metabolisme basal  

• Konsumsi oksigen  

• Produksi panas  

• Sensitivitas terhadap katekolamin  

Selain efek genomik, hormon tiroid juga 

memiliki efek non-genomik yang cepat, terutama 

pada jaringan kardiovaskular dan sistem saraf. 

3. Manifestasi Klinis 

Tabel 4.  4. Dampak Patofisiologis Hipertiroidisme 

pada Sistem Organ(Wiersinga et al., 2023) 

Sistem Organ Mekanisme Patofisiologi 

Kardiovaskular 

Peningkatan ekspresi 

reseptor β-adrenergik → 

takikardia, peningkatan 

curah jantung 
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Metabolik 

Peningkatan laju 

metabolisme basal → 

penurunan berat badan 

Neuromuskular 

Peningkatan aktivitas 

neuromuskular → tremor, 

kelemahan otot 

Termoregulasi 
Produksi panas meningkat → 

intoleransi panas 

Psikoneurologi 

Peningkatan aktivitas 

neurotransmiter → gelisah, 

insomnia 

 

4. Terapi Farmakologi dan Non-Farmakologi 

Tata laksana terapi hipertiroidisme bertujuan 

untuk menormalkan kadar hormon tiroid, 

mengendalikan gejala klinis, mencegah 

komplikasi, serta mencapai remisi jangka panjang 

atau terapi definitif. Pendekatan terapi meliputi 

terapi farmakologis, terapi simptomatik, serta 

terapi definitif berupa radioiodine atau 

pembedahan. Antithyroid drugs (ATDs) 

merupakan terapi lini pertama pada sebagian 

besar pasien hipertiroidisme. Methimazole atau 

Carbimazole direkomendasikan sebagai pilihan 

utama karena efektivitas tinggi, durasi kerja lebih 

panjang, dan profil keamanan yang lebih baik 

dibandingkan Propylthiouracil. Propylthiouracil 

digunakan pada kondisi khusus, terutama pada 

trimester pertama kehamilan atau bila pasien 

tidak toleran terhadap methimazole. Lama terapi 
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antitiroid umumnya berkisar 12–18 bulan dengan 

pemantauan kadar TSH dan FT4 secara berkala. 

Edukasi pasien mengenai potensi efek samping 

serius seperti agranulositosis dan hepatotoksisitas 

sangat penting dalam praktik klinik. 

Mekanisme utama kerja intratiroidal ATD 

(Methimazole; Propylthiouracil) untuk 

penghambatan sintesis hormon tiroid adalah 

kompetisi dengan residu tirosin tiroglobulin untuk 

iodinasi yang dikatalisis oleh tiroid peroksidase 

(TPO), yaitu organifikasi yodium, sehingga 

mengurangi jumlah mono- dan di-iodotirosin; 

mengganggu penggabungan iodotirosin yang 

dikatalisis oleh TPO untuk membentuk hormon 

tiroid, 3,5,3′-triiodotironin (T3) dan 

tetraiodotironin (T4) (Abdi et al., 2019). 

 

Tabel 4.  5. Tata Laksana Terapi Hipertiroidisme 

(Abassi et al., 2025) 

Terapi simptomatik menggunakan beta-

blocker diberikan untuk mengendalikan 

manifestasi adrenergik seperti takikardia, 

tremor, palpitasi, dan kecemasan. Beta-blocker 

tidak memengaruhi produksi hormon tiroid, 

tetapi berperan penting dalam meningkatkan 

kenyamanan dan stabilitas klinis pasien, 

terutama pada fase awal terapi. 

Terapi iodida digunakan untuk 

menurunkan pelepasan hormon tiroid secara 

cepat dan bersifat sementara. Preparat iodida 

sering dimanfaatkan pada kondisi akut, 
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persiapan praoperatif, atau pada keadaan 

tertentu seperti krisis tiroid, namun tidak 

digunakan sebagai terapi jangka panjang. 

Radioactive iodine (RAI) merupakan terapi 

definitif yang efektif, terutama pada pasien 

dengan penyakit Graves, gondok multinodular 

toksik, atau hipertiroidisme yang mengalami 

relaps setelah terapi antitiroid. Terapi ini bekerja 

dengan merusak jaringan tiroid secara selektif, 

tetapi sering menyebabkan hipotiroidisme 

permanen sehingga pasien memerlukan terapi 

pengganti hormon tiroid seumur hidup. 

Pertimbangan khusus diperlukan pada pasien 

dengan ophthalmopathy Graves. 

Tiroidektomi menjadi pilihan terapi definitif 

pada pasien dengan gondok besar, gejala 

kompresi, kecurigaan keganasan, intoleransi 

terhadap antithyroid drugs, atau kebutuhan 

resolusi cepat. Pasien harus dipersiapkan 

terlebih dahulu dengan antithyroid drugs dan 

iodida untuk mencegah terjadinya krisis tiroid 

selama prosedur bedah. 

 

F. Monitoring Terapi dan Efek Samping Obat  

Terapi antithyroid jangka panjang (terutama 

methimazole) semakin dipertimbangkan sebagai 

alternatif yang aman dan efektif pada pasien 

hipertiroidisme, khususnya penyakit Graves, terutama 

pada pasien dengan risiko tinggi relaps atau yang 

tidak memilih terapi definitif (radioiodine atau 
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pembedahan). Pendekatan ini bertujuan 

mempertahankan status euthyroid dengan dosis 

rendah dalam jangka waktu lama. Methimazole 

(MMI) merupakan obat pilihan utama untuk terapi 

jangka panjang karena profil keamanan yang lebih 

baik dibandingkan propylthiouracil (PTU). Setelah 

fase kontrol awal, dosis MMI dapat diturunkan 

menjadi dosis rendah (≤5 mg/hari) untuk 

mempertahankan euthyroid. PTU hanya 

direkomendasikan pada kondisi khusus, seperti 

trimester pertama kehamilan atau intoleransi 

terhadap MMI (Giordani & Sykiotis, 2025). 

Pentingnya monitoring rutin untuk menjamin 

efektivitas dan keamanan terapi jangka panjang, 

meliputi: 

1. Fungsi tiroid (TSH, FT4, FT3): 

Dipantau setiap 4–6 minggu pada awal terapi, 

kemudian interval dapat diperpanjang setelah 

kondisi stabil.  

2. Evaluasi klinis: 

Pemantauan gejala hipertiroidisme, tanda 

hipotiroidisme akibat overtreatment, serta 

kepatuhan pasien.  

3. Monitoring yang konsisten memungkinkan 

penyesuaian dosis secara individual dan 

pencegahan komplikasi. 

Efek samping ATD dibagi menjadi ringan dan serius: 

Efek samping ringan (paling sering): 

1. Ruam kulit dan pruritus  

2. Gangguan gastrointestinal ringan  
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3. Artralgia  

Efek samping serius (jarang tetapi penting): 

1. Agranulositosis  

2. Hepatotoksisitas  

3. Vaskulitis (sangat jarang)  

Sebagian besar efek samping muncul dalam 3–6 

bulan pertama terapi, sementara kejadian efek 

samping baru pada terapi jangka panjang dengan 

dosis rendah relatif jarang. 

 

G. Latihan Soal 

1. Hormon utama yang diproduksi kelenjar tiroid 

adalah .... 

A. Insulin dan glucagon 

B. T3 dan T4 

C. Kortisol dan aldosterone 

D. Adrenalin dan noradrenalin 

E. GH dan prolactin 

2. Hormon yang berfungsi merangsang kelenjar 

tiroid untuk menghasilkan hormon tiroid Adalah… 

A. ACTH 

B. ADH 

C. TSH 

D. FSH 

E. LH 

3. Hipotiroidisme primer ditandai dengan hasil 

pemeriksaan laboratorium berupa… 

A. Penyakit Graves 

B. Diabetes mellitus 
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C. Hipertensi 

D. Hashimoto thyroiditis 

E. Asma bronkial 

4. Penyebab tersering hipotiroidisme primer 

adalah… 

A. Penyakit Graves 

B. Diabetes mellitus 

C. Hipertensi 

D. Hashimoto thyroiditis 

E. Asma bronkial 

5. Gejala khas yang sering ditemukan pada pasien 

hipotiroidisme adalah 

A. Penurunan berat badan drastis 

B. Tremor dan takikardia 

C. Intoleransi panas 

D. Letargi dan intoleransi dingin 

E. Diare kronis 

6. Obat utama yang digunakan dalam terapi 

hipotiroidisme adalah… 

A. Methimazole 

B. Propylthiouracil 

C. Levotiroksin 

D. Propranolol 

E. Carbimazole 

7. Penyebab paling sering hipertiroidisme adalah… 

A. Penyakit Graves 

B. Defisiensi vitamin D 

C. Sindrom Cushing 
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D. Hipoparatiroidisme 

E. Penyakit Addison 

8. Mekanisme kerja utama methimazole dalam 

terapi hipertiroidisme adalah… 

A. Menghambat reseptor β-adrenergik 

B. Menghambat absorpsi yodium 

C. Menghambat enzim thyroid peroxidase 

D. Menghambat sekresi TSH 

E. Menghambat produksi TRH  

9. Efek samping serius yang perlu diwaspadai pada 

penggunaan antithyroid drugs adalah… 

A. Hipoglikemia 

B. Agranulositosis 

C. Hipotensi ortostatik 

D. Hiperkalemia 

E. Bradikardia 

10. Beta-blocker pada terapi hipertiroidisme 

digunakan untuk… 

A. Menyembuhkan penyakit Graves 

B. Menghambat sintesis hormon tiroid 

C. Mengurangi ukuran gondok 

D. Mengendalikan gejala adrenergik seperti 

takikardia dan tremor 

E. Meningkatkan kadar TSH 
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BAB 5. POLYCYSTIC OVARY SYDNROME 

(PCOS) 

 

 

 

A. Pendahuluan 

1. Capaian Pembelajaran 

a. Mahasiswa mampu menjelaskan konsep dasar 

dan diagnosis PCOS. 

b. Mahasiswa mampu menganalisis terapi 

farmakologis dan nonfarmakologis pada 

PCOS. 

c. Mahasiswa mampu melakukan monitoring 

terapi dan mengidentifikasi komplikasi PCOS. 

2. Tujuan Pembelajaran 

a. Memahami definisi, patofisiologi, faktor risiko, 

dan manifestasi klinis PCOS. 

b. Memahami prinsip diagnosis, terapi, dan 

monitoring PCOS. 

c. Menjelaskan peran farmakologi dan 

nonfarmakologi dalam penatalaksanaan 

PCOS. 

 

B. Definisi Dan Kriteria Diagnosis PCOS 

1. Definisi PCOS  

Polycystic Ovary Syndrome (PCOS) merupakan 

gangguan endokrin kompleks dan heterogen 

yang paling umum terjadi pada wanita usia 

BAB 5. POLYCYSTIC OVARY 

SYDNROME (PCOS) 
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reproduktif, dengan karakteristik utama berupa 

kombinasi gangguan fungsi reproduksi dan 

metabolik. Sindrom ini ditandai oleh adanya 

disfungsi ovulasi, hiperandrogenisme, serta 

perubahan morfologi ovarium, yang sering 

disertai kondisi metabolik seperti resistensi 

insulin, obesitas, dan gangguan metabolisme 

glukosa. Variasi manifestasi klinis yang luas 

menyebabkan PCOS dikategorikan sebagai 

sindrom multifaktorial yang melibatkan interaksi 

faktor genetik dan lingkungan. Kompleksitas 

tersebut juga menyebabkan variasi dalam 

pendekatan diagnosis dan penatalaksanaan klinis 

(Fahs D et al, 2023; Ghafari,A., 2025) 

2. Kriteria Diagnosis PCOS 

Polycystic Ovary Syndrome (PCOS) merupakan 

sindrom yang diagnosisnya memerlukan penilaian 

klinis menyeluruh, meliputi riwayat menstruasi, 

fertilitas, obesitas, serta tanda 

hiperandrogenisme. Diagnosis umumnya 

ditegakkan berdasarkan prinsip bahwa minimal 

dua dari tiga kriteria harus terpenuhi, yaitu 

gangguan ovulasi (misalnya siklus menstruasi 

tidak teratur), hiperandrogenisme (klinis seperti 

hirsutisme dan jerawat berat atau biokimia), serta 

ovarium polikistik, dengan tetap menyingkirkan 

penyebab lain. Berdasarkan pedoman 

internasional terbaru (2023), siklus menstruasi 
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tidak teratur didefinisikan berbeda sesuai usia 

reproduktif, seperti interval siklus <21 hari atau 

>35 hari, kurang dari 8 siklus per tahun, atau 

amenore. Manifestasi hiperandrogenisme dapat 

berupa hirsutisme, jerawat persisten, hingga 

kerontokan rambut dengan pola tertentu, 

sedangkan tanda virilisasi berat jarang ditemukan 

dan perlu evaluasi lebih lanjut karena dapat 

mengindikasikan tumor penghasil androgen 

(Shukla A., et al. 2026) 

Tabel 1. Diagnosis PCOS (Sumber: Christ JP and 

Cedars MI., 2023) 
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Kriteria diagnosis Polycystic Ovary Syndrome 

(PCOS) telah berkembang seiring waktu. Awalnya, 

kriteria tahun 1990 dari NIH menekankan bahwa 

diagnosis harus mencakup hiperandrogenisme 

serta gangguan ovulasi (oligo/anovulasi), 

sementara gambaran ovarium polikistik hanya 

dianggap sebagai temuan pendukung. Perbedaan 

pandangan ini kemudian disatukan pada tahun 

2003 melalui kriteria Rotterdam, yang 

memperluas definisi PCOS dengan menetapkan 

bahwa diagnosis dapat ditegakkan jika terdapat 

minimal dua dari tiga kriteria utama, yaitu: (1) 

hiperandrogenisme (klinis atau biokimia), (2) 

gangguan ovulasi seperti oligomenore atau 

amenore, dan (3) morfologi ovarium polikistik 

pada pemeriksaan ultrasonografi, dengan syarat 

penyebab lain harus disingkirkan. Kriteria ini 

memungkinkan variasi fenotipe PCOS yang lebih 

luas dibandingkan sebelumnya (Christ JP and 

Cedars MI., 2023). 

Selanjutnya, beberapa organisasi seperti 

Androgen Excess Society (2006) kembali 

menekankan pentingnya hiperandrogenisme 

sebagai komponen utama, namun perkembangan 

terbaru justru mendukung penggunaan kriteria 

Rotterdam karena lebih komprehensif. Hingga 

saat ini, termasuk dalam pedoman internasional 

terbaru, kriteria Rotterdam tetap menjadi standar 
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yang paling luas digunakan, dengan pendekatan 

“dua dari tiga kriteria” sebagai dasar diagnosis 

PCOS serta pengelompokan subfenotipe 

berdasarkan kombinasi gejala yang muncul Christ 

JP and Cedars MI., 2023). 

 

C. Epidemiologi PCOS 

Polycystic Ovary Syndrome (PCOS) merupakan 

gangguan endokrin yang paling sering terjadi pada 

wanita usia reproduktif di seluruh dunia, dengan 

prevalensi yang bervariasi antara sekitar 5% hingga 

26%, tergantung pada kriteria diagnosis yang 

digunakan. Kriteria Rotterdam yang lebih luas 

cenderung menghasilkan angka prevalensi yang lebih 

tinggi dibandingkan kriteria NIH, karena mencakup 

variasi fenotipe yang lebih beragam. Secara global, 

lebih dari 80% wanita dengan hiperandrogenisme 

diketahui memiliki PCOS, dan di Amerika Serikat 

diperkirakan sekitar 5 juta wanita usia reproduktif 

terdampak, dengan beban biaya kesehatan mencapai 

miliaran dolar setiap tahunnya. Variasi prevalensi juga 

dipengaruhi oleh faktor genetik dan lingkungan, 

seperti riwayat keluarga, obesitas sejak usia dini, 

berat badan lahir yang tidak normal, serta kondisi 

hormonal tertentu. Selain itu, terdapat perbedaan 

prevalensi berdasarkan etnis dan wilayah geografis, 

yang mencerminkan heterogenitas PCOS. Fenotipe 

PCOS juga dapat berubah seiring waktu, di mana 
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sebagian pasien dengan bentuk klasik dapat 

mengalami perbaikan hingga tidak lagi memenuhi 

kriteria diagnosis dalam jangka Panjang (Shukla A., et 

al. 2026).  

Studi terbaru menunjukkan bahwa prevalensi 

PCOS secara global dapat mencapai sekitar 8–13%, 

bahkan lebih tinggi ketika menggunakan kriteria 

Rotterdam dibandingkan kriteria lain seperti NIH atau 

AE-PCOS. Data epidemiologi global dari Global 

Burden of Disease (GBD) menunjukkan bahwa jumlah 

kasus PCOS terus meningkat, dengan prevalensi 

mencapai sekitar 69,5 juta kasus pada tahun 2021 

dibandingkan 36,7 juta kasus pada tahun 1990. Selain 

itu, angka kejadian (insidensi) juga meningkat dari 

sekitar 1,5 juta menjadi 2,3 juta kasus dalam periode 

yang sama, menunjukkan tren peningkatan beban 

penyakit secara global. Variasi prevalensi juga 

dipengaruhi oleh faktor usia, wilayah geografis, serta 

tingkat sosiodemografi, di mana negara dengan 

indeks sosiodemografi tinggi cenderung memiliki 

prevalensi lebih tinggi. Secara keseluruhan, 

peningkatan tren ini menunjukkan bahwa PCOS 

menjadi masalah kesehatan global yang semakin 

signifikan, terutama karena kaitannya dengan 

infertilitas dan gangguan metabolik pada Wanita (Li 

J., et al. 2025) 
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D. Patofisiologi PCOS 

 

Gambar 5.  1. Etiologic, patofisiologi PCOS (Chang 

KJ., et al. 2024) 

Polycystic Ovary Syndrome (PCOS) merupakan 

gangguan multifaktorial yang melibatkan interaksi 

kompleks antara faktor genetik, lingkungan, dan 

kondisi fisiologis tubuh. Predisposisi genetik, paparan 

androgen sejak masa prenatal, serta faktor 

lingkungan seperti pola hidup, diet, dan paparan 

endocrine-disrupting chemicals (EDCs) berperan 

dalam memicu terjadinya PCOS. Selain itu, kondisi 

seperti disbiosis usus, gangguan sumbu 

hipotalamus–hipofisis–ovarium (HPO axis), serta 

peningkatan kadar Anti-Müllerian Hormone (AMH) 

turut berkontribusi dalam patofisiologi PCOS. 

Interaksi berbagai faktor ini menyebabkan gangguan 

utama berupa hiperandrogenisme, disfungsi ovulasi, 

dan perubahan morfologi ovarium polikistik, yang 

merupakan ciri khas PCOS sebagaimana tergambar 

dalam skema patofisiologi (Chang KJ., et al. 2024). 

Salah satu mekanisme utama dalam patofisiologi 

PCOS adalah resistensi insulin (insulin resistance/IR) 
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yang menyebabkan hiperinsulinemia, sehingga 

merangsang peningkatan produksi androgen di 

ovarium dan kelenjar adrenal. Kondisi ini memicu 

hiperandrogenisme, yang berkontribusi terhadap 

gangguan ovulasi, anovulasi kronis, serta perubahan 

morfologi ovarium menjadi polikistik. Selain itu, 

proses inflamasi kronis dan ketidakseimbangan 

hormonal juga berperan dalam memperburuk 

disfungsi reproduksi dan metabolik pada PCOS 

(Armanini D., et al. 2022; Singh S., et al. 2023). 

Perkembangan penelitian terbaru juga menyoroti 

peran mikrobiota usus (gut dysbiosis) dalam 

patofisiologi PCOS, yang dapat memengaruhi 

metabolisme, sistem imun, dan regulasi hormon 

melalui mekanisme gut–brain axis. Disbiosis usus 

diketahui dapat memperburuk resistensi insulin dan 

meningkatkan inflamasi sistemik, sehingga 

memperkuat siklus hiperandrogenisme dan 

gangguan metabolik pada PCOS. Selain itu, faktor 

genetik, lingkungan, dan gaya hidup turut 

berkontribusi terhadap munculnya variasi fenotipe 

PCOS, sehingga menjadikan kondisi ini sangat 

heterogen. Secara keseluruhan, patofisiologi PCOS 

mencerminkan hubungan erat antara gangguan 

metabolik dan reproduksi yang saling memengaruhi 

(Li P., 2023; Guo H., et al. 2023). 

PCOS merupakan gangguan kompleks yang 

melibatkan banyak gen (poligenik) serta interaksi 

antara faktor genetik dan lingkungan. Berbagai 

penelitian menunjukkan bahwa variasi atau mutasi 
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gen tertentu dapat meningkatkan risiko seseorang 

mengalami PCOS, terutama gen yang berperan 

dalam fungsi ovarium dan regulasi hormon. Gen-gen 

tersebut terlibat dalam proses penting seperti 

produksi hormon steroid (steroidogenesis), kerja 

hormon reproduksi (gonadotropin), fungsi insulin 

dan metabolisme energi, serta proses inflamasi 

kronis. Pada gambar ditunjukkan beberapa gen yang 

berperan dalam patofisiologi PCOS, seperti gen yang 

berkaitan dengan reseptor androgen (AR), reseptor 

insulin (INSR), hormon seperti LH dan AMH, serta 

protein pengatur metabolisme seperti SHBG dan FTO. 

Pemahaman mengenai peran gen-gen ini penting 

untuk menjelaskan mekanisme terjadinya PCOS, 

sekaligus membuka peluang untuk diagnosis yang 

lebih dini dan terapi yang lebih spesifik sesuai kondisi 

masing-masing pasien (Singh, et al. 2023). 

 

Gambar 5.  2. Ringkasan gen-gen yang terlibat 

dalam patofisiologi PCOS. 
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CYP: keluarga sitokrom P450; IRS: substrat reseptor 

insulin; INS: gen insulin; INSR: reseptor insulin; AR: 

gen reseptor androgen; SHBG: globulin pengikat 

hormon seks; FSHR: reseptor hormon perangsang 

folikel; LH: hormon luteinizing; AMH: hormon anti-

Müllerian; FTO: gen terkait massa lemak dan obesitas; 

PAI-1: inhibitor aktivator plasminogen tipe 1; dan 

CAPN10: kalpain-10. 

 

E. Faktor Risiko PCOS 

Faktor risiko utama yang telah banyak dilaporkan 

meliputi riwayat keluarga, obesitas, serta gangguan 

metabolik seperti resistensi insulin dan diabetes. 

Studi terbaru menunjukkan bahwa faktor 

sosiodemografi dan gaya hidup juga berperan 

penting, termasuk usia muda, tingkat stres yang 

tinggi, kebiasaan merokok, serta status ekonomi yang 

lebih rendah, yang semuanya berkaitan dengan 

peningkatan risiko PCOS. Selain itu, keberadaan 

penyakit kronis dan pola hidup tidak sehat turut 

memperburuk kemungkinan terjadinya PCOS, 

menegaskan bahwa kondisi ini tidak hanya 

dipengaruhi oleh faktor biologis tetapi juga 

lingkungan dan perilaku individu (Alenzi EO., 2024) 

Faktor risiko lain yang juga berkontribusi adalah 

kondisi sejak awal kehidupan, seperti obesitas pada 

masa anak atau remaja, berat badan lahir yang tidak 

normal, serta paparan hormonal tertentu. Distribusi 

lemak tubuh, khususnya lemak abdominal, berperan 
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penting dalam meningkatkan resistensi insulin yang 

menjadi kunci patofisiologi PCOS. Selain itu, variasi 

geografis dan etnis turut memengaruhi prevalensi 

dan risiko PCOS, yang menunjukkan adanya interaksi 

kompleks antara faktor genetik dan lingkungan. 

Secara keseluruhan, faktor risiko PCOS 

mencerminkan hubungan erat antara gangguan 

metabolik, hormonal, dan gaya hidup, sehingga 

pendekatan pencegahan dan penatalaksanaan perlu 

bersifat komprehensif dan multidimensional (Amiri 

M., 2025; Dzienny AC., 2025)  

 

F. Manifestasi Klinis PCOS 

Polycystic Ovary Syndrome (PCOS) merupakan 

gangguan endokrin heterogen dengan spektrum 

manifestasi klinis yang luas, terutama berkaitan 

dengan gangguan reproduksi dan 

hiperandrogenisme. Manifestasi utama yang paling 

sering ditemukan adalah gangguan siklus menstruasi 

seperti oligomenore atau amenore akibat disfungsi 

ovulasi, serta hiperandrogenisme yang tampak secara 

klinis berupa hirsutisme, jerawat, dan alopecia. 

Hirsutisme merupakan tanda paling umum dengan 

prevalensi sekitar 65–75% pada wanita PCOS, 

sedangkan jerawat persisten dan kerontokan rambut 

juga sering menjadi indikator kelebihan androgen. 

Selain itu, infertilitas sering menjadi keluhan utama 

pasien karena adanya anovulasi kronis. Variasi 

manifestasi ini menunjukkan bahwa PCOS dapat 

muncul dengan gejala yang berbeda-beda pada 

setiap individu, bahkan ada pasien yang tidak 
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menunjukkan gejala yang jelas sehingga menyulitkan 

diagnosis (Crnovrsanin Z and Slakovic,M., 2025) 

Selain gangguan reproduksi dan hormonal, PCOS 

juga berkaitan dengan manifestasi metabolik dan 

sistemik. Banyak pasien mengalami obesitas, 

resistensi insulin, serta peningkatan risiko diabetes 

tipe 2 dan sindrom metabolik, yang mencerminkan 

keterlibatan sistem metabolik dalam penyakit ini. 

Manifestasi lain dapat mencakup gangguan 

psikologis seperti depresi, serta peningkatan risiko 

penyakit kardiovaskular. Secara keseluruhan, 

manifestasi klinis PCOS mencerminkan hubungan 

erat antara gangguan hormonal, metabolik, dan 

reproduksi, sehingga pendekatan diagnosis dan 

penatalaksanaan harus bersifat komprehensif dan 

individual (Shukla, et al. 2026) 

 

G. Diagnosis dan Pemeriksaan Penunjang 

Diagnosis Polycystic Ovary Syndrome (PCOS) 

ditegakkan berdasarkan kombinasi temuan klinis dan 

pemeriksaan penunjang dengan mengacu pada 

pedoman internasional terbaru yang berbasis kriteria 

Rotterdam. Menurut guideline 2023, diagnosis PCOS 

pada wanita dewasa dapat ditegakkan apabila 

terdapat minimal dua dari tiga kriteria utama, yaitu: 

(1) hiperandrogenisme klinis atau biokimia, (2) 

disfungsi ovulasi yang ditandai dengan siklus 

menstruasi tidak teratur, dan (3) morfologi ovarium 

polikistik pada pemeriksaan ultrasonografi atau 

peningkatan kadar Anti-Müllerian Hormone (AMH), 
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dengan syarat penyebab lain yang menyerupai harus 

disingkirkan (Teede HJ, et al 2023). Pendekatan 

diagnosis ini menekankan pentingnya evaluasi klinis 

menyeluruh, termasuk riwayat menstruasi dan tanda 

hiperandrogenisme, serta penggunaan algoritma 

yang lebih sederhana, di mana pada kasus dengan 

kombinasi hiperandrogenisme dan gangguan siklus 

menstruasi, pemeriksaan tambahan seperti USG atau 

AMH tidak selalu diperlukan (Shukla, et al. 2026). 

Pemeriksaan penunjang pada PCOS meliputi 

pemeriksaan laboratorium dan pencitraan untuk 

mengonfirmasi diagnosis sekaligus menyingkirkan 

diagnosis banding. Pemeriksaan hormonal seperti 

testosteron total atau bebas digunakan untuk menilai 

hiperandrogenisme, sedangkan pemeriksaan 

tambahan seperti TSH, prolaktin, dan 17-

hidroksiprogesteron diperlukan untuk mengeksklusi 

gangguan endokrin lain (Shukla, et al. 2026).. Selain 

itu, evaluasi metabolik seperti glukosa darah, insulin, 

dan profil lipid penting dilakukan karena tingginya 

risiko sindrom metabolik pada pasien PCOS. 

Pemeriksaan ultrasonografi transvaginal digunakan 

untuk melihat morfologi ovarium polikistik, 

sementara pengukuran kadar AMH kini 

direkomendasikan sebagai alternatif yang lebih 

praktis dalam menilai cadangan folikel ovarium. 

Dengan demikian, diagnosis PCOS memerlukan 

pendekatan komprehensif yang mengintegrasikan 
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aspek klinis dan pemeriksaan penunjang untuk 

meningkatkan akurasi diagnosis dan 

penatalaksanaan (Teede HJ, et al 2023). 

 

H. Komplikasi PCOS 

Polycystic Ovary Syndrome (PCOS) merupakan 

gangguan endokrin yang tidak hanya berdampak 

pada sistem reproduksi, tetapi juga berhubungan 

dengan berbagai komplikasi jangka panjang yang 

bersifat metabolik, kardiovaskular, dan psikologis. 

Salah satu komplikasi utama adalah infertilitas akibat 

anovulasi kronis, menjadikan PCOS sebagai 

penyebab utama gangguan kesuburan pada wanita 

usia reproduktif. Selain itu, PCOS juga berkaitan erat 

dengan gangguan metabolik seperti resistensi 

insulin, obesitas, dislipidemia, serta peningkatan 

risiko diabetes melitus tipe 2, yang dapat 

memperburuk kondisi kesehatan secara keseluruhan 

(Pirzada Z, et al. 2024). 

Di samping itu, pasien PCOS memiliki risiko lebih 

tinggi terhadap penyakit kardiovaskular, termasuk 

hipertensi dan gangguan profil lipid, yang 

berhubungan dengan disfungsi metabolik dan 

peningkatan kadar insulin serta androgen. Penelitian 

terbaru juga menunjukkan bahwa PCOS dapat 

meningkatkan risiko kondisi lain seperti hiperplasia 

endometrium hingga kanker endometrium, serta 

gangguan psikologis seperti depresi dan kecemasan 

akibat perubahan hormonal dan dampak klinis yang 

ditimbulkan. Kompleksitas komplikasi ini 
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mencerminkan bahwa PCOS merupakan penyakit 

sistemik yang memerlukan penanganan 

komprehensif untuk mencegah dampak jangka 

panjang dan meningkatkan kualitas hidup pasien 

(Helvaci N., and Yildiz BO., 2025) 

 

I. Prinsip Penatalaksanaan PCOS 

Prinsip penatalaksanaan Polycystic Ovary 

Syndrome (PCOS) berdasarkan pedoman 

internasional terbaru, seperti International Evidence-

Based Guideline 2023, menekankan pendekatan yang 

komprehensif, individual, dan berbasis tujuan klinis 

pasien. Terapi utama dimulai dengan modifikasi gaya 

hidup yang meliputi pengaturan diet, peningkatan 

aktivitas fisik, dan pengendalian berat badan, karena 

intervensi ini terbukti efektif dalam memperbaiki 

resistensi insulin, fungsi reproduksi, serta profil 

metabolik. Selain itu, edukasi pasien dan pendekatan 

jangka panjang sangat penting untuk mencegah 

komplikasi metabolik dan kardiovaskular. Prinsip ini 

menegaskan bahwa tidak ada satu metode diet atau 

olahraga yang paling unggul, sehingga terapi harus 

disesuaikan dengan kondisi dan preferensi pasien 

(International Evidence-based, 2023) 

Terapi farmakologis diberikan sesuai dengan 

gejala dan tujuan pasien. Kontrasepsi oral kombinasi 

(COC) direkomendasikan sebagai lini pertama untuk 

mengatasi gangguan menstruasi dan 

hiperandrogenisme, seperti hirsutisme dan jerawat. 
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Pada pasien dengan gangguan metabolik atau indeks 

massa tubuh ≥25 kg/m², metformin digunakan untuk 

meningkatkan sensitivitas insulin serta memperbaiki 

parameter metabolik. Untuk pasien yang 

menginginkan kehamilan, letrozole 

direkomendasikan sebagai terapi lini pertama untuk 

induksi ovulasi, sementara kombinasi metformin dan 

klomifen dapat dipertimbangkan untuk 

meningkatkan keberhasilan ovulasi. Selain itu, terapi 

tambahan seperti antiandrogen atau obat 

antiobesitas dapat digunakan pada kondisi tertentu. 

Secara keseluruhan, penatalaksanaan PCOS 

bertujuan untuk mengontrol gejala, memperbaiki 

fungsi reproduksi, serta mengurangi risiko komplikasi 

jangka panjang melalui pendekatan multidisiplin dan 

berkelanjutan (Brand KMG., et al. 2025) 

 

J. Terapi Nonfarmakologis 

Terapi non-farmakologis pada pasien Polycystic 

Ovary Syndrome (PCOS) merupakan pendekatan 

utama yang direkomendasikan dalam berbagai 

guideline internasional, termasuk International 

Evidence-Based Guideline 2023, dan menjadi dasar 

dalam pengelolaan jangka panjang. Intervensi ini 

menekankan pentingnya modifikasi gaya hidup, 

terutama melalui pola makan sehat, aktivitas fisik 

teratur, serta pengendalian berat badan. Pendekatan 

ini tidak hanya ditujukan bagi pasien dengan 

obesitas, tetapi juga bagi semua wanita dengan PCOS 
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untuk meningkatkan kesehatan metabolik, fungsi 

reproduksi, dan kualitas hidup secara keseluruhan 

(Teede et al., 2023) 

Pengelolaan berat badan menjadi komponen 

penting dalam terapi non-farmakologis, terutama 

pada pasien dengan kelebihan berat badan atau 

obesitas. Penurunan berat badan sekitar 5–10% 

terbukti dapat memberikan manfaat klinis yang 

signifikan, seperti meningkatkan sensitivitas insulin, 

menurunkan kadar androgen, serta memperbaiki 

keteraturan siklus menstruasi dan ovulasi. Namun, 

guideline menegaskan bahwa tidak ada satu jenis diet 

atau olahraga yang paling efektif secara universal, 

sehingga intervensi harus disesuaikan dengan 

preferensi individu untuk meningkatkan kepatuhan 

dan keberhasilan jangka panjang (Abe T, et al. 2019) 

Selain intervensi fisik, aspek psikologis dan 

edukasi pasien juga merupakan bagian penting dari 

terapi non-farmakologis PCOS. Pasien sering 

mengalami gangguan emosional seperti depresi, 

kecemasan, serta penurunan kepercayaan diri akibat 

gejala klinis yang muncul. Oleh karena itu, 

pendekatan yang melibatkan konseling, dukungan 

psikososial, serta edukasi mengenai penyakit sangat 

dianjurkan untuk meningkatkan pemahaman pasien 

dan keterlibatan dalam terapi. Pendekatan ini juga 

membantu mengurangi stigma terkait berat badan 

dan meningkatkan kualitas hidup pasien secara 

menyeluruh (Cowan et al., 2023) 

Secara keseluruhan, terapi non-farmakologis 

pada PCOS merupakan pendekatan komprehensif 



108 

 

yang mencakup aspek fisik, metabolik, dan 

psikologis, serta harus dilakukan secara 

berkelanjutan. Intervensi ini tidak hanya berfungsi 

sebagai terapi awal, tetapi juga sebagai fondasi 

dalam mencegah komplikasi jangka panjang seperti 

diabetes melitus tipe 2 dan penyakit kardiovaskular. 

Dengan pendekatan yang individual dan berbasis 

kebutuhan pasien, terapi non-farmakologis mampu 

memberikan manfaat yang luas dalam pengelolaan 

PCOS (Forslund et al., 2024). 

 

K. Terapi Farmakologi PCOS 

Terapi farmakologis pada Polycystic Ovary 

Syndrome (PCOS) berdasarkan guideline 

internasional terbaru (termasuk International 

Evidence-Based Guideline 2023 dan pendekatan 

farmakoterapi seperti DiPiro) bersifat individual dan 

berbasis tujuan klinis, seperti mengatasi gangguan 

menstruasi, hiperandrogenisme, atau infertilitas. 

Secara umum, obat diberikan ketika terapi non-

farmakologis tidak memberikan hasil optimal, 

dengan tujuan mengontrol gejala, memperbaiki 

fungsi reproduksi, serta menurunkan risiko 

komplikasi metabolik jangka Panjang (Brand KMG, et 

al. 2025). 

Pada pasien Polycystic Ovary Syndrome (PCOS), 

gangguan menstruasi dan hiperandrogenisme 

merupakan dua manifestasi utama yang sering 

menjadi alasan pasien mencari pengobatan. 

Gangguan menstruasi umumnya berupa 

oligomenore atau amenore akibat disfungsi ovulasi, 
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sedangkan hiperandrogenisme ditandai dengan 

gejala seperti hirsutisme, jerawat, dan alopecia yang 

disebabkan oleh peningkatan kadar androgen. 

Berdasarkan guideline dan pembahasan dalam 

literatur, kontrasepsi oral kombinasi (combined oral 

contraceptives/COC) direkomendasikan sebagai 

terapi lini pertama pada pasien yang tidak 

merencanakan kehamilan, karena mampu mengatasi 

kedua masalah tersebut secara simultan (Forslund et 

al., 2024). 

COC bekerja dengan menekan sekresi hormon 

luteinizing hormone (LH) sehingga menurunkan 

produksi androgen di ovarium, serta meningkatkan 

kadar sex hormone-binding globulin (SHBG) yang 

mengikat androgen bebas dalam sirkulasi. Efek ini 

membantu menurunkan gejala hiperandrogenisme 

sekaligus menormalkan siklus menstruasi. Selain itu, 

penggunaan COC juga memberikan perlindungan 

terhadap hiperplasia endometrium akibat paparan 

estrogen tanpa ovulasi. Dengan demikian, COC 

menjadi pilihan utama dalam terapi farmakologis 

PCOS untuk mengontrol gejala hormonal dan 

reproduksi secara efektif (Forslund et al., 2024). 

Metformin merupakan obat yang banyak 

digunakan dalam penatalaksanaan Polycystic Ovary 

Syndrome (PCOS), terutama karena kemampuannya 

dalam memperbaiki resistensi insulin, yang 

merupakan mekanisme utama dalam patofisiologi 

PCOS. Resistensi insulin menyebabkan 

hiperinsulinemia yang memicu peningkatan produksi 

androgen di ovarium dan adrenal, sehingga 



110 

 

mengganggu ovulasi dan menyebabkan infertilitas. 

Metformin bekerja dengan meningkatkan sensitivitas 

insulin, sehingga dapat memperbaiki gangguan 

metabolik dan hormonal tersebut (Brand KMG., et al. 

2025). 

 
Gambar 5.  3. Mekanisme Terapetik Metformin pada 

PCOS. 

Bagian kiri: ringkasan kelainan metabolik yang 

terjadi pada PCOS. Bagian kanan: aksi pada sistem 

saraf pusat (central nervous system/CNS) 

berkontribusi dalam memperbaiki gangguan pada 

aksis hipotalamus–ovarium, sementara peningkatan 

sinyal melalui jalur AMPK dan perbaikan resistensi 

insulin dapat menghambat perkembangan 

hiperandrogenisme, yang merupakan salah satu 

aspek utama dalam patogenesis PCOS. 

Secara mekanistik, Metformin bekerja pada 

Polycystic Ovary Syndrome (PCOS) dengan 

menargetkan mekanisme utama penyakit, yaitu 

resistensi insulin dan hiperinsulinemia yang berperan 

dalam meningkatkan produksi androgen. Pada 
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kondisi PCOS, resistensi insulin menurunkan produksi 

sex hormone-binding globulin (SHBG) di hati serta 

mengganggu keseimbangan aksis hipotalamus–

hipofisis–ovarium (HPO) dan hipotalamus–hipofisis–

adrenal (HPA), sehingga meningkatkan pelepasan 

GnRH, LH, ACTH, dan hormon androgen yang 

berkontribusi pada infertilitas. Metformin 

memperbaiki kondisi ini dengan meningkatkan 

sensitivitas insulin melalui aktivasi jalur AMPK, 

sehingga menurunkan kadar insulin, memperbaiki 

fungsi aksis hormonal, serta menekan produksi 

androgen. Selain itu, metformin meningkatkan kadar 

SHBG dan IGFBP-1 yang berfungsi menurunkan kadar 

androgen bebas dan IGF-1 dalam sirkulasi. Efek ini 

juga diikuti dengan normalisasi kadar LH dan rasio 

LH/FSH yang berperan penting dalam pemulihan 

ovulasi. Secara keseluruhan, melalui perbaikan 

resistensi insulin, modulasi hormonal, dan efek 

antiinflamasi, metformin mampu memperbaiki 

gangguan metabolik dan reproduksi pada pasien 

PCOS, baik pada individu dengan obesitas maupun 

tanpa obesitas (Brand KMG., et al. 2025). 

Metformin juga memberikan manfaat tambahan 

dalam aspek metabolik, seperti menurunkan berat 

badan, memperbaiki profil lipid, serta 

mengurangi risiko diabetes tipe 2. Selain itu, terapi 

ini dapat meningkatkan kualitas hidup dan 

menurunkan risiko gangguan psikologis pada pasien 

PCOS. Dalam konteks reproduksi berbantu (assisted 

reproductive technology/ART), metformin dapat 

digunakan sebagai terapi tambahan untuk 
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meningkatkan angka kehamilan dan mengurangi 

risiko ovarian hyperstimulation syndrome (Brand 

KMG., et al. 2025). 

Secara keseluruhan, metformin merupakan terapi 

yang efektif dan relatif aman dalam pengelolaan 

PCOS, terutama pada pasien dengan resistensi insulin 

atau gangguan metabolik. Penggunaannya dapat 

dilakukan sebagai monoterapi atau dikombinasikan 

dengan terapi lain, tergantung pada tujuan klinis 

pasien, seperti perbaikan metabolik, regulasi siklus 

menstruasi, atau peningkatan fertilitas (Brand KMG., 

et al. 2025). 

 

Tabel 5.  1. Ringkasan Tatalaksana PCOS (Teede HJ, 

et al. 2023) 

Lini 

Terapi 

Jenis 

Terapi 

Indikasi 

Utama 

Contoh 

Terapi 

Tujuan 

Terapi 

Lini 

pertam

a 

Non-

farmakol

ogis 

(lifestyle) 

Semua 

pasien 

PCOS 

Diet 

sehat, 

olahrag

a, 

penurun

an BB 

Memper

baiki 

resistens

i insulin, 

siklus 

haid, 

ovulasi 

Lini 

pertam

a 

farmak

ologis 

COC 

(Kontras

epsi oral 

kombina

si) 

Tidak 

ingin 

hamil + 

ganggua

n haid + 

hiperan

Etinil 

estradio

l + 

progesti

n 

Mengat

ur siklus 

haid, 

menuru

nkan 
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Lini 

Terapi 

Jenis 

Terapi 

Indikasi 

Utama 

Contoh 

Terapi 

Tujuan 

Terapi 

drogenis

me 

androge

n 

Tamba

han 

awal 

Metform

in 

Resisten

si 

insulin, 

obesitas, 

ganggua

n 

metaboli

k 

Metform

in 

Meningk

atkan 

sensitivit

as 

insulin, 

memper

baiki 

metabol

ik 

Lini 

infertili

tas 

(utama

) 

Induksi 

ovulasi 

Ingin 

hamil 

(anovula

si) 

Letrozol

e 

(utama) 

Mengin

duksi 

ovulasi 

Alterna

tive 

infertili

tas 

SERM / 

kombina

si 

Jika tidak 

respons 

letrozole 

Klomife

n ± 

metfor

min 

Meningk

atkan 

ovulasi 

Lini 

tamba

han 

Antiandr

ogen 

Hirsutis

me berat 

tidak 

respon 

COC 

Spironol

akton 

Menuru

nkan 

efek 

androge

n 

Lini 

lanjut 

Terapi 

kombina

si 

Gejala 

komplek

s / tidak 

COC + 

metfor

min / 

Mengon

trol 

gejala 
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Lini 

Terapi 

Jenis 

Terapi 

Indikasi 

Utama 

Contoh 

Terapi 

Tujuan 

Terapi 

respon 

terapi 

awal 

kombin

asi lain 

multi-

aspek 

Lini 

lanjut 

(repro

duksi) 

Assisted 

Reprodu

ctive 

Technol

ogy 

(ART) 

Infertilita

s 

persiste

n 

IVF 

Meningk

atkan 

peluang 

kehamil

an 

 

L. Monitoring Terapi 

Monitoring terapi pada Polycystic Ovary 

Syndrome (PCOS) bertujuan untuk mengevaluasi 

keberhasilan terapi berdasarkan perbaikan klinis, 

hormonal, dan metabolik secara menyeluruh. 

Parameter utama yang dinilai meliputi keteraturan 

siklus menstruasi, perbaikan gejala 

hiperandrogenisme (seperti hirsutisme dan jerawat), 

serta keberhasilan ovulasi pada pasien yang 

menginginkan kehamilan. Pada terapi infertilitas, 

indikator keberhasilan yang lebih spesifik meliputi 

terjadinya ovulasi, kehamilan klinis, hingga angka 

kelahiran hidup (live birth rate) sebagai outcome 

utama dalam evaluasi terapi reproduksi (Palomba S., 

et al. 2014). 

Selain aspek reproduksi, evaluasi juga mencakup 

parameter metabolik, seperti kadar glukosa darah, 

resistensi insulin, profil lipid, dan perubahan berat 
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badan. Hal ini penting karena PCOS berkaitan erat 

dengan peningkatan risiko diabetes melitus tipe 2 

dan penyakit kardiovaskular. Perbaikan parameter 

metabolik, terutama pada pasien yang mendapat 

terapi seperti metformin, menjadi indikator penting 

keberhasilan terapi jangka panjang. Selain itu, 

pemantauan efek samping terapi juga diperlukan 

untuk memastikan keamanan penggunaan obat 

secara berkelanjutan (Bordewijk EM, et al. 2017). 

Evaluasi terapi PCOS juga harus 

mempertimbangkan tujuan individual pasien, 

apakah untuk mengontrol gejala, memperbaiki 

metabolisme, atau mencapai kehamilan. Oleh karena 

itu, monitoring dilakukan secara berkala dan 

disesuaikan dengan jenis terapi yang diberikan, 

misalnya melalui pemeriksaan hormonal, 

ultrasonografi ovarium, atau pemantauan ovulasi 

pada terapi induksi ovulasi. Pendekatan ini 

menekankan pentingnya evaluasi yang terintegrasi 

dan berkelanjutan (Teede HJ, et al. 2023). 

Secara keseluruhan, keberhasilan terapi PCOS 

tidak hanya ditentukan oleh satu parameter, tetapi 

oleh kombinasi perbaikan gejala klinis, normalisasi 

fungsi reproduksi, serta peningkatan status metabolik 

dan kualitas hidup pasien. Oleh karena itu, 

monitoring harus dilakukan secara komprehensif dan 

individual untuk memastikan hasil terapi yang 

optimal serta mencegah komplikasi jangka Panjang 

(Teede HJ, et al. 2023). 
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M. Peran Apoteker dalam Manajemen PCOS 

Peran apoteker dalam manajemen Polycystic 

Ovary Syndrome (PCOS) semakin penting mengingat 

kompleksitas terapi yang melibatkan berbagai obat, 

termasuk kontrasepsi oral, metformin, induksi ovulasi, 

hingga penggunaan off-label dan suplemen. 

Apoteker berperan dalam mengidentifikasi dan 

mencegah drug-related problems (DRPs) seperti 

pemilihan obat yang tidak tepat, dosis yang tidak 

sesuai, interaksi obat, serta efek samping yang dapat 

memengaruhi keberhasilan terapi. Dengan 

keterlibatan aktif, apoteker dapat membantu 

mengoptimalkan regimen terapi sehingga lebih 

aman dan efektif (Lebanova H, et al. 2025). 

Selain itu, apoteker memiliki peran penting dalam 

meningkatkan kepatuhan pasien (medication 

adherence) melalui edukasi yang komprehensif 

terkait penggunaan obat, efek samping, serta 

pentingnya terapi jangka panjang. Edukasi ini sangat 

krusial karena PCOS merupakan kondisi kronis 

dengan terapi yang seringkali membutuhkan waktu 

lama dan kombinasi obat. Apoteker juga dapat 

memberikan konseling terkait penggunaan obat 

yang rasional, termasuk penggunaan suplemen atau 

terapi alternatif yang sering digunakan pasien tanpa 

pengawasan medis (Lebanova H, et al. 2025). . 

Apoteker juga berkontribusi dalam monitoring 

terapi dan evaluasi klinis, seperti memantau efek 

samping obat (misalnya gangguan gastrointestinal 

pada metformin), menilai respons terapi terhadap 
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siklus menstruasi dan gejala hiperandrogenisme, 

serta mendeteksi dini komplikasi metabolik. Peran ini 

penting dalam memastikan terapi berjalan optimal 

serta mencegah terjadinya kegagalan terapi atau efek 

yang merugikan pasien (Cieri-Hutcherson NE., et al. 

2021). 

Lebih lanjut, apoteker berperan dalam kolaborasi 

interprofesional bersama dokter dan tenaga 

kesehatan lain dalam tim multidisiplin. Apoteker 

dapat memberikan rekomendasi terkait pemilihan 

obat, penyesuaian dosis, hingga strategi terapi 

individual berdasarkan kondisi pasien. Pendekatan 

kolaboratif ini terbukti meningkatkan kualitas 

pelayanan, kepuasan pasien, serta outcome klinis 

jangka panjang pada PCOS (Cieri-Hutcherson NE., et 

al. 2021). 

Secara keseluruhan, peran apoteker dalam PCOS 

mencakup edukasi, optimalisasi terapi, monitoring, 

dan kolaborasi klinis, yang semuanya berkontribusi 

pada peningkatan kualitas hidup pasien. Dengan 

pendekatan pharmaceutical care yang terstruktur dan 

individual, apoteker dapat menjadi bagian kunci 

dalam menjembatani kesenjangan terapi dan 

meningkatkan keberhasilan manajemen PCOS secara 

komprehensif. 

 

N. Latihan Soal 

1. Polycystic Ovary Syndrome (PCOS) merupakan 

gangguan endokrin yang ditandai oleh… 

A. Hipoglikemia dan hipotensi 
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B. Disfungsi ovulasi, hiperandrogenisme, dan 

ovarium polikistik 

C. Penurunan hormon estrogen total 

D. Gangguan fungsi ginjal kronis 

E. Defisiensi hormon pertumbuhan 

2. Kriteria Rotterdam untuk diagnosis PCOS 

ditegakkan jika terdapat… 

A. Semua kriteria harus terpenuhi 

B. Satu dari tiga kriteria utama 

C. Dua dari tiga kriteria utama 

D. Pemeriksaan USG saja 

E. Hanya hiperandrogenisme 

3. Salah satu manifestasi hiperandrogenisme klinis 

pada PCOS adalah… 

A. Bradikardia 

B. Hirsutisme 

C. Hipotensi 

D. Hipoglikemia 

E. Edema paru 

4. Mekanisme utama yang berperan dalam 

patofisiologi PCOS adalah… 

A. Defisiensi vitamin D 

B. Hipotiroidisme 

C. Resistensi insulin dan hiperinsulinemia 

D. Kekurangan eritropoietin 

E. Penurunan kadar kortisol 
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5. Gangguan menstruasi yang sering ditemukan 

pada pasien PCOS adalah… 

A. Menoragia 

B. Polimenore 

C. Oligomenore atau amenore 

D. Hematuria 

E. Dysmenorrhea akut 

6. Pemeriksaan penunjang yang digunakan untuk 

melihat morfologi ovarium polikistik adalah… 

A. Elektrokardiografi 

B. Spirometri 

C. Ultrasonografi transvaginal 

D. MRI otak 

E. Rontgen thoraks 

7. Terapi farmakologis lini pertama pada pasien 

PCOS yang tidak merencanakan kehamilan 

adalah… 

A. Metformin 

B. Letrozole 

C. Spironolakton 

D. Kontrasepsi oral kombinasi (COC) 

E. Klomifen 

8. Metformin pada terapi PCOS bekerja terutama 

dengan cara… 

A. Menghambat hormon TSH 

B. Menurunkan sensitivitas insulin 

C. Meningkatkan sensitivitas insulin 
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D. Menghambat produksi estrogen 

E. Menghambat sekresi prolaktin 

9. Obat lini pertama untuk induksi ovulasi pada 

pasien PCOS yang ingin hamil adalah… 

A. Spironolakton 

B. Letrozole 

C. Etinil estradiol 

D. Propranolol 

E. Metilprednisolon 

10. Salah satu komplikasi jangka panjang PCOS 

adalah… 

A. Penyakit Parkinson 

B. Diabetes melitus tipe 2 

C. Tuberkulosis paru 

D. Gagal ginjal akut 

E. Hipotiroid kongenital 
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BAB 6. OBESITAS DAN SINDROM 

METABOLIK 

 

 

 

A. Pendahuluan 

1. Capaian Pembelajaran 

Mahasiswa mampu menjelaskan definisi, 

klasifikasi, epidemiologi, patofisiologi, faktor 

risiko, diagnosis sindrom metabolik, komplikasi, 

terapi nonfarmakologis dan farmakologis 

obesitas, monitoring terapi, serta peran apoteker 

dalam manajemen obesitas dan sindrom 

metabolik. 

2. Tujuan Pembelajaran 

Setelah mempelajari materi Obesitas dan Sindrom 

Metabolik, mahasiswa diharapkan mampu 

memahami konsep dasar obesitas dan sindrom 

metabolik, faktor risiko, patofisiologi, komplikasi, 

serta prinsip penatalaksanaan dan peran apoteker 

dalam pencegahan dan terapi. 

 

B. Definisi dan Klasifikasi Obesitas 

 Obesitas merupakan penyakit metabolik kronis 

yang kompleks dan multifaktorial, ditandai oleh 

akumulasi lemak tubuh yang berlebihan atau 

abnormal sehingga meningkatkan risiko terhadap 

kesehatan (Kemenkes RI, 2025). Kondisi ini erat 

BAB 6. OBESITAS DAN SINDROM 

METABOLIK 
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kaitannya dengan ketidakseimbangan antara asupan 

energi dari diet dan pengeluaran energi tubuh. 

Secara klinis, obesitas dinilai menggunakan indeks 

massa tubuh (IMT), di mana nilai IMT ≥25 kg/m² 

dikategorikan sebagai kelebihan berat badan 

(overweight) dan ≥30 kg/m² sebagai obesitas, yang 

berkontribusi signifikan terhadap peningkatan 

kejadian penyakit tidak menular dan mortalitas global 

(WHO, 2026). 

Meskipun IMT merupakan alat skrining yang 

paling banyak digunakan secara klinis, parameter ini 

memiliki keterbatasan karena tidak secara langsung 

mengukur lemak tubuh. Seseorang dengan massa 

otot tinggi dapat memiliki IMT tinggi tanpa kelebihan 

lemak, sedangkan seseorang dengan IMT normal 

dapat memiliki persentase lemak yang berlebih. 

Fenomena disebut sebagai normal-weight obesity. 

Oleh karena itu, pengukuran lingkar pinggang, rasio 

pinggang-panggul, dan pengukuran komposisi 

tubuh sering digunakan sebagai komplemen IMT. 
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Tabel 6.  1. Klasifikasi Berat Badan Berdasarkan IMT 

Menurut WHO dan Kriteria Asia-Pasifik 
Klasifikasi IMT 

WHO 

(kg/m²) 

IMT Asia-

Pasifik 

(kg/m²) 

Risiko 

Komorbiditas 

Berat badan 

kurang 

(Underweight) 

< 18,5 < 18,5 Rendah 

(risiko lain 

meningkat) 

Berat badan 

normal 

18,5 – 

24,9 

18,5 – 22,9 Rata-rata 

Kelebihan 

berat badan 

(Overweight) 

25,0 – 

29,9 

23,0 – 24,9 Meningkat 

Obesitas Kelas 

I 

30,0 – 

34,9 

25,0 – 29,9 Sedang 

Obesitas Kelas 

II 

35,0 – 

39,9 

≥ 30,0 Berat 

Obesitas Kelas 

III (Morbid) 

≥ 40,0 — Sangat Berat 

 

Bagi populasi Asia, termasuk Indonesia, WHO 

merekomendasikan penggunaan ambang batas IMT 

yang lebih rendah. Hal ini disebabkan populasi Asia 

cenderung memiliki persentase lemak tubuh lebih 

tinggi pada nilai IMT yang sama dibandingkan orang 

Kaukasia, serta risiko penyakit metabolik muncul 

pada IMT yang lebih rendah. Berdasarkan Peraturan 

Menteri Kesehatan RI dan konsensus berbagai 

organisasi profesi di Indonesia, titik potong 

overweight untuk orang Asia Indonesia adalah IMT ≥ 

23 kg/m² dan obesitas adalah IMT ≥ 25 kg/m². 
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Selain klasifikasi berdasarkan IMT, distribusi lemak 

tubuh juga penting secara klinis. Obesitas sentral 

(abdominal/visceral) ditandai dengan penumpukan 

lemak di daerah perut dan lebih berbahaya 

dibandingkan obesitas perifer (gluteofemoral) karena 

berkaitan erat dengan resistensi insulin, dislipidemia, 

dan hipertensi. Lingkar pinggang digunakan untuk 

mendeteksi obesitas sentral: pada orang dewasa Asia, 

obesitas abdominal ditetapkan bila lingkar pinggang 

≥ 90 cm pada laki-laki dan ≥ 80 cm pada perempuan. 

 

C. Epidemiologi Obesitas 

Obesitas telah mencapai proporsi epidemi global. 

Data WHO menunjukkan bahwa sejak tahun 1975, 

prevalensi obesitas di seluruh dunia hampir 

meningkat tiga kali lipat. Pada tahun 2016, lebih dari 

1,9 miliar orang dewasa (usia ≥18 tahun) mengalami 

kelebihan berat badan, dan lebih dari 650 juta di 

antaranya mengalami obesitas. Secara global, 39% 

orang dewasa mengalami kelebihan berat badan dan 

13% mengalami obesitas. 

Di tingkat Asia Tenggara, tren obesitas terus 

meningkat seiring dengan transisi nutrisi dan gaya 

hidup sedentari. Data Riskesdas (Riset Kesehatan 

Dasar) Kementerian Kesehatan Republik Indonesia 

menunjukkan peningkatan bermakna prevalensi 

obesitas dari waktu ke waktu. Pada Riskesdas 2018, 

prevalensi obesitas pada penduduk dewasa (usia ≥18 
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tahun) di Indonesia mencapai 21,8%, meningkat dari 

14,8% pada tahun 2013. Bila digabungkan dengan 

overweight (IMT 23,0–24,9 kg/m²), angka 

keseluruhan kelebihan berat badan di Indonesia 

bahkan lebih tinggi. 

Beberapa karakteristik epidemiologi obesitas di 

Indonesia yang perlu diperhatikan antara lain: (1) 

prevalensi obesitas lebih tinggi pada perempuan 

dibandingkan laki-laki; (2) obesitas lebih banyak 

ditemukan di daerah perkotaan dibandingkan 

perdesaan, mencerminkan pengaruh urbanisasi dan 

perubahan pola makan; (3) terdapat perbedaan 

prevalensi antar provinsi yang cukup signifikan; (4) 

obesitas tidak lagi hanya masalah kelompok sosial-

ekonomi tinggi, melainkan juga meningkat pada 

kelompok berpenghasilan rendah. Selain itu, 

Indonesia menghadapi beban ganda malnutrisi 

(double burden of malnutrition), di mana masalah gizi 

kurang dan obesitas terjadi secara bersamaan, 

bahkan dalam rumah tangga yang sama. 

Obesitas pada anak dan remaja juga menjadi 

perhatian serius. Berdasarkan Riskesdas 2018, 

prevalensi obesitas pada anak usia 5–12 tahun 

sebesar 8,0%, usia 13–15 tahun sebesar 2,5%, dan 

usia 16–18 tahun sebesar 3,5%. Obesitas pada masa 

anak-anak merupakan prediktor kuat obesitas pada 

masa dewasa dan memberikan risiko kardiovaskular 

jangka panjang yang bermakna. 
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D. Patofisiologi Obesitas 

1. Ketidakseimbangan Energi dan Disfungsi 

Jaringan Adiposa 

Secara fundamental, obesitas terjadi akibat 

ketidakseimbangan energi jangka panjang di 

mana asupan kalori melebihi pengeluaran kalori. 

Namun, regulasi keseimbangan energi 

merupakan proses yang sangat kompleks, 

melibatkan interaksi antara sistem saraf pusat, 

hormon, jaringan adiposa, saluran cerna, dan 

faktor genetik. 

Jaringan adiposa terutama terdiri dari dua 

bentuk, yaitu jaringan adiposa putih (white 

adipose tissue/WAT) dan jaringan adiposa cokelat 

(brown adipose tissue/BAT) yang masing-masing 

memiliki peran fisiologis berbeda. WAT berfungsi 

untuk menyimpan energi dengan mengubah 

glukosa dan asam lemak menjadi trigliserida, 

sedangkan BAT berperan dalam termogenesis. 

Pada kondisi obesitas, asupan nutrisi yang 

berlebihan menyebabkan hipertrofi dan 

hiperplasia adiposit. Hipertrofi adiposit adalah 

kondisi di mana ukuran sel lemak (adiposit) 

membesar akibat peningkatan penyimpanan 

trigliserida di dalam sel tersebut, tanpa adanya 

penambahan jumlah sel. Sedangkan hiperplasia 

adiposit adalah kondisi di mana jumlah sel lemak 

bertambah akibat diferensiasi sel prekursor 
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(preadiposit) menjadi adiposit baru, sehingga 

total sel lemak meningkat. 

2. Sinyal Hormon Perifer 

Sejumlah hormon perifer berperan dalam regulasi 

nafsu makan dan keseimbangan energi melalui 

aksinya pada hipotalamus: 

a. Leptin: Diproduksi oleh jaringan adiposa putih 

sebanding dengan jumlah lemak tubuh. Leptin 

bekerja di hipotalamus untuk menekan nafsu 

makan dan meningkatkan pengeluaran energi. 

Pada obesitas, kadar leptin serum justru 

meningkat, namun terjadi resistensi leptin di 

hipotalamus—sebuah fenomena yang 

mempertahankan kondisi obesitas. Resistensi 

leptin terjadi akibat gangguan transportasi 

leptin melewati sawar darah otak atau 

downregulation jalur sinyal leptin. 

b. Insulin: Selain perannya dalam metabolisme 

glukosa, insulin bekerja di hipotalamus 

sebagai sinyal kenyang jangka panjang. Pada 

obesitas dengan resistensi insulin, sinyal 

kenyang insulin di hipotalamus melemah, 

berkontribusi pada hiperfagia. 

c. Ghrelin: Merupakan hormon oreksigenik 

(stimulan nafsu makan) utama, diproduksi 

terutama oleh sel-sel fundus lambung. Kadar 

ghrelin meningkat sebelum makan dan 

menurun setelah makan. Ghrelin merangsang 
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nafsu makan melalui aktivasi neuron 

NPY/AgRP di hipotalamus. Pada obesitas, 

kadar ghrelin cenderung lebih rendah, namun 

sensitivitas terhadap efek oreksigeniknya 

mungkin meningkat. 

d. Hormon inkretin dan peptida usus: Glucagon-

like peptide-1 (GLP-1), peptide YY (PYY), dan 

cholecystokinin (CCK) merupakan sinyal 

kenyang yang dilepaskan dari usus sebagai 

respons terhadap asupan makanan. Hormon-

hormon ini bekerja pada hipotalamus dan 

nukleus traktus solitarius di batang otak untuk 

menekan nafsu makan. Gangguan pada sinyal-

sinyal ini berkontribusi pada patogenesis 

obesitas. 

3. Resistensi Insulin 

Salah satu ciri khas obesitas — terutama 

obesitas yang melibatkan lemak di rongga perut 

(obesitas visceral) — adalah terjadinya resistensi 

insulin, yaitu kondisi di mana sel-sel tubuh tidak 

lagi merespons insulin dengan baik. Kondisi ini 

menjadi pintu masuk menuju berbagai gangguan 

metabolik yang serius. 

Terdapat empat mekanisme utama yang 

menjelaskan mengapa obesitas menyebabkan 

resistensi insulin:  

a. Lipotoksisitas: Penumpukan lemak berlebih di 

dalam sel menghasilkan zat-zat seperti 
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diasilgliserol dan ceramide yang mengganggu 

jalur sinyal insulin, sehingga insulin tidak dapat 

bekerja secara normal. 

b. Peradangan (Inflamasi): Obesitas memicu 

peradangan tingkat rendah di dalam tubuh. 

Proses ini mengaktifkan jalur-jalur tertentu 

(IKK-β dan JNK) yang merusak protein 

pengantar sinyal insulin (IRS-1), sehingga 

pesan dari insulin tidak dapat diteruskan ke 

dalam sel. 

c. Stres pada Retikulum Endoplasma: Organ kecil 

di dalam sel yang bertugas memproduksi 

protein ini mengalami kelebihan beban, 

sehingga fungsinya terganggu dan turut 

memperburuk respons sel terhadap insulin. 

d. Disfungsi Mitokondria. Mitokondria sebagai 

"pembangkit energi" sel mengalami 

penurunan fungsi, yang ikut berkontribusi 

pada terganggunya metabolisme glukosa dan 

lemak. 

 

E. Faktor Risiko Obesitas 

Sindrom metabolik merupakan kelainan 

metabolik kompleks yang diakibatkan oleh 

peningkatan lemak pada obesitas. Sindrom 

metabolik adalah kumpulan faktor risiko 

kardiometabolik yang secara bersamaan 

meningkatkan risiko penyakit jantung koroner, 
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stroke, dan diabetes mellitus tipe 2. Komponen-

komponen utamanya meliputi obesitas abdominal, 

dislipidemia aterogenik (hipertrigliseridemia dan HDL 

rendah), hipertensi, dan hiperglikemia/resistensi 

insulin. 

Terdapat beberapa definisi sindrom metabolik 

yang telah dikemukakan oleh berbagai organisasi 

internasional. Di Indonesia, konsensus yang paling 

banyak digunakan adalah kriteria Joint Interim 

Statement (JIS) tahun 2009 dari 

IDF/NHLBI/WHF/IAS/IASO yang disepakati oleh lima 

organisasi internasional. 

 

Tabel 6.  2. Kriteria Diagnosis Sindrom Metabolik 

Komponen Nilai Ambang Batas 

Obesitas abdominal 

(Lingkar pinggang) 

Sesuai populasi spesifik; 

untuk Asia: Laki-laki ≥ 90 

cm, Perempuan ≥ 80 cm 

Trigliserida ≥ 150 mg/dL (1,7 

mmol/L) atau dalam 

terapi untuk trigliserida 

tinggi (obat 

antidislipidemia) 

HDL-kolesterol < 40 mg/dL (1,0 mmol/L) 

pada laki-laki; < 50 

mg/dL (1,3 mmol/L) pada 

perempuan; atau dalam 

terapi untuk HDL rendah 

Tekanan darah Sistolik ≥ 130 mmHg atau 

diastolik ≥ 85 mmHg, 
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Komponen Nilai Ambang Batas 

atau dalam terapi 

antihipertensi 

Glukosa darah puasa ≥ 100 mg/dL (5,6 

mmol/L) atau dalam 

terapi untuk 

hiperglikemia/riwayat DM 

tipe 2 

 

Diagnosis sindrom metabolik ditegakkan bila 

terdapat tiga atau lebih dari lima komponen di atas. 

Catatan penting: tidak ada satu komponen pun yang 

wajib ada (tidak ada komponen esensial), namun 

obesitas abdominal tetap menjadi komponen yang 

paling sering hadir dan paling erat kaitannya dengan 

resistensi insulin. 

 

F. Definisi dan Kriteria Diagnosis Sindrom Metabolik 

Sindrom metabolik merupakan kelainan 

metabolik kompleks yang diakibatkan oleh 

peningkatan lemak pada obesitas. Sindrom 

metabolik adalah kumpulan faktor risiko 

kardiometabolik yang secara bersamaan 

meningkatkan risiko penyakit jantung koroner, 

stroke, dan diabetes mellitus tipe 2. Komponen-

komponen utamanya meliputi obesitas abdominal, 

dislipidemia aterogenik (hipertrigliseridemia dan HDL 

rendah), hipertensi, dan hiperglikemia/resistensi 

insulin. 
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Terdapat beberapa definisi sindrom metabolik 

yang telah dikemukakan oleh berbagai organisasi 

internasional. Di Indonesia, konsensus yang paling 

banyak digunakan adalah kriteria Joint Interim 

Statement (JIS) tahun 2009 dari 

IDF/NHLBI/WHF/IAS/IASO yang disepakati oleh lima 

organisasi internasional. 

 

Tabel 6.  3. Kriteria Diagnosis Sindrom Metabolik 

Komponen Nilai Ambang Batas 

Obesitas 

abdominal 

(Lingkar 

pinggang) 

Sesuai populasi spesifik; untuk Asia: 

Laki-laki ≥ 90 cm, Perempuan ≥ 80 

cm 

Trigliserida ≥ 150 mg/dL (1,7 mmol/L) atau 

dalam terapi untuk trigliserida tinggi 

(obat antidislipidemia) 

HDL-kolesterol < 40 mg/dL (1,0 mmol/L) pada laki-

laki; < 50 mg/dL (1,3 mmol/L) pada 

perempuan; atau dalam terapi untuk 

HDL rendah 

Tekanan darah Sistolik ≥ 130 mmHg atau diastolik 

≥ 85 mmHg, atau dalam terapi 

antihipertensi 

Glukosa darah 

puasa 

≥ 100 mg/dL (5,6 mmol/L) atau 

dalam terapi untuk 

hiperglikemia/riwayat DM tipe 2 

 

Diagnosis sindrom metabolik ditegakkan bila 

terdapat tiga atau lebih dari lima komponen di atas. 

Catatan penting: tidak ada satu komponen pun yang 
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wajib ada (tidak ada komponen esensial), namun 

obesitas abdominal tetap menjadi komponen yang 

paling sering hadir dan paling erat kaitannya dengan 

resistensi insulin. 

 

G. Hubungan Obesitas dengan Sindrom Metabolik 

Sindrom metabolik merupakan kumpulan 

gangguan metabolik kompleks yang secara signifikan 

meningkatkan risiko berkembangnya kondisi kronis 

seperti hipertensi, diabetes mellitus tipe 2, penyakit 

kardiovaskular, dan gangguan terkait lainnya. 

Sindrom metabolik ditandai oleh obesitas sentral, 

tekanan darah tinggi, resistensi insulin, hiperglikemia, 

hipertrigliseridemia, dan rendahnya kadar kolesterol 

HDL. Obesitas, khususnya penumpukan lemak 

visceral, merupakan pendorong utama 

perkembangan sindrom metabolik.  

Inflamasi persisten derajat rendah yang dipicu 

oleh jaringan adiposa berlebih dianggap sebagai 

penyebab mendasar utama dari gangguan terkait 

obesitas sentral, seperti diabetes melitus tipe 2, 

penyakit kardiovaskular, dan resistensi insulin. 

Kondisi inflamasi persisten ini juga terlibat dalam 

progresi penyakit yang berkaitan dengan sindrom 

metabolik, seperti aterosklerosis, dislipidemia 

aterogenik, hipertensi, status protrombotik, dan 

gangguan toleransi glukosa. 
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Mekanisme yang menghubungkan obesitas 

visceral dengan komponen-komponen sindrom 

metabolik dapat dijelaskan sebagai berikut: kelebihan 

asam lemak bebas (free fatty acids/FFA) di hepar 

merangsang sintesis trigliserida dan very low density 

lipoprotein/VLDL, menghasilkan hipertrigliseridemia. 

VLDL yang berlebihan memfasilitasi transfer 

kolesterol ester dari HDL ke VLDL, mengakibatkan 

penurunan HDL. Resistensi insulin di jaringan perifer 

dan hepar mengakibatkan hiperglikemia dan 

peningkatan sekresi insulin (hiperinsulinemia). 

Hiperinsulinemia, hiperaktivasi sistem saraf simpatis, 

dan retensi natrium ginjal berkontribusi terhadap 

hipertensi. 

Inflamasi kronik derajat rendah yang dipicu oleh 

jaringan adiposa visceral (melalui sekresi TNF-α, IL-6, 

dan MCP-1) memperburuk resistensi insulin di semua 

jaringan dan memfasilitasi disfungsi endotel, yang 

merupakan langkah awal aterogenesis. Penurunan 

adiponektin—yang terjadi pada obesitas visceral—

semakin memperburuk sensitivitas insulin dan 

meningkatkan risiko gangguan kardiovaskular. 

 

H. Komplikasi Klinis 

Obesitas merupakan faktor risiko independen 

untuk berbagai penyakit kronis yang memengaruhi 

hampir semua sistem organ. Komplikasi ini 
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berkontribusi secara bermakna terhadap morbiditas, 

mortalitas, dan penurunan kualitas hidup. 

Tabel 6.  4. Komplikasi Klinis Obesitas Berdasarkan 

Sistem Organ 

Sistem Organ Komplikasi 

Kardiovaskular Penyakit jantung koroner, gagal 

jantung kongestif, kardiomiopati, 

atrial fibrilasi, hipertensi, stroke 

Metabolik/Endokrin Diabetes mellitus tipe 2, sindrom 

metabolik, dislipidemia, 

hiperurisemia/gout 

Respirasi Sleep apnea obstruktif (OSA), 

sindrom hipoventilasi obesitas, 

asma, hipertensi pulmonal 

Muskuloskeletal Osteoartritis lutut dan pinggul, 

nyeri punggung bawah, gout 

Gastrointestinal NAFLD/NASH (Non-alcoholic 

fatty liver 

disease/steatohepatitis), GERD, 

kolelitiasis, kolorektal kanker 

Genitourinari Stres inkontinensia, sindrom 

ovarium polikistik (PCOS), 

infertilitas, disfungsi ereksi, 

komplikasi kehamilan 

Onkologi Peningkatan risiko kanker 

kolorektal, payudara (pasca-

menopause), endometrium, 

ginjal, esofagus, pankreas 

Psikologis Depresi, kecemasan, stigma 

sosial, rendah diri, binge eating 

disorder 

Kulit Akantosis nigrikans, intertrigo, 

selulitis rekuren, hirsutisme 
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Risiko komplikasi meningkat secara progresif 

seiring peningkatan IMT dan terutama dengan 

adanya distribusi lemak visceral. Penting untuk 

dicatat bahwa bahkan penurunan berat badan yang 

moderat (5–10% dari berat badan awal) telah terbukti 

memberikan manfaat klinis yang bermakna, termasuk 

perbaikan tekanan darah, profil lipid, kadar glukosa, 

dan risiko kardiovaskular keseluruhan. 

 

I. Prinsip Penataleksanaan Obesitas 

Berdasarkan Pedoman Nasional Pelayanan Klinis 

Tata Laksana Obesitas Dewasa tahun 2025, tujuan 

utama penatalaksanaan obesitas adalah penurunan 

berat badan dalam jangka panjang dengan target 

sebagai berikut: 

1. Menurunkan faktor risiko terkait obesitas, 

menurunkan mortalitas, dan meningkatkan 

kualitas hidup. 

2. Mencapai penurunan berat badan 5−10% dari 

berat badan awal dalam 6 bulan pertama terapi. 

3. Jika target tidak tercapai, minimal mencegah 

peningkatan berat badan lebih lanjut. 

4. Dalam jangka panjang, mempertahankan atau 

menurunkan berat badan sebesar 10−20% dari 

berat badan awal. 

5. Laju penurunan berat badan yang realistis 

adalah 0,5−1 kg per minggu (Rekomendasi A). 
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Terapi diberikan dalam dua fase, yaitu fase 

penurunan berat badan (weight reduction phase) dan 

fase mempertahankan berat badan (weight 

maintenance phase). Prinsip utamanya adalah 

keamanan pengobatan jangka panjang, mengingat 

obesitas merupakan penyakit kronis. 

 

Algoritma Penatalaksanaan Obesitas (Adaptasi 

Pedoman Kemenkes RI) 

a. Skrining dan penilaian awal: IMT, lingkar 

pinggang, tekanan darah, profil metabolik  

b. Tentukan kategori risiko berdasarkan IMT dan 

komorbiditas  

c. IMT 25–26,9 kg/m²: intervensi gaya hidup 

intensif  

d. IMT ≥ 27 kg/m² dengan komorbiditas, atau 

IMT ≥ 30 kg/m²: pertimbangkan terapi 

farmakologis sebagai tambahan gaya hidup  

e. IMT ≥ 37,5 kg/m² atau ≥ 32,5 kg/m² dengan 

komorbiditas berat: pertimbangkan terapi 

bedah bariatrik  

f. Monitor respons setiap 4–6 minggu pada fase 

awal; 3–6 bulan pada fase pemeliharaan 

 

J. Terapi Non Farmakologis 

Terapi nonfarmakologis merupakan fondasi utama 

dan komponen yang tidak dapat dipisahkan dari 

semua strategi penatalaksanaan obesitas. Setiap 
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program penurunan berat badan wajib mencakup 

tiga komponen dasar: nutrisi, aktivitas fisik, dan terapi 

perilaku. 

1. Terapi Nutrisi 

PNPK menguraikan beberapa pendekatan diet 

yang dapat diterapkan: 

a. Diet berdasarkan kalori: 

• Very low-calorie diet (VLCD): < 800 

kkal/hari 

• Low-calorie diet (LCD): 800−1.000 kkal/hari 

• Mampu menurunkan berat badan hingga 

15−25% (relative weight loss), harus 

diawasi oleh tim medis, dan berlangsung 

maksimal 12 minggu. 

b. Diet berdasarkan komposisi makronutrien 

(rekomendasi B) 

• Diet rendah lemak: menurunkan kadar 

lemak menjadi 10−19% dari total asupan 

energi, dengan sumber karbohidrat 

kompleks tinggi. 

• Diet tinggi protein rendah karbohidrat: 

lebih efektif menurunkan berat badan 

dalam 6 bulan pertama; perlu perhatian 

khusus pada pasien osteoporosis, penyakit 

ginjal, atau kadar LDL tinggi 

• Diet dengan restriksi energi (Rekomendasi 

A): mengurangi total asupan 500 kkal/hari 

dengan pembatasan lemak < 30% dari 
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total kalori. Pola diet apapun yang 

konsisten menerapkan restriksi kalori 

terbukti dapat menurunkan berat badan 

secara signifikan 

• Diet Mediterania: kaya lemak tak jenuh 

(MUFA/PUFA), utamakan bahan nabati, 

ikan, dan biji-bijian utuh; terbukti 

menurunkan risiko penyakit jantung 

koroner, diabetes, dan penyakit inflamasi 

kronik. 

2. Aktivitas Fisik 

Kombinasi intervensi diet dengan aktivitas fisik 

yang adekuat lebih efektif dibandingkan hanya 

restriksi kalori. Rekomendasi aktivitas fisik untuk 

manajemen berat badan dari berbagai panduan 

(ACSM, AHA, WHO): 

Tabel 6.  5. Jenis Aktivitas Fisik pada Terapi Non 

Farmakologi Obesitas 

Jenis 

Latihan 

Frekuen

si 

Intensita

s 

Durasi 

Aerobik 

(jalan 

cepat, 

renang, 

bersepeda) 

≥ 5 

kali/min

ggu 

Sedang, 

ditingkat

kan 

bertahap 

Minimal 30 

menit/sesi 

(total 

minimal 150 

menit/ming

gu), target 

300 

menit/ming

gu 
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Kekuatan 

otot 

(beban, 

resistance 

band) 

2 – 3 

kali/min

ggu (hari 

berselan

g) 

Sedang  2 – 4 set, 8 – 

12 

repetisi/set 

Kelenturan 

(peregang

an 

statis/dina

mis) 

≥ 2 – 3 

kali/min

ggu 

Hingga 

terasa 

sedikit 

tidak 

nyaman 

Tahan 10 – 

30 detik, 2 – 

4 

repetisi/ger

akan 

 

3. Modifikasi Perilaku 

Terapi perilaku bertujuan mengubah perilaku 

makan tidak sehat, gaya hidup sedentari, pola 

tidur buruk, dan cara mengelola stres. Beberapa 

teknik yang digunakan antara lain: 

• Self-monitoring: mencatat berat badan, 

asupan makanan, dan aktivitas fisik secara 

rinci. 

• Pre-planning: merancang perubahan perilaku 

yang ingin dicapai secara spesifik. 

• Cognitive restructuring: mengidentifikasi dan 

mengubah pikiran maladaptif terkait makan 

dan berat badan. 

• Kontrol stimulus: mengurangi paparan 

terhadap pemicu perilaku makan berlebih. 

• Motivational interviewing: digunakan pada 

pasien yang belum siap atau ambivalen untuk 

berubah. 
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Program terapi perilaku dilaksanakan 

dalam 12−24 sesi untuk mencapai penurunan 5−10% 

berat badan, dapat dilakukan secara individual 

maupun kelompok. 

 

K. Terapi Farmakologis Obesitas 

Terapi farmakologis dipertimbangkan sebagai 

tambahan terapi gaya hidup, bukan pengganti, pada 

pasien yang memenuhi indikasi tertentu. Berdasarkan 

pedoman Kemenkes RI dan panduan internasional 

(AHA/ACC/TOS), indikasi terapi farmakologis adalah:  

 

1. IMT ≥ 30 kg/m² (atau ≥ 27 kg/m² untuk populasi 

Asia Indonesia) tanpa komorbiditas;  

2. IMT ≥ 27 kg/m² (atau ≥ 25 kg/m² untuk populasi 

Asia) disertai minimal satu komorbiditas terkait 

obesitas (seperti DM tipe 2, hipertensi, 

dislipidemia);  

3. Gagal mencapai penurunan berat badan yang 

adekuat setelah 3–6 bulan intervensi gaya hidup. 

Respons terapi farmakologis perlu dievaluasi 

setelah 12–16 minggu. Bila penurunan berat badan < 

5% dari berat badan awal atau ada efek samping yang 

tidak dapat ditoleransi, obat sebaiknya dihentikan. 

Berikut adalah obat-obatan yang umum digunakan 

dalam terapi farmakologi obesitas: 
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1. Orlistat 

Mekanisme kerja: Orlistat merupakan 

penghambat lipase pankreas dan lambung. Obat 

ini mencegah hidrolisis trigliserida makanan 

menjadi asam lemak bebas dan monogliserida 

yang dapat diserap. Akibatnya, sekitar 30% lemak 

makanan tidak diserap dan dikeluarkan bersama 

feses. 

Dosis: 120 mg tiga kali sehari, diminum 

bersama atau hingga 1 jam setelah makan yang 

mengandung lemak. Tersedia juga dalam formula 

OTC 60 mg di beberapa negara. Di Indonesia, 

orlistat 120 mg tersedia sebagai obat resep. 

Efektivitas: Meta-analisis menunjukkan orlistat 

menurunkan berat badan 3–4 kg lebih banyak 

dibandingkan plasebo. Selain penurunan berat 

badan, orlistat terbukti menurunkan insiden DM 

tipe 2 (Studi XENDOS), memperbaiki kadar 

glukosa, tekanan darah, dan profil lipid. 

Efek samping: Efek samping terutama bersifat 

gastrointestinal: feses berminyak/berlemak (oily 

spotting), sering buang air besar, flatus berlemak, 

urgensi defekasi, dan inkontinensia tinja. Efek ini 

bersifat dosis-dependen dan lebih berat bila 

konsumsi lemak tinggi, yang secara tidak 

langsung mendorong kepatuhan diet rendah 

lemak. Efek samping GI dapat dikurangi dengan 

psyllium husk. 
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Perhatian khusus: Absorpsi vitamin larut lemak 

(A, D, E, K) berkurang; suplemen multivitamin 

direkomendasikan, diminum setidaknya 2 jam 

sebelum atau sesudah dosis orlistat. Sangat jarang 

dilaporkan hepatotoksisitas berat; pantau fungsi 

hati bila ada gejala. Dikontraindikasikan pada 

sindrom malabsorpsi kronik dan kolestasis. 

2. Agonis Reseptor GLP-1 (Glucagon Like 

Peptide-1 Receptor Agonists) 

Agonis reseptor GLP-1 (GLP-1 RA) awalnya 

dikembangkan untuk DM tipe 2, namun beberapa 

di antaranya mendapat persetujuan untuk indikasi 

obesitas berdasarkan bukti klinis yang kuat. 

Mekanisme kerja: GLP-1 adalah inkretin yang 

disekresi oleh sel L usus sebagai respons terhadap 

makanan. GLP-1 RA bekerja pada reseptor GLP-1 

di hipotalamus, pankreas, lambung, dan organ 

lain. Efek antiobesitas terutama melalui: supresi 

nafsu makan (efek sentral), penundaan 

pengosongan lambung (meningkatkan rasa 

kenyang), dan penurunan asupan kalori. 
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Tabel 6.  6. Daftar Obat Reseptor Agonis GLP-1 

pada Terapi Farmakologi Obesitas 

Nama 

Obat 

Cara 

Pemberi

an 

Dosis 

Obesitas 

Penuru

nan BB 

(vs 

plasebo

) 

Status 

di 

Indone

sia 

Liraglutid

e 

Injeksi 

subkuta

n sekali 

sehari 

3 

mg/hari 

(Saxenda

®) 

~5,4 kg 

lebih 

banyak 

Tersedi

a 

(Victoza

® 1,8 

mg 

untuk 

DM) 

Semaglut

ide 

Injeksi 

subkuta

n sekali 

semingg

u 

2,4 

mg/min

ggu 

(Ozempi

c® / 

Wegovy

®) 

~12–15 

kg lebih 

banyak 

Tersedi

a 

terbata

s (untuk 

DM) 

Semaglut

ide oral 

Oral 

sekali 

sehari 

50 

mg/hari 

(Rybelsu

s®, 

belum 

disetujui 

untuk 

obesitas) 

~15% BB 

awal 

Terbata

s 

Tirzepati

de (dual 

Injeksi 

subkuta

n sekali 

5, 10, 15 

mg/min

ggu 

~20–

22% BB 

awal 

Dalam 

registra

si 
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Nama 

Obat 

Cara 

Pemberi

an 

Dosis 

Obesitas 

Penuru

nan BB 

(vs 

plasebo

) 

Status 

di 

Indone

sia 

GIP/GLP-

1 RA) 

semingg

u 

 

Efek samping: Mual, muntah, diare, konstipasi 

(terutama pada awal terapi dan titrasi dosis). 

Risiko pankreatitis (rendah, perlu kewaspadaan). 

Kontraindikasi pada riwayat karsinoma tiroid 

meduler atau MEN tipe 2 (berdasarkan studi 

hewan, relevansi pada manusia belum terbukti 

namun tetap dikontraindikasikan). Hipoglikemia 

jarang terjadi bila tidak dikombinasikan dengan 

insulin atau sulfonilurea. 

3. Phentermine dan Kombinasi 

Phentermine/Topiramate 

Phentermine adalah simpatomimetik yang 

merangsang pelepasan norepinefrin dan dopamin 

di hipotalamus, menekan nafsu makan. Di 

Indonesia, phentermine tidak terdaftar dan 

penggunaannya dibatasi. Kombinasi 

phentermine/topiramate (Qsymia®) tersedia di 

AS untuk tata laksana obesitas jangka panjang. 

Topiramate sendiri (antikonvulsan) memiliki efek 

penekan nafsu makan melalui beberapa 
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mekanisme (modulasi glutamat, karbonik 

anhidrase). 

4. Inhibitor Reuptake Serotonin-Norepinefrin 

(Sibutramine) — Tidak Direkomendasikan 

Sibutramine pernah digunakan sebagai 

antiobesitas namun telah ditarik dari peredaran 

global (termasuk Indonesia) sejak tahun 2010, 

setelah studi SCOUT menunjukkan peningkatan 

risiko infark miokard dan stroke yang bermakna 

pada pasien dengan riwayat penyakit 

kardiovaskular. Sibutramine kini 

dikontraindikasikan secara mutlak dan tidak boleh 

digunakan. 

PERHATIAN PENTING — Produk Herbal dan 

Suplemen 'Pelangsing' 

Banyak produk herbal dan suplemen yang 

diklaim dapat menurunkan berat badan beredar 

luas di Indonesia, sering kali tanpa izin edar yang 

sah atau dengan komposisi yang tidak jelas. 

Beberapa produk ditemukan mengandung 

bahan aktif obat yang tidak tercantum pada label 

(contoh: sibutramine, fenolftalein, tiroid). 

Apoteker memiliki peran penting untuk 

mengedukasi masyarakat mengenai risiko ini dan 

mendorong penggunaan produk penurun berat 

badan yang terdaftar di BPOM RI. 
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L. Monitoring Terapi dan Keamanan Obat 

Monitoring terapi obesitas mencakup evaluasi 

efektivitas, keamanan obat, kepatuhan pasien, dan 

risiko komplikasi. Monitoring yang sistematis dan 

terstruktur merupakan kunci keberhasilan jangka 

panjang. 

1. Parameter Monitoring Efektivitas 

• Berat badan dan IMT: setiap 2–4 minggu pada 

fase penurunan aktif, setiap 1–3 bulan pada 

fase pemeliharaan 

• Lingkar pinggang: setiap 3 bulan 

• Target respons: penurunan ≥ 5% berat badan 

awal dalam 3 bulan untuk terapi farmakologis 

• Glukosa darah puasa/HbA1c: setiap 3–6 bulan 

(lebih sering pada pasien DM) 

• Profil lipid (kolesterol total, LDL, HDL, 

trigliserida): setiap 3–6 bulan 

• Tekanan darah: setiap kunjungan 

• Kualitas hidup dan fungsi fisik: gunakan 

kuesioner terstandar  

2. Monitoring Keamanan Obat Spesifik 

Tabel 6.  7. Monitoring Keamanan Obat 

Antiobesitas 

Obat Paramete

r yang 

Dipantau 

Frekuensi Tindakan 

Bila 

Abnormal 

Orlistat Gejala GI 

(feses 

berminyak, 

Setiap 

kunjungan 

(gejala GI); 

Kurangi 

asupan 

lemak; 
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Obat Paramete

r yang 

Dipantau 

Frekuensi Tindakan 

Bila 

Abnormal 

diare), 

kadar 

vitamin 

larut lemak 

(A, D, E, K) 

bila ada 

kecurigaan 

defisiensi, 

fungsi hati 

(bila ada 

gejala) 

tahunan 

(vitamin) 

edukasi 

suplemen 

vitamin; 

hentikan 

bila 

hepatotoksi

sitas 

GLP-1 

RA 

(Liraglu

tida, 

Semagl

utida) 

Nausea/mu

ntah, nyeri 

abdomen 

(pankreatiti

s), denyut 

jantung, 

HbA1c, 

lipase 

amilase bila 

ada nyeri 

abdomen 

Setiap 4 

minggu pada 

titrasi; setiap 

3 bulan saat 

dosis stabil 

Titrasi lebih 

lambat; 

hentikan 

bila 

pankreatitis; 

monitor 

gejala tiroid 

Naltrex

on/ 

Bupropi

on 

Tekanan 

darah, 

denyut 

jantung, 

mood/pikir

an bunuh 

Setiap 2 

minggu pada 

bulan 

pertama; 

bulanan s/d 

bulan 3; 

Hentikan 

bila TD 

meningkat 

>10 mmHg; 

pantau ketat 

pada pasien 
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Obat Paramete

r yang 

Dipantau 

Frekuensi Tindakan 

Bila 

Abnormal 

diri, fungsi 

hati 

(naltrexon 

bersifat 

hepatotoks

ik pada 

dosis 

tinggi) 

triwulanan 

sesudahnya 

berisiko 

gangguan 

mood 

 

3. Evaluasi Kepatuhan dan Hambatan 

Kepatuhan terhadap perubahan gaya hidup 

seringkali lebih menantang dibandingkan 

kepatuhan terhadap terapi farmakologis. 

Identifikasi hambatan kepatuhan (finansial, 

pengetahuan, motivasi, dukungan sosial, efek 

samping obat) dan penanganannya secara 

proaktif merupakan bagian penting dari 

monitoring. Penggunaan buku harian 

diet/aktivitas, aplikasi kesehatan, atau telehealth 

dapat meningkatkan kepatuhan dan keterlibatan 

pasien. 

 

M. Peran Apoteker dalam Pencegahan dan 

Manajemen Obesitas 

Apoteker, sebagai salah satu tenaga kesehatan 

yang paling mudah diakses oleh masyarakat, memiliki 
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posisi strategis yang unik dalam pencegahan dan 

manajemen obesitas. Keterlibatan apoteker dalam 

manajemen obesitas telah terbukti meningkatkan 

hasil klinis dan meningkatkan kepatuhan pasien. 

1. Skrining dan Identifikasi Risiko 

Apoteker dapat melakukan skrining sederhana 

namun bermakna di fasilitas kefarmasian: 

• Pengukuran dan interpretasi IMT dari data 

berat badan dan tinggi badan 

• Pengukuran lingkar pinggang (dengan 

persetujuan pasien) 

• Identifikasi faktor risiko terkait (riwayat 

keluarga DM, riwayat hipertensi) 

• Penilaian obat-obatan yang dapat 

menyebabkan kenaikan berat badan 

• Rujukan ke dokter atau tenaga kesehatan lain 

bila ditemukan risiko tinggi 

2. Konseling Terapi Gaya Hidup 

Apoteker dapat memberikan konseling praktis 

dan berbasis bukti tentang modifikasi gaya hidup: 

• Prinsip-prinsip pola makan sehat dan 

perhitungan kalori dasar 

• Rekomendasi aktivitas fisik yang disesuaikan 

dengan kondisi pasien 

• Pentingnya tidur yang cukup dan manajemen 

stres 

• Penggunaan alat bantu self-monitoring 

(timbangan, pedometer, aplikasi) 
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• Motivational interviewing untuk 

meningkatkan motivasi dan kepercayaan diri 

pasien 

3. Konseling dan Manajemen Terapi Farmakologis 

Dalam konteks terapi farmakologis 

antiobesitas, peran apoteker mencakup: 

• Menjelaskan mekanisme kerja, dosis yang 

tepat, dan cara penggunaan obat (termasuk 

teknik injeksi GLP-1 RA) 

• Mengidentifikasi dan mengelola efek samping 

(mis. strategi mengurangi gejala GI orlistat) 

• Mendeteksi dan mencegah interaksi obat yang 

relevan 

• Memastikan kesesuaian obat dengan kondisi 

klinis pasien (kontraindikasi) 

• Mengevaluasi kerasionalan penggunaan 

suplemen dan produk herbal 'pelangsing' 

• Menjelaskan pentingnya kombinasi terapi 

farmakologis dengan modifikasi gaya hidup 

4. Pencegahan dan Edukasi Masyarakat 

Pada tataran populasi, apoteker berperan dalam: 

• Edukasi komunitas tentang risiko obesitas dan 

cara pencegahannya 

• Penyuluhan tentang pola makan sehat dan 

label gizi makanan 

• Identifikasi dan peringatan terhadap produk 

obat pelangsing ilegal/tidak aman 
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• Berpartisipasi aktif dalam program promosi 

kesehatan di puskesmas dan komunitas 

• Memberikan informasi berbasis bukti tentang 

obesitas dan penatalaksanaannya kepada 

masyarakat 

5. Kolaborasi Multidisiplin 

Manajemen obesitas yang efektif memerlukan 

pendekatan tim. Apoteker berkolaborasi dengan: 

• Dokter (untuk diagnosis, penetapan target 

terapi, dan resep obat) 

• Dietisien/Ahli Gizi (untuk perencanaan diet 

individual) 

• Fisioterapis/Instruktur Kebugaran (untuk 

program latihan fisik) 

• Psikolog/Psikiater (untuk komponen perilaku 

dan gangguan makan) 

• Perawat (untuk edukasi berkelanjutan dan 

monitoring) 

 

N. Latihan Soal 

1. Obesitas didefinisikan sebagai kondisi akibat 

akumulasi lemak tubuh yang berlebihan sehingga 

meningkatkan risiko kesehatan. Parameter yang 

paling umum digunakan untuk skrining obesitas 

adalah .... 

A. Kadar kolesterol 

B. Lingkar lengan atas 

C. Indeks Massa Tubuh (IMT) 
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D. Kadar hemoglobin 

E. Denyut nadi 

2. Berdasarkan kriteria Asia-Pasifik, seseorang 

dikatakan mengalami obesitas jika memiliki IMT .... 

A. ≥ 18,5 kg/m² 

B. ≥ 22,9 kg/m² 

C. ≥ 23 kg/m² 

D. ≥ 25 kg/m² 

E. ≥ 30 kg/m² 

3. Obesitas sentral pada perempuan Asia ditetapkan 

apabila lingkar pinggang mencapai .... 

A. ≥ 70 cm 

B. ≥ 75 cm 

C. ≥ 80 cm 

D. ≥ 85 cm 

E. ≥ 90 cm 

4. Hormon yang berfungsi menekan nafsu makan 

dan diproduksi oleh jaringan adiposa putih adalah 

.... 

A. Ghrelin 

B. Insulin 

C. Kortisol 

D. Leptin 

E. Adrenalin 

5. Hormon utama yang merangsang rasa lapar dan 

diproduksi terutama di lambung adalah .... 

A. GLP-1 

B. Ghrelin 
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C. Leptin 

D. Adiponektin 

E. Insulin 

6. Berikut ini yang termasuk faktor risiko obesitas 

akibat gaya hidup adalah .... 

A. Hipertiroidisme 

B. Aktivitas fisik teratur 

C. Konsumsi makanan tinggi kalori 

D. Tidur cukup dan berkualitas 

E. Konsumsi sayur dan buah tinggi 

7. Diagnosis sindrom metabolik ditegakkan apabila 

terdapat minimal .... komponen kriteria diagnosis. 

A. 1 

B. 2 

C. 3 

D. 4 

E. 5 

8. Salah satu komplikasi respirasi yang sering terjadi 

pada pasien obesitas adalah .... 

A. Gastritis 

B. Osteoporosis 

C. Sleep apnea obstruktif 

D. Hepatitis akut 

E. Glaukoma 

9. Obat antiobesitas yang bekerja dengan 

menghambat lipase pankreas sehingga 

penyerapan lemak berkurang adalah .... 
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A. Metformin 

B. Sibutramine 

C. Orlistat 

D. Insulin 

E. Amlodipin 

10. Peran apoteker dalam manajemen obesitas 

berikut yang paling tepat adalah .... 

A. Melakukan tindakan operasi bariatric 

B. Menentukan diagnosis sindrom metabolik 

secara mandiri 

C. Memberikan konseling penggunaan obat dan 

modifikasi gaya hidup 

D. Mengganti obat pasien tanpa persetujuan 

dokter 

E. Menentukan hasil pemeriksaan laboratorium 
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SINOPSIS 

Buku ajar Farmakoterapi Endokrin disusun sebagai 

sumber pembelajaran komprehensif bagi mahasiswa 

kesehatan, khususnya farmasi, kedokteran, dan tenaga 

kesehatan lainnya dalam memahami konsep dasar 

hingga penatalaksanaan penyakit sistem endokrin. Buku 

ini membahas berbagai gangguan endokrin yang sering 

ditemukan dalam praktik klinis, meliputi diabetes 

mellitus, dislipidemia, gangguan tiroid, Polycystic Ovary 

Syndrome (PCOS), obesitas, dan sindrom metabolik. 

Materi disajikan secara sistematis mulai dari anatomi dan 

fisiologi sistem endokrin, patofisiologi penyakit, faktor 

risiko, manifestasi klinis, diagnosis, hingga terapi 

farmakologis dan nonfarmakologis. Selain itu, buku ini 

menekankan pentingnya monitoring terapi serta peran 

apoteker dalam edukasi dan pelayanan kefarmasian 

berbasis patient-centered care. 

Dengan bahasa yang mudah dipahami dan dilengkapi 

latihan soal pada setiap bab, buku ini diharapkan dapat 

membantu pembaca meningkatkan pemahaman teoritis 

sekaligus kemampuan aplikatif dalam bidang 

farmakoterapi endokrin. 
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