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KONTRAK BELAJAR 



Infeksi adalah serangan dan perbanyakan diri
yang dilakukan oleh patogen pada tubuh

makhluk hidup. Patogen penyebab infeksi di
antaranya mikroorganisme seperti virus, prion,

bakteri, dan fungi. Sementara itu, parasit
seperti cacing dan organisme uniseluler juga

dapat menyebabkan infeksi, meskipun
terkadang istilah infeksi dan infestasi dipakai
bergantian untuk menyebut serangan agen

parasitik.

INFEKSI 

https://id.wikipedia.org/wiki/Patogen
https://id.wikipedia.org/wiki/Makhluk_hidup
https://id.wikipedia.org/wiki/Mikroorganisme
https://id.wikipedia.org/wiki/Virus
https://id.wikipedia.org/wiki/Prion
https://id.wikipedia.org/wiki/Bakteri
https://id.wikipedia.org/wiki/Fungi
https://id.wikipedia.org/wiki/Parasit
https://id.wikipedia.org/wiki/Cacing
https://id.wikipedia.org/wiki/Organisme_uniseluler
https://id.wikipedia.org/wiki/Infestasi


INFEKSI SALURAN NAPAS 

ISP mencakup berbagai penyakit pernapasan
yang disebabkan oleh berbagai virus dan

bakteri, yang dapat mengenai bagian atas atau
bawah saluran pernapasan manusia
berlangsung kurang lebih 14 hari. 

Jenis ISP yang paling umum adalah flu, batuk,
pilek, bronkitis, dan pneumonia.



RESPIRATORY TRACT INFECTIONS 



PENYEBABNYA 



FAKTOR RESIKO ISPA DAN ISPB
Faktor Individu :

Usia: Anak di bawah lima tahun (balita)
dan lansia memiliki sistem imun lebih
lemah.
Daya Tahan Tubuh Lemah: Penderita
HIV/AIDS, kanker, atau mereka yang
menjalani transplantasi organ.
Status Gizi dan Imunisasi: Kurang gizi
(gizi buruk) dan imunisasi dasar yang
tidak lengkap pada anak
meningkatkan risiko, terutama ISPA.
Riwayat Penyakit: Pengidap penyakit
paru kronis (PPOK, asma) atau
gangguan jantung.

Faktor Lingkungan:
Polusi Udara: Paparan polusi udara luar
ruangan dan dalam ruangan (contoh:
asap masak dari bahan bakar padat).
Kepadatan Hunian: Rumah yang padat
penduduk memudahkan penularan
virus/bakteri.
Perubahan Cuaca: Cuaca ekstrem atau
masa pancaroba.
Lokasi Ramah Kuman: Tempat umum
seperti sekolah, kantor, rumah sakit, dan
pusat perbelanjaan.



TANDA DAN GEJALA 



Terapi Simtomatik dan Farmakologis

Pengobatan infeksi saluran pernapasan atas (URI) yang
tidak komplikasi berfokus pada tindakan spesifik untuk
mengurangi gejala, termasuk penggunaan hal-hal berikut:

Dekongestan oral atau topikal
Ipratropium bromida
Antihistamin
Steroid topikal dan sistemik
Tetes hidung salin
Guaifenesin
Fenol topikal atau lidokain
Cromolyn



PNEUMONIA
Pneumonia, atau dikenal sebagai paru-paru basah, adalah

infeksi akut pada satu atau kedua paru-paru yang
menyebabkan peradangan pada kantung udara (alveoli).

Infeksi ini dipenuhi cairan atau nanah, mengakibatkan gejala
batuk berdahak, demam, menggigil, dan sesak napas.

Disebabkan oleh bakteri, virus, atau jamur, pneumonia bisa
berakibat serius terutama pada anak-anak, lansia, dan orang

dengan daya tahan tubuh lemah.







PENYEBABNYA 



FAKTOR RESIKO PNEUMONIA



TANDA DAN GEJALA 



Obat antipiretik dan analgetik, seperti ibuprofen
atau paracetamol, untuk meredakan demam dan
nyeri
Obat untuk meredakan batuk
Obat antibiotik seperti ceftaroline fosamil,
clarithromycin, azithromycin, erythromycin, atau
cefditoren, untuk mengatasi pneumonia yang
disebabkan oleh infeksi bakteri
Obat antivirus seperti acyclovir, oseltamivir, atau
ketoconazole, untuk mengatasi pneumonia yang
disebabkan oleh infeksi virus
Obat antijamur seperti fluconazole, atau
itraconazole, untuk mengatasi pneumonia yang
disebabkan oleh infeksi jamur
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OBJECTIVES

Lorem ipsum dolor sit amet,
consectetur adipiscing elit,

sed do eiusmod tempor
incididunt ut labore et dolore

magna aliqua sit.

Lorem ipsum dolor sit amet,
consectetur adipiscing elit,

sed do eiusmod tempor
incididunt ut labore et dolore

magna aliqua sit.

FIRST SECOND THIRD

Lorem ipsum dolor sit amet,
consectetur adipiscing elit,

sed do eiusmod tempor
incididunt ut labore et dolore

magna aliqua sit.



Lorem ipsum dolor sit amet, consectetur alea
adipiscing elit, sed do eiusmod tempor sit nunc
incididunt ut labore et dolore magna aliqua.
Tortor vitae purus faucibus ornare suspendisse
sed. Pulvinar mattis nunc sed blandit. Nisi sit el
scelerisque eu ultrices vitae auctor eu augue ut
lectus. Lorem ipsum dolor sit amet, consectetur
adipiscing elit.

CREATIVITY



CREATIVITY IN CHILDHOOD
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Lorem ipsum dolor sit amet, sit
consectetur adipiscing elit, sed do
eiusmod tempor incididunt ut en
labore et dolore magna aliqua sit.

Lorem ipsum dolor sit amet, sit
consectetur adipiscing elit, sed do
eiusmod tempor incididunt ut en
labore et dolore magna aliqua sit.

Lorem ipsum dolor sit amet, sit
consectetur adipiscing elit, sed do
eiusmod tempor incididunt ut en
labore et dolore magna aliqua sit.

Lorem ipsum dolor sit amet, sit
consectetur adipiscing elit, sed do
eiusmod tempor incididunt ut en
labore et dolore magna aliqua sit.



Lorem ipsum dolor sit amet, consectetur alea sit
adipiscing elit, sed do eiusmod tempor sit amet
incididunt ut labore et dolore magna aliqua. Elit
tortor vitae purus faucibus ornare suspendisse.

Lorem ipsum dolor sit amet, consectetur alea sit
adipiscing elit, sed do eiusmod tempor sit amet
incididunt ut labore et dolore magna aliqua.

WHY IT MATTERS



Lorem ipsum dolor sit amet, consectetur
sit et adipiscing elit, sed do eiusmod sit
tempor lorem u incididunt ut labore et. 

CREATIVE IDEALorem ipsum dolor sit amet, dolore en
consectetur adipiscing elit, sed do sit
eiusmod tempor incididunt ut labore et
dolore magna aliqua. Tortor vitae alea
purus faucibus ornare suspendisse sed.
Pulvinar mattis nunc sed sit alea enim.
Lorem ipsum dolor sit amet, dolore
consectetur adipiscing elit.

Lorem ipsum dolor sit amet, consectetur
sit et adipiscing elit, sed do eiusmod sit
tempor lorem u incididunt ut labore et. 

GREAT IDEA 

Lorem ipsum dolor sit amet, consectetur
sit et adipiscing elit, sed do eiusmod sit
tempor lorem u incididunt ut labore et. 

SPECIAL IDEA

HOW TO DEVELOP
CREATIVITY?



GAMES READING

MUSIC ARTS AND CRAFT

ACTIVITIES

Lorem ipsum dolor sit amet, sit
consectetur adipiscing elit, sed do
eiusmod tempor incididunt ut en
labore et dolore magna aliqua sit.

Lorem ipsum dolor sit amet, sit
consectetur adipiscing elit, sed do
eiusmod tempor incididunt ut en
labore et dolore magna aliqua sit.

Lorem ipsum dolor sit amet, sit
consectetur adipiscing elit, sed do
eiusmod tempor incididunt ut en
labore et dolore magna aliqua sit.

Lorem ipsum dolor sit amet, sit
consectetur adipiscing elit, sed do
eiusmod tempor incididunt ut en
labore et dolore magna aliqua sit.



Lorem ipsum dolor sit amet, enim
dolore consectetur adipiscing sit
elit, sed do eiusmod tempor sut
incididunt ut labore et dolore it
magna aliqua. Tortor vitae amed
purus faucibus ornare dolore sit
suspendisse sed. Pulvinar mattis
nunc sed sit alea. Lorem ipsum
dolor sit amet, enim dolore sit.

REMEMBER:
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consectetur adipiscing elit, sed
do eiusmod tempor incididunt
ut labore et dolore magna sit
aliqua sit lorem ipsum.

Lorem ipsum dolor sit amet,
consectetur adipiscing elit, sed
do eiusmod tempor incididunt
ut labore et dolore magna sit

aliqua sit lorem ipsum.
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MIND MAP
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consectetur adipiscing elit, sed
do eiusmod tempor incididunt
ut labore et dolore magna sit

aliqua sit lorem ipsum.

Lorem ipsum dolor sit amet,
consectetur adipiscing elit, sed
do eiusmod tempor incididunt
ut labore et dolore magna sit
aliqua sit lorem ipsum.

Lorem ipsum dolor sit amet,
consectetur adipiscing elit, sed
do eiusmod tempor incididunt
ut labore et dolore magna sit

aliqua sit lorem ipsum.

Brainstorming creative
games



CONCEPTUAL MAP

Lorem ipsum dolor sit
amet, consectetur

adipiscing elit, sed do
eiusmod tempor

incididunt ut labore et
dolore magna aliqua.

Est velit egestas.

Lorem ipsum dolor sit
amet, consectetur

adipiscing elit, sed do
eiusmod tempor

incididunt ut labore et
dolore magna aliqua.

Est velit egestas.

Lorem ipsum dolor sit
amet, consectetur

adipiscing elit, sed do
eiusmod tempor

incididunt ut labore et
dolore magna aliqua.

Est velit egestas.

GREAT IDEA CREATIVE IDEA FABULOUS IDEA
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Lorem ipsum dolor sit
amet, enim dolore
consectetur adipiscing
sit elit, sed do eiusmod
tempor sut incididunt ut
labore et dolore it
magna aliqua. Tortor
vitae amed purus faucib
ornare dolore sit amed.
Pulvinar mattis nunc sed
sit alea. Lorem ipsum.

Lorem ipsum dolor sit
amet, enim dolore
consectetur adipiscing
sit elit, sed do eiusmod
tempor sut incididunt ut
labore et dolore it
magna aliqua. Tortor
vitae amed purus faucib
ornare dolore sit amed.
Pulvinar mattis nunc sed
sit alea. Lorem ipsum.

Lorem ipsum dolor sit
amet, enim dolore
consectetur adipiscing
sit elit, sed do eiusmod
tempor sut incididunt ut
labore et dolore it
magna aliqua. Tortor
vitae amed purus faucib
ornare dolore sit amed.
Pulvinar mattis nunc sed
sit alea. Lorem ipsum.

FIRST SECOND THIRD



CONCLUSIONS
Lorem ipsum dolor sit amet, consectetur adipiscing elit, sed

do eiusmod tempor incididunt ut labore et dolore magna
aliqua. Tortor vitae purus faucibus ornare suspendisse sed.

Pulvinar mattis nunc sed blandit. Nisi scelerisque eu ultrices
vitae auctor eu augue ut lectus. Lorem ipsum dolor sit amet,

consectetur adipiscing elit.



Thank you
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TUBERKULOSIS



APA ITU TUBERKULOSIS
Tuberkulosis/TBC adalahi penyakit menular paru-paru
yang disebabkan oleh bakteri Mycobacterium
tuberculosis
Bakteri Mycobacterium tuberculosis yang umumnya
menyerang paru-paru, namun bisa menyebar ke organ
lain (tulang, otak, kelenjar, kulit)

















INTRODUCTION
Lorem ipsum dolor sit amet, consectetur adipiscing elit, sed

do eiusmod tempor incididunt ut labore et dolore magna
aliqua. Tortor vitae purus faucibus ornare suspendisse sed.

Pulvinar mattis nunc sed blandit. Nisi scelerisque eu ultrices
vitae auctor eu augue ut lectus. Lorem ipsum dolor sit amet,

consectetur adipiscing elit.
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aliqua. Tortor vitae purus faucibus ornare suspendisse sed.

Pulvinar mattis nunc sed blandit. Nisi scelerisque eu ultrices
vitae auctor eu augue ut lectus. Lorem ipsum dolor sit amet,

consectetur adipiscing elit.
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OBJECTIVES

Lorem ipsum dolor sit amet,
consectetur adipiscing elit,

sed do eiusmod tempor
incididunt ut labore et dolore

magna aliqua sit.
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consectetur adipiscing elit,
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incididunt ut labore et dolore
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Lorem ipsum dolor sit amet,
consectetur adipiscing elit,

sed do eiusmod tempor
incididunt ut labore et dolore
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Lorem ipsum dolor sit amet, consectetur alea
adipiscing elit, sed do eiusmod tempor sit nunc
incididunt ut labore et dolore magna aliqua.
Tortor vitae purus faucibus ornare suspendisse
sed. Pulvinar mattis nunc sed blandit. Nisi sit el
scelerisque eu ultrices vitae auctor eu augue ut
lectus. Lorem ipsum dolor sit amet, consectetur
adipiscing elit.

CREATIVITY



CREATIVITY IN CHILDHOOD
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Lorem ipsum dolor sit amet, sit
consectetur adipiscing elit, sed do
eiusmod tempor incididunt ut en
labore et dolore magna aliqua sit.

Lorem ipsum dolor sit amet, sit
consectetur adipiscing elit, sed do
eiusmod tempor incididunt ut en
labore et dolore magna aliqua sit.

Lorem ipsum dolor sit amet, sit
consectetur adipiscing elit, sed do
eiusmod tempor incididunt ut en
labore et dolore magna aliqua sit.

Lorem ipsum dolor sit amet, sit
consectetur adipiscing elit, sed do
eiusmod tempor incididunt ut en
labore et dolore magna aliqua sit.



Lorem ipsum dolor sit amet, consectetur alea sit
adipiscing elit, sed do eiusmod tempor sit amet
incididunt ut labore et dolore magna aliqua. Elit
tortor vitae purus faucibus ornare suspendisse.

Lorem ipsum dolor sit amet, consectetur alea sit
adipiscing elit, sed do eiusmod tempor sit amet
incididunt ut labore et dolore magna aliqua.

WHY IT MATTERS



Lorem ipsum dolor sit amet, consectetur
sit et adipiscing elit, sed do eiusmod sit
tempor lorem u incididunt ut labore et. 

CREATIVE IDEALorem ipsum dolor sit amet, dolore en
consectetur adipiscing elit, sed do sit
eiusmod tempor incididunt ut labore et
dolore magna aliqua. Tortor vitae alea
purus faucibus ornare suspendisse sed.
Pulvinar mattis nunc sed sit alea enim.
Lorem ipsum dolor sit amet, dolore
consectetur adipiscing elit.

Lorem ipsum dolor sit amet, consectetur
sit et adipiscing elit, sed do eiusmod sit
tempor lorem u incididunt ut labore et. 

GREAT IDEA 

Lorem ipsum dolor sit amet, consectetur
sit et adipiscing elit, sed do eiusmod sit
tempor lorem u incididunt ut labore et. 

SPECIAL IDEA

HOW TO DEVELOP
CREATIVITY?



GAMES READING
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Lorem ipsum dolor sit amet, sit
consectetur adipiscing elit, sed do
eiusmod tempor incididunt ut en
labore et dolore magna aliqua sit.

Lorem ipsum dolor sit amet, sit
consectetur adipiscing elit, sed do
eiusmod tempor incididunt ut en
labore et dolore magna aliqua sit.

Lorem ipsum dolor sit amet, sit
consectetur adipiscing elit, sed do
eiusmod tempor incididunt ut en
labore et dolore magna aliqua sit.

Lorem ipsum dolor sit amet, sit
consectetur adipiscing elit, sed do
eiusmod tempor incididunt ut en
labore et dolore magna aliqua sit.



Lorem ipsum dolor sit amet, enim
dolore consectetur adipiscing sit
elit, sed do eiusmod tempor sut
incididunt ut labore et dolore it
magna aliqua. Tortor vitae amed
purus faucibus ornare dolore sit
suspendisse sed. Pulvinar mattis
nunc sed sit alea. Lorem ipsum
dolor sit amet, enim dolore sit.

REMEMBER:
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aliqua sit lorem ipsum.
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Lorem ipsum dolor sit
amet, enim dolore
consectetur adipiscing
sit elit, sed do eiusmod
tempor sut incididunt ut
labore et dolore it
magna aliqua. Tortor
vitae amed purus faucib
ornare dolore sit amed.
Pulvinar mattis nunc sed
sit alea. Lorem ipsum.

Lorem ipsum dolor sit
amet, enim dolore
consectetur adipiscing
sit elit, sed do eiusmod
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labore et dolore it
magna aliqua. Tortor
vitae amed purus faucib
ornare dolore sit amed.
Pulvinar mattis nunc sed
sit alea. Lorem ipsum.

Lorem ipsum dolor sit
amet, enim dolore
consectetur adipiscing
sit elit, sed do eiusmod
tempor sut incididunt ut
labore et dolore it
magna aliqua. Tortor
vitae amed purus faucib
ornare dolore sit amed.
Pulvinar mattis nunc sed
sit alea. Lorem ipsum.
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CONCLUSIONS
Lorem ipsum dolor sit amet, consectetur adipiscing elit, sed

do eiusmod tempor incididunt ut labore et dolore magna
aliqua. Tortor vitae purus faucibus ornare suspendisse sed.

Pulvinar mattis nunc sed blandit. Nisi scelerisque eu ultrices
vitae auctor eu augue ut lectus. Lorem ipsum dolor sit amet,

consectetur adipiscing elit.
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PPOK (Penyakit Paru Obstuktif Kronik )

Pendahuluan ....

PPOK merupakan penyakit respiratorik
kronik yang sering ditemukan, di

indonesia masih belum ada data yang
akurat tentang insiden PPOK.  



Study Overview
Penyakit Paru Obstruktif Kronis (PPOK)

adalah kondisi paru-paru heterogen yang
ditandai dengan gejala pernapasan kronis
(dispnea, batuk, produksi dahak dan/atau

eksaserbasi) karena kelainan saluran udara
(bronkitis, bronkiolitis) dan/atau alveoli

(emfisema) yang menyebabkan obstruksi
aliran udara yang persisten, seringkali

progresif.











FEV PROGRESSION OVER TIME





pada PPOK sering di jumpai adanya brochitis  dan
emphysema, baik secara tunggal atau bersamaan 
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Klasifikasi dan Spektrum
Antibiotik
Farmakoterapi Penyakit Infeksi

Apt. Dwi Herwanto, M. farm



Pendahuluan

Definisi Dasar

Antibiotik adalah
substansi kimia yang
dihasilkan oleh 
mikroorganisme yang
memiliki kemampuan
menghambat 
pertumbuhan atau
membunuh bakteri.

Tujuan Utama

Menyediakan
terapi patogen
dengan toksisitas 
selektif—
meminimalkan
efek samping
pada inang
manusia.

Evolusi Terapi
Dari era sulfonamida
ke era resistensi
global (AMR), 
pemahaman
klasifikasi menjadi
krusial untuk terapi 
rasional.



Terminologi Kunci Farmakoterapi
• Minimum lnhibitory Concentration (MIC): Konsentrasi

antibiotik terendah yang dapat menghambat
pertumbuhan bakteri secara makroskopis.

• Minimum Bactericidal Concentration (MBC): Konsentrasi 
terendah yang membunuh 99.9% inokulum bakteri.

• Spektrum Aktivitas: Rentang jenis bakteri (Gram 
positif/negatif) yang sensitif terhadap agen tertentu.

• Post-Antibiotic Effect (PAE): Penekanan pertumbuhan 
bakteri yang berlanjut setelah paparan antibiotik di bawah 
MIC.



Antimicrobial Resistance (AMR) kini

menjadi ancaman kesehatan global

utama. Data terbaru menunjukkan beban 

kematian yang signifikan akibat

kegagalan terapi.

Peningkatan 60% infeksi K.

pneumoniae resisten karbapenem.

Beban tertinggi di negara

berpendapatan rendah dan menengah

(LMIC).

Epidemologi AMR Global







Estimasi Beban Kematian AMR

1.27M
Kematian Langsung

per Tahun

4.95M
Terkait Kematian Tak

Langsung

1OM
Proyeksi Tahun

2O5O

Sumber: WHO & Global Pesearch on Antimicrobial Pesistance (GPAM).



Etiologi Penyakit Infeksi
Bakteri Gram
Positif

Contoh: S. aureus,

S. pneumoniae. 

Ciri: Memiliki dinding
peptidoglikan tebal.

Bakteri Gram
Negatif

Contoh: E. coli, P.
aeruginosa.

Ciri: Memiliki
membran luar yang
kompleks (LPS).

Atipikal & Anaerob

Mycoplasma (tanpa

dinding sel),

Bacteroides (tumbuh 

tanpa 02).



Faktor Resiko Infeksi Berat

Predisposisi Host

Usia ekstrim (geriatri dan neonatus).
Rawat inap lama (Hospital—Acquired).
Penggunaan alat invasif (kateter, ventilator).

Paparan antibiotik sebelumnya
(seleksi strain resisten).



Mekanisme Patogenesis

• Proses infeksi dimulai dari

Adhesi pada jaringan inang, 

diikuti oleh lnvasi

menembus barier epitel.

• Bakteri kemudian melakukan

Multiplikasi dan 

memproduksi faktor

virulensi 

(endotoksin/eksotoksin) 

yang merusak sel inang dan

memicu kaskade inflamasi 

sistemik.

hesis inolones

‹acin acin

‹acin hesis
0S

Plasma membrane

• Polymyxins

• polymyxin B

• colistin

• Lipopeptide

• daptomycin

crtoplasm



Gejala dan Tanda Klinis

Demam (›38°C)
atau hipotermi,
takikardi,
takipnea, dan
leukositosis.

Sistemik

Nyeri, eritema,
edema, dan 
munculnya
eksudat
purulen pada
area infeksi.

Hipotensi,
penurunan 
kesadaran (syok
septik), dan 
oliguria.

Lokal Lanjut (Severe)



Faktor Prognosis Penyakit
Faktor Prognosis Baik Prognosis Buruk

Respon Awal Perbaikan dalam 48—72
jam

Tidak ada respon klinis

Patogen Sensitif terhadap lini
pertama

Multidrug—Resistant
(MDR)

Statuslmun Imunokompeten Imunokompromais (HIV,
Kemoterapi)

Sumber
Infeksi

Dapat dikontrol
(drainase)

Sumber tidak terkendali



Sasaran dan Tujuan Terapi

Sasaran Terapi

Eradikasi patogen penyebab
tanpa merusak flora normal
inang (mikrobioma).

Tujuan Térapi

• Mencapai penyembuhan
klinis cepat.

• Mencegah komplikasi
(sepsis/kematian).

• Meminimalisir risiko
resistensi sekunder.

• Menurunkan lama rawat
inap (LOS).



Target Berbasis Probabilitas

Target Berbasis Data Kultur

Strategi: Empiris vs Definitif
Spektrum Luas (Empiris)

Spektrum Sempit (Definitif)

Transisi dari empiris ke definitif
(De—eskalasi) adalah kunci
antimicrobial stewardship.



Klasifikasi Berdasarkan Mekanisme

Sintesis Dinding
Sel

Beta—Laktam
(Penisilin, 
Sefalosporin),
Vankomisin. 
Menghambat ikatan
silang peptidoglikan.

Sintesis Protein

Aminoglikosida
(3OS), Makrolida
(SOS).
Mengganggu 
translasi genetik.

Asam Nukleat

Kinolo (DNA Girase),
Rifampin (RNA
Polimerase).

Menghentikan
replikasi.



Bakterisid vs Bakteriostatik
Bakterisid (Membunuh)

Bekerja cepat, ideal untuk infeksi
berat atau pasien 
imunokompromais. Contoh: Beta—
laktam, Aminoglikosida.

Bakteriostatik(Menghambat)

Menghentikan replikasi, eliminasi
akhir bergantung pada sistem imun
inang. Contoh: Tetrasiklin,
Makrolida.



Memahami Spektrum Aktivitas

Spektrum Luas: Efektif untuk Gram 
(+) dan Gram (—). (Contoh: 
Karbapenem).

Spektrum Sempit: Spesifik pada
kelompok tertentu. (Contoh: Penisilin G).



Beta-Laktam: Penisilin

• Natural Penisilin: Penisilin G, Penisilin V, Standar untuk
Streptococcus.

• Aminopenisilin: Amoksisilin, Ampisilin. Spektrum lebih
luas ke Gram negatif.

• Antipseudomonal: Piperasilin—Tazobaktam. Senjata
utama untuk infeksi nosokomial.

• Penisilinase- Resistant: Oksasilin, Kloksasilin. Untuk
Staphylococcus penghasil enzim.



Generasi Sefalosporin
Generasi Contoh Obat Spektrum Dominan

Gen I Sefazolin, Sefaleksin
Gram Positif kuat

Gen II Sefuroksim,
Sefoksitin

Gram Positif + Beberapa
Gram Negatif

Gen III Seftriakson,
Seftazidim

Gram Negatif kuat (Gen IIIb:
Pseudomonas)

Gen IV Sefepim Sangat Luas (Positif 6‹ Negatif)

Gen V Seftarolin Gram Positif Spesifik (MRSA)



Karbapenem &Monobaktam

Karbapenem

Meropenem, Imipenem.
Spektrum terluas. 
Digunakan untuk bakteri
penghasil ESBL.

Last Resort Antibiotics.

Monobaktam

Aztreonam.
Hanya efektif untuk Gram
negatif aerob.
Aman untuk pasien alergi
penisilin berat.



Glikopeptida: Vankomisin

• Mekanisme, menghambat sintesis peptidoglikan di tahap
akhir.

• Tidak memiliki cincin beta—laktam.
• Gold standard untuk MRSA.
• Resiko Nephrotoxicity dan Red Man Syndrome. 

Memerlukan Therapeutic Drug Monitoring (TDM).



Penghambat Sintesis Protein (30S)

Aminoglikosida

Gentamisin,
Amikasin. 
Bakterisid kuat
untuk Gram 
negatif.
Konsentrasi
dependen.

Tetrasiklin

Doksisiklin.
Bakteriostatik 
spektrum luas.
Efektif untuk 
kuman atipikal
(Rickettsia).

Glisilsiklin

Tigesiklin.
Modifikasi
tetrasiklin untuk
mengatasi
resistensi efluks
pompa.



PenghambatSintesisProtein
•Makrolida: Azitromisin, Klaritromisin. Utama untuk infeksi
saluran napas atipikal.
•Lincosamide: Klindamisin. Sangat baik untuk infeksi
anaerob dan tulang.
•Oxazolidinones: Linezolid. Khusus untuk Gram positif
resisten (VRE/MRSA).
•Chloramphenicol: Jarang digunakan karena resiko supresi 
sumsum tulang.



Penghambat Asam Nukleat
Fluoroquinolones

Siprofloksasin, Levofloksasin.
Menghambat DNA Girase dan 
Topoisomerase IV.

Penetrasi jaringan sangat baik.

Sering digunakan untuk ISK dan
pneumonia.

Efek samping: Ruptur tendon
Jarang).



Prinsip Farmakoterapi Rasional
• Right Drug: Berdasarkan data epidemiologi lokal atau 

kultur.
• Right Dose: Mempertimbangkan fungsi ginjal/hati dan

farmakokinetik (PK/PD).
• Right Duration: Tidak terlalu pendek (relaps) dan 

tidak terlalu lama (resistensi).
• Right Route: IV untuk infeksi berat, switch ke Oral jika 

stabil.



Evaluasi Luaran Terapi

Parameter Klinis

Laju penurunan demam,
stabilitas hemodinamik, dan
perbaikan fungsi organ.

Parameter Laboratorium

Normalisasi jumlah Leukosit dan
penurunan kadar prokalsitonin.



Monitoring Efek Samping (ADR)

• Hipersensitivitas: Dari ruam ringan
hingga Anafilaksis.

• Organotoksistas: Ginjal
(Aminoglikosida), Hati (Rifampin).

• Gangguan Flora: Diere terkait C.
difficile.



Dermatologi Drug Reaction
Reaksi Simpang Obat pada Kulit (Adverse Cutaneous Drug Reactions)

Apt. Dwi Herwanto, M. Farm



Terminologi Medis
Adverse Cutaneous Drug 
Reaction (ACDR) atau erupsi 
obat adalah efek samping yang 
tidak diinginkan pada 
struktur/fungsi kulit, apendiks, 
atau membran mukosa akibat 
penggunaan obat sistemik.

Disebut juga "Toxidermia" 
dalam beberapa literatur 
klasik.

Toksisitas Selektif Kulit
Mengapa kulit merupakan target 
utama? Kulit memiliki area 
permukaan yang sangat luas, 
vaskularisasi yang kaya, 
mengekspresikan enzim 
sitokrom metabolik mandiri, 
serta kaya akan sel penyaji 
antigen (sel Langerhans).

Definisi & Terminologi Klinis



DEFINISI LAIN

• Dermatologic drug reaction (atau Adverse Cutaneous 

Drug Reaction) adalah efek samping obat yang 

bermanifestasi pada kulit, rambut, kuku, atau selaput 

lendir. 

• Kondisi ini terjadi ketika tubuh bereaksi secara tidak 

terduga terhadap obat yang dikonsumsi, dioles, atau 

disuntikkan.



Erupsi Ringan 
(95%)

Reaksi self-limiting 
tanpa komplikasi 
sistemik organ. 

Contoh: Erupsi 
makulopapular 
(exanthematous), 
Urtikaria akut, Fixed 
Drug Eruption (FDE).

Erupsi Parah 
(SCARs)

Severe Cutaneous 
Adverse Reactions 
(SCARs) bersifat 
mengancam jiwa 
dengan keterlibatan 
mukosa parah dan 
kegagalan multiorgan.

Eksklusi 
Klasifikasi

Termasuk sindrom 
Stevens-Johnson (SJS), 
Toxic Epidermal 
Necrolysis (TEN), DRESS 
syndrome, dan Acute 
Generalized 
Exanthematous 
Pustulosis (AGEP).

Klasifikasi Spektrum Erupsi



GEJALA YANG TERJADI

• Ringan hingga Sedang: Munculnya ruam kemerahan, bentol-bentol 

gatal (urtikaria), atau kulit yang melepuh seperti terbakar.

• Parah (SCAR - Severe Cutaneous Adverse Reactions): Termasuk di 

antaranya adalah Sindrom Stevens-Johnson, TEN (Nekrolisis 

Epidermal Toksik), dan DRESS (Drug Reaction with Eosinophilia and 

Systemic Symptoms). 

• Kondisi ini menyebabkan kerusakan kulit luas, mengelupas, serta 

dapat memengaruhi organ dalam.



PENYEBAB

• Hampir semua jenis obat bisa memicu reaksi kulit. 

• Golongan obat yang paling sering menjadi pemicu 

meliputi:

• Antibiotik (seperti golongan penisilin dan sulfonamida)

• Obat antiinflamasi nonsteroid (OAINS/pereda nyeri)

• Obat antikejang (seperti fenitoin dan karbamazepin)

• Obat asam urat (seperti allopurinol)



2 - 3%
Pasien Rawat Inap

Mengalami reaksi 
simpang obat pada 
kulit selama masa 

perawatan di rumah 
sakit.

1 : 1000
Kasus SCARs Akut

Dari total penderita 
reaksi simpang obat 

kulit, mengalami 
komplikasi fatal 

mengancam jiwa.

30 - 50%
Mortalitas TEN

Mortalitas penderita 
Toxic Epidermal 
Necrolysis akibat 

sepsis sekunder dan 
kegagalan fungsi 

barier.

Beban Epidemiologi Global



Golongan Obat Contoh Obat Spesifik Pola Reaksi Kulit Khas Tingkat Risiko Terkait

Antikonvulsan 
Aromatik

Fenitoin, 
Karbamazepin, 
Fenobarbital

SJS/TEN, DRESS / 
Hypersensitivity 
Syndrome

Tinggi (Sangat Terkait 
HLA)

Antibiotik 
Beta-Laktam

Penisilin, Amoksisilin, 
Sefalosporin

Erupsi Makulopapular, 
Urtikaria, AGEP

Sangat Sering (Tipe I 
& Tipe IV)

Antibiotik 
Sulfonamida

Kotrimoksazol (TMP-
SMX)

SJS/TEN, Fixed Drug 
Eruption (FDE)

Tinggi pada pasien 
imunokompromais

Inhibitor Asam 
Urat Allopurinol SJS/TEN, DRESS 

Syndrome
Tinggi pada 
insufisiensi ginjal

Etiologi Agen Farmakologis



Predisposisi 
Genetik

Asosiasi kuat antara 
alel HLA (Human 
Leukocyte Antigen) 
spesifik dengan 
SCARs (misal: HLA-
B*1502 pada 
Karbapenezin, HLA-
B*5801 pada 
Allopurinol).

Koinfeksi Virus

Infeksi HIV aktif 
melipatgandakan 
risiko erupsi obat 
hingga 10-100 kali. 

Virus herpes lain 
(HHV-6/7, CMV, 
EBV) memicu 
reaktivasi pada 
DRESS.

Profil Host

Usia lanjut, jenis 
kelamin wanita, 
polifarmasi aktif, 
serta gangguan 
fungsi ekskresi 
ginjal/hepar 
menghambat klirens 
toksik metabolit 
obat.

Faktor Risiko Kerentanan



Model Hapten / Pro-hapten

Molekul obat berukuran 
kecil (<1000 Da) bertindak 
sebagai hapten yang 
berikatan kovalen dengan 
protein pembawa endogen 
untuk menghasilkan 
kompleks imunogenik yang 
merangsang sel dendritik.

Interaksi Farmakologis (p-i)

Konsep interaksi non-
kovalen di mana obat 
berikatan langsung dengan 
reseptor sel T (TCR) atau 
molekul MHC tanpa 
memerlukan pemrosesan 
antigen internal oleh APC 
terlebih dahulu.

Mekanisme Reaksi Imunologi

Sel dendritik adalah bagian vital dari sistem kekebalan tubuh yang berfungsi sebagai "detektif" atau "penjaga"



Aktivasi Sel T Sitotoksik
Sel T CD8+ dan sel NK 
teraktivasi mengeluarkan 
mediator sitotoksik poten yang 
memicu apoptosis keratinosit 
masif.

Barier Kulit Rusak Total
Kematian sel epidermis yang 
meluas memicu epidermolisis 
(pelepasan kulit), menyebabkan 
hilangnya cairan tubuh ekstrem, 
disregulasi termal, dan risiko 
tinggi translokasi bakteri/sepsis.Granulysin: Protein sitotoksik 

kunci penyebab nekrosis 
epidermal.

Fas/FasL: Interaksi ligan 
pemicu kaskade apoptosis 
intraselular.

Patofisiologi Nekrosis Sel



Exanthematous Drug Eruption

Bentuk reaksi kulit terhadap obat yang paling sering dijumpai di 
klinik (mencapai 90% dari seluruh kejadian ACDR).

Onset: Terjadi 1-3 minggu setelah paparan obat baru.

Morfologi: Makula dan papula eritematosa bilateral 
simetris.

Penyebaran: Berawal di batang tubuh lalu menyebar ke 
ekstremitas.

Erupsi Ringan: Maculopapular



Maculopapular



Spektrum SJS/TEN Akut

Epidermolisis Toksik
Stevens-Johnson Syndrome (SJS) 
dan Toxic Epidermal Necrolysis (TEN) 
adalah kondisi kedaruratan 
dermatologis yang mengancam jiwa.

Ditandai dengan lepuh mukokutan 
yang menyebar luas, nyeri hebat 
pada kulit, dan pelepasan epidermis 
(<10% untuk SJS, >30% untuk TEN).



Gejala Sistemik

Demam tinggi 
mendadak 
(>38.5°C), malaise 
parah, mialgia difus, 
limfadenopati 
generalisata yang 
mendahului 
munculnya lesi kulit.

Keterlibatan 
Mukosa

Erosi menyakitkan 
pada minimal dua 
mukosa tubuh 
(mata/konjungtiva, 
rongga mulut, 
genital, atau anus), 
Nikolsky Sign 
positif.

Nyeri & Purpura

Nyeri raba hebat 
pada kulit tanpa 
eksaserbasi lesi 
trauma, munculnya 
makula purpurik 
difus, atau bintik 
nekrosis epidermis 
gelap.

Tanda Bahaya



1. Anamnesis
Drug history detail 
(inklusi suplemen & 

herba), riwayat 
alergi, lag time obat 

baru.

2. Fisik & 
Mukosa
Evaluasi luas lesi 
kulit, keterlibatan 

membran mukosa, 
Nikolsky sign.

3. Lab & Biopsi
Pemeriksaan 

histopatologis kulit, 
darah lengkap, 
eosinofil, fungsi 

organ.

4. Kausalitas
Analisis kausalitas 

obat menggunakan 
skala Naranjo atau 

ALDEN score.

Alur Langkah Diagnosis



Jenis 
SCAR Kriteria Penilaian Kunci Temuan Laboratorium 

Khas
Kriteria Penilaian 
Skor Global

SJS / 
TEN

Epidermolisis nekrotik bilateral, 
lesi targetoid atypic, erosi 
mukosa parah

Anemia, limfopenia, 
peningkatan urea darah

SCORTEN (Penilai 
prognosis 
kematian)

DRESS
Ruam kulit makulopapular 
maksimalkan infiltrasi wajah, 
limfadenopati, demam

Eosinofilia (>1500/uL), 
limfosit atipikal, cedera 
hepatik

RegiSCAR (Skor 
validasi diagnosis 
DRESS)

AGEP

Pustul steril non-folikular 
berkelompok di area 
intertriginosa, onset sangat 
cepat

Neutrofilia prominen 
(>7000/uL), disfungsi 
fungsi hepar ringan

EuroSCAR (Skor 
kriteria AGEP)

Kriteria Diagnosis SCAR



Sasaran Terapi

Penghentian dini obat 
pemicu secara cepat (drug 
withdrawal) dan 
optimalisasi status 
fisiologis pasien di unit 
perawatan intensif.

Tujuan Terapi Utama
• Mengembalikan 

keseimbangan cairan 
elektrolit tubuh.

• Mencegah superinfeksi 
bakteri (sepsis).

• Melindungi fungsi organ 
vital termasuk 
pencegahan sikatrik 
konjungtiva mata.

Sasaran & Tujuan Terapi



Drug Withdrawal
Hentikan segera 
semua obat yang 
baru dikonsumsi 
dalam 8 minggu 
terakhir. 

Obat dengan paruh 
eliminasi pendek 
lebih diutamakan 
dilepas cepat.

Suportif Agresif
Resusitasi cairan 
kristaloid hangat 
(misal: Ringer 
Laktat), nutrisi 
enterik dini, 
penanganan lokal 
kulit aseptik 
(perawatan luka 
non-adheren).

Sistemik Spesifik
Penggunaan 
Siklosporin A (3-5 
mg/kgBB/hari), IVIG 
(Imunoglobulin 
Intra-Vena), atau 
Kortikosteroid dosis 
tinggi pulse therapy 
secara selektif.

Strategi Manajemen Fase Akut



Manajemen 
Komplikasi Kronis
Epiteliolisis membran mukosa 
dapat menyebabkan 
perlengketan permanen 
(Simblefaron pada mata), 
striktur uretra, atau stenosis 
vagina.

Salep lubrikasi konjungtiva harian 
sangat mutlak digunakan.

Pencegahan Rekurensi
Pasien harus dibekali "Kartu 
Alergi Obat" tertulis permanen 
yang mencantumkan nama obat 
pemicu alergi silang yang wajib 
dihindari seumur hidup.

Terapi Pemeliharaan Sekuele



Pemantauan Suhu Tubuh dan Tanda Vital: Evaluasi 
suhu tubuh berkala harian. Demam yang menetap 
mengindikasikan reaktivasi virus (misal pada DRESS) 
atau ancaman sepsis sekunder.

Pemeriksaan Hematologi & Kimia Klinik: 
Pemantauan ketat kadar kreatinin darah, laju 
penanda inflamasi (prokalsitonin), status laju filtrasi 
ginjal, dan fungsi transaminase hepar.

Monitoring Klinis & Lab



Re-epitelisasi Lesi Kulit: Penilaian laju re-epitelisasi 
area denudasi epidermal. Hentikan pembalut adheren 
bila tunas kulit baru mulai bermigrasi menutupi luka.

Skrining Alergi Silang Lanjutan: Melakukan patch-
test aman minimal 6 bulan setelah fase akut pulih 
sempurna guna membuktikan kausalitas pemicu obat 
secara definitif.



SELF-TREATABLE SKIN 
DISORDERS

Farmakoterapi II

apt. Dwi Herwanto, M. Farm



PENDAHULUAN

 Self-Treatable Skin Disorders (Gangguan Kulit yang Dapat Diobati
Sendiri) adalah gangguan kulit yang dapat diidentifikasi dan ditangani
sendiri oleh pasien menggunakan obat bebas (OTC/ Over-the-Counter), 
perubahan gaya hidup, atau terapi non-farmakologi tanpa intervensi
langsung dari dokter.

 Beberapa contoh penyakit utama yang dibahas dalam kategori ini
adalah
 Dermatitis Kontak Iritan/Alergi ringan, 
 Dermatitis Seboroik ringan (ketombe), 
 Akne Vulgaris ringan, 
 Tinea Pedis/Cruris (jamur kulit), dan 
 Pruritus/Xerosis (kulit kering).



TERMINOLOGI MEDIS

1. Self-Treatable Skin Disorder: Kondisi dermatologi akut atau kronis derajat
ringan yang tanda dan gejalanya mudah dikenali oleh orang awam, tidak
mengancam jiwa, tidak sistemik, dan dapat ditangani secara aman
menggunakan obat bebas (OTC/ Over-the-Counter) tanpa intervensi
langsung dari dokter spesialis.

2. Swamedikasi (Self-Medication): Pemilihan dan penggunaan obat oleh 
individu untuk mengobati penyakit atau gejala yang dikenali sendiri.

3. Emolen / Pelembab: Sediaan topikal yang berfungsi mengisi celah di antara
sel-sel kulit yang renggang untuk mengembalikan fungsi barier kulit.



4. Lesi Primer: Kelainan asli pada kulit (misalnya, makula = 
bercak datar; papula = tonjolan padat < 1 cm; pustula = 
tonjolan berisi nanah; vesikel = lepuhan berisi cairan 
jernih).

5. Lesi Sekunder: Perubahan dari lesi primer akibat garukan 
atau infeksi (misalnya, krusta = koreng; skuama = 
sisik/kulit mengelupas; ekskoriasi = lecet akibat garukan).

6. Pruritus: Rasa gatal yang hebat.

7. Eritema: Kemerahan pada kulit akibat pelebaran 
pembuluh darah kapiler.



EPIDEMOLOGI

Gangguan kulit ringan merupakan salah satu alasan 
utama pasien datang melakukan swamedikasi ke 
apotek (mencakup hingga 20–30% dari total keluhan 
konsumen). 

Akne vulgaris dan ketombe sangat prevalen pada usia 
remaja dan dewasa muda, sementara xerosis (kulit 
kering) mendominasi populasi lansia.



ETIOLOGI (PENYEBAB)

Dermatitis Kontak: Paparan zat iritan fisik/kimia (sabun detergen, pelarut) 
atau alergen (nikel, wewangian).

Dermatitis Seboroik/Ketombe: Proliferasi berlebih dari jamur lipofilik 
genus Malassezia di area kulit yang kaya kelenjar sebasea.

Akne Vulgaris ringan: Produksi sebum berlebih, hiperkeratinisasi folikel, 
dan kolonisasi bakteri Cutibacterium acnes.

Tinea (Infeksi Jamur): Infeksi dermatofit (seperti Trichophyton rubrum) 
pada lapisan keratin kulit

Biologis: Overgrowth jamur Malassezia (pada ketombe), bakteri 
Cutibacterium acnes (pada jerawat).

Genetik: Riwayat keluarga dengan kulit sensitif atau dermatitis atopik.



FAKTOR RESIKO

• Faktor Lingkungan: Cuaca ekstrem (terlalu dingin/kering 
memicu xerosis; panas/lembap memicu infeksi jamur).

• Faktor Pekerjaan: Sering mencuci tangan atau terpapar 
cairan kimia (risiko Dermatitis Kontak Iritan pada perawat, 
pramusaji, petugas kebersihan).

• Faktor Genetik & Hormonal: Riwayat keluarga dengan 
dermatitis atopi; lonjakan hormon androgen pada masa 
pubertas (memicu akne).

• Higienitas: Penggunaan pakaian ketat, lembap, atau 
bertukar barang pribadi (risiko tinea).



PROGNOSIS

• Umumnya Sangat Baik (Excellent): Sebagian besar kondisi 
ini bersifat self-limiting (dapat sembuh sendiri) atau 
berespons cepat dalam hitungan hari hingga minggu setelah 
terapi OTC yang tepat dimulai.

• Risiko Rekurensi: Bersifat kronis-berulang jika faktor 
pencetus (seperti alergen atau kelembapan berlebih) tidak 
dieliminasi. Tidak menyebabkan mortalitas, namun dapat 
menurunkan kualitas hidup (psychological distress) jika 
terjadi di area wajah (seperti akne)



PATOGENESIS

Secara umum, gangguan kulit mandiri melibatkan satu atau kombinasi dari tiga 
pilar patofisiologi berikut:

1. Gangguan Barier Kulit (Skin Barrier Dysfunction): Hilangnya lipid antarsel 
pada stratum korneum menyebabkan peningkatan Transepidermal Water 
Loss (TEWL). Kulit menjadi kering, retak, dan memudahkan penetrasi zat 
asing.

2. Kaskade Inflamasi Lokal: Pelepasan sitokin pro-inflamasi, TNF oleh 
keratinosit akibat stres mekanik/kimia, memicu vasodilatasi (eritema) dan 
stimulasi serat saraf c (pruritus).

3. Ketidakseimbangan Mikroflora Kulit: Overgrowth organisme komensal 
(seperti Malassezia atau C. acnes) yang memecah trigleserida sebum 
menjadi asam lemak bebas yang mengiritasi kulit



GEJALA DAN TANDA

• Gejala (Subjektif): Gatal (pruritus), sensasi terbakar, menyengat 
(stinging), atau kulit terasa kencang/kaku.

• Tanda (Objektif):

o Eritema (kemerahan lokalisata).

o Deskuamasi (kulit bersisik/mengelupas).

o Lesi Non-inflamasi/Inflamasi ringan: Komedo terbuka/tertutup, 
papula kecil (pada akne).

o Maserasi: Kulit memutih dan basah di sela-sela jari kaki (pada 
tinea pedis).



DIAGNOSIS & BATASAN SWAMEDIKASI
(EXCLUSION FOR SELF-TREATMENT)

Apoteker menegakkan "diagnosis kerja swamedikasi" berdasarkan 
penilaian visual dan wawancara terstruktur (WWHAM / ASMETHOD). 
Pasien tidak boleh diobati sendiri (wajib dirujuk ke dokter) jika 
ditemukan kondisi berikut:

• Anak usia di bawah 2 tahun (untuk sebagian besar kasus dermatitis).

• Lesi meluas (>10% luas permukaan tubuh) atau melibatkan area 
mukosa (mata, mulut).

• Terdapat tanda infeksi bakteri sekunder (adanya nanah/pus, krusta 
berwarna madu, bengkak, hangat pada perabaan).

• Gejala tidak membaik atau memburuk setelah 7 hari terapi mandiri.



SASARAN TERAPI

• Lapisan Stratum Korneum: Mengembalikan 
kelembapan dan integritas bariat kulit.

• Kelenjar Sebasea & Folikel: Menekan produksi 
sebum dan melarutkan sumbatan keratin 
(keratolitik).

• Patogen Lokal: Menurunkan densitas populasi 
jamur atau bakteri spesifik di permukaan kulit.



TUJUAN TERAPI

• Meredakan gejala akut (menghilangkan gatal, perih, 
dan kemerahan).

• Menyembuhkan lesi kulit yang ada saat ini.

• Mencegah paparan ulang faktor pencetus/iritan.

• Mencegah komplikasi lebih lanjut (seperti infeksi 
sekunder akibat garukan atau jaringan parut/skar).



STRATEGI TERAPI

• Pendekatan Non-Farmakologi: Menggunakan sabun 
non-detergen (mild cleanser), mandi air suam-suam 
kuku (bukan air panas), kompres dingin untuk 
meredakan gatal akut, dan menjaga area lipatan kulit 
tetap kering.

• Pendekatan Farmakologi: Penggunaan terapi topikal 
terarah dengan efikasi klinis terbukti. Hindari 
penggunaan obat sistemik tanpa resep dokter.



FARMAKOTERAPI DENGAN OTC

• Dermatitis / Pruritus Ringan: Kortikosteroid topikal potensi rendah, yaitu 
Krim Hidrokortison 1% (dioleskan tipis 1-2 kali sehari, maksimal 7 hari). 
Kombinasikan dengan pelembab rich-ceramide.

• Ketombe / Dermatitis Seboroik: Sampo antimikoba seperti Ketokonazol 
1% atau 2%, Zink Pirition, atau Selenium Sulfida 1-1.8% (digunakan 2-3 kali 
seminggu, didiamkan 5 menit sebelum dibilas).

• Akne Vulgaris Ringan: Benzoil Peroksida 2.5% - 5% (sebagai antibakteri 
dan komedolitik) atau Asam Salisilat 0.5% - 2% (sebagai keratolitik BHA).

• Tinea Pedis / Cruris: Antijamur topikal golongan alilamin atau azol, seperti 
Krim Terbinafin 1% (biasanya cukup 1 minggu) atau Krim Klotrimasol 1% 
(memerlukan waktu 2–4 minggu), dioleskan hingga 2 cm di luar batas ruam.



PILIHAN OBAT TOPIKAL

Gangguan Kulit
Pilihan Farmakoterapi Utama 

(OTC)
Mekanisme Aksi

Dermatitis / Gatal 

Ringan
Hidrokortison topikal 0,5% - 1%

Kortikosteroid ringan untuk menekan 

inflamasi dan gatal.

Kulit Kering 

(Xerosis)

Emolien & Pelembap (Ceramide, 

Urea, Gliserin)

Memperbaiki skin barrier dan mengunci 

kelembapan kulit.

Jerawat Ringan Benzoyl Peroxide, Asam Salisilat

Antimikroba terhadap C. acnes dan 

agen keratolitik (mengangkat sel kulit 

mati).

Ketombe 

(Dandruff)

Sampo Ketokonazol 1-2%, Zinc 

Pyrithione, Selenium Sulfida

Antijamur untuk mengurangi populasi 

Malassezia.



TERAPI PEMELIHARAAN

• Pada Kulit Kering/Atopi: Penggunaan barrier-repair 
emollient secara rutin segera setelah mandi (dalam aturan 3 
menit pertama) untuk mengunci hidrasi secara konstan.

• Pada Ketombe/Akne: Mengurangi frekuensi penggunaan 
agen aktif menjadi 1 kali seminggu (untuk sampo 
antimikoba) atau beralih ke skincare non-komedogenik 
sebagai profilaksis agar kekambuhan dapat ditekan.

• Penggunaan pelembap (moisturizer) secara rutin 2–3 kali 
sehari segera setelah mandi, bahkan saat kulit sudah tidak 
kering.



• Menghindari sabun yang mengandung antiseptik keras 
atau pewangi tinggi.

• Menggunakan tabir surya (sunscreen) setiap hari untuk 
melindungi kulit yang sedang dalam masa pemulihan.



EVALUASI DAN MONITORING

• Monitoring Efikasi (Keberhasilan):

o Dermatitis/Pruritus: Gatal berkurang dalam 24-48 jam; kemerahan mereda dalam 3-5 
hari.

o Akne/Tinea: Pengurangan jumlah lesi baru atau hilangnya sisik jamur terpantau 
dalam 1–2 minggu.

• Monitoring Efek Samping (Keamanan): Edukasi pasien untuk menghentikan pemakaian 
jika muncul tanda dermatitis kontak iritan sekunder akibat obat (kulit melepuh, terasa 
sangat perih/terbakar, atau bengkak setelah obat dioleskan).

• Batasan Waktu Gagal Terapi (Timeframe for Referral): Jika kondisi tidak membaik 
secara klinis dalam 7 hari (atau hingga 2 minggu khusus untuk infeksi jamur), 
swamedikasi dinyatakan gagal dan pasien wajib dirujuk ke Dokter Spesialis Dermatologi 
dan Venereologi (Sp.DV).



TERIMAKASIH



Infeksi Parasit dan 
Malaria

Apt. Dwi Herwanto, M. Farm



Pendahuluan

• Infeksi parasit adalah penyakit yang disebabkan oleh 
organisme pathogen yang hidup menumpang dan 
mengambil nutrisi dari makhluk hidup lain (inang). 

• Salah satu bentuk infeksi parasit yang paling 
mematikan di dunia adalah malaria.





Terminilogi Medis

• Vektor: Organisme perantara (biasanya serangga) yang membawa dan menularkan
parasit ke inang lain.

• Hospes (Host): Organisme tempat parasit hidup. Terdiri dari hospes definitif
(tempat parasit bereproduksi seksual) dan hospes intermedier (tempat parasit
bereproduksi aseksual).

• Relaps: Kekambuhan penyakit akibat aktifnya kembali parasit yang sempat "tidur" 
di dalam organ tubuh (misalnya di hati).

• Rekrudensi: Kekambuhan penyakit akibat kegagalan terapi, di mana parasit di 
dalam darah yang belum habis total berbiak kembali.

• Endemisitas: Tingkat penyebaran atau keberadaan suatu penyakit yang konstan di 
wilayah geografis tertentu.



Epidemologi

• Secara global dan nasional, kawasan timur Indonesia 
(terutama Papua dan Nusa Tenggara Timur) masih
menjadi wilayah dengan endemisitas malaria tertinggi. 

• Berdasarkan tren data kesehatan nasional, upaya
eliminasi malaria terus digalakkan secara masif, 
mengingat penyakit ini berisiko membebani status 
sosio-ekonomi masyarakat dan sistem jaminan
kesehatan akibat hilangnya produktivitas kerja





Etiologi (penyebab)

Malaria disebabkan oleh protozoa genus Plasmodium yang 
ditularkan melalui gigitan nyamuk Anopheles betina. 

Ada 5 spesies utama yang menginfeksi manusia:

1. Plasmodium falciparum: Penyebab malaria tropana. Paling 
berbahaya karena sering memicu sumbatan pembuluh darah
dan menyebabkan malaria berat/otak.

2. Plasmodium vivax: Penyebab malaria tertiana. Memiliki fase
istirahat di hati, sehingga bisa memicu relaps (kambuh).



3. Plasmodium ovale: Mirip dengan P. vivax, relatif 
jarang ditemukan di Indonesia kecuali di beberapa 
wilayah timur, juga bisa menyebabkan relaps.

4. Plasmodium malariae: Penyebab malaria kuartana, 
memiliki siklus demam yang lebih panjang.

5. Plasmodium knowlesi: Parasit malaria zoonosis 
(dari monyet ekor panjang) yang kini banyak 
ditemukan menginfeksi manusia di beberapa wilayah 
hutan di Asia Tenggara termasuk Indonesia.



Faktor Resiko

Lingkungan: Tinggal atau bepergian ke daerah endemis (hutan, 
rawa-rawa, pantai dengan genangan air payau tempat nyamuk 
berkembang biak).

Perilaku: Aktivitas luar ruangan pada malam hari tanpa pelindung 
(nyamuk Anopheles aktif menggigit pada senja hingga fajar).

Biologis: Kelompok rentan seperti ibu hamil, bayi, anak-anak di 
bawah 5 tahun, dan individu dengan imunitas rendah (misalnya 
penderita HIV) memiliki risiko tertinggi mengalami komplikasi 
berat.



Progniosis

• Malaria Tanpa Komplikasi: Prognosis umumnya 
sangat baik (bonam) jika didiagnosis dini dan 
diobati dengan regimen obat yang tepat secara 
patuh hingga tuntas.

• Malaria Berat: Prognosis menjadi buruk/malam 
(dubia ad malam) jika penanganan terlambat, 
dengan angka mortalitas (kematian) yang tinggi 
akibat gagal organ ganda.



Patogenesis

Proses infeksi di dalam tubuh manusia terbagi menjadi dua fase 
utama:

1. Fase Ekroeritrositer (Siklus di Jaringan Hati) Saat nyamuk 
menggigit manusia, ia menyuntikkan bentuk sporozoit ke 
aliran darah. Sporozoit ini segera menuju hati dan menginfeksi 
sel hati. Di sana, mereka berkembang biak menjadi skizon. 
Pada P. vivax dan P. ovale, sebagian parasit berubah menjadi 
hipnozoit (fase tidur) yang dapat menetap bertahun-tahun di 
hati sebelum aktif kembali dan memicu relaps.



2. Fase Eritrositer (Siklus di Sel Darah Merah)
Sel hati yang pecah melepaskan merozoit ke aliran 
darah, yang kemudian menginfeksi sel darah merah 
(eritrosit). 
Di dalam eritrosit, parasit berkembang dari bentuk 
trofozoit (cincin) menjadi skizon darah. Ketika skizon 
darah ini pecah, ia melepaskan toksin malaria dan 
merozoit baru ke aliran darah.





Patofisiologis

• Pecahnya sel darah merah secara sinkron inilah yang 
memicu pelepasan sitokin pro-inflamasi (seperti 
TNF-alfa dan Interleukin), yang menghasilkan gejala 
demam paroksismal (periodik) dan anemia.

• Pada P. falciparum, sel darah merah yang terinfeksi 
menjadi kaku dan menempel pada dinding 
pembuluh darah kecil (proses sekuestrasi), 
menyebabkan sumbatan aliran darah 
(sitoadherensi) ke organ vital seperti otak (malaria 
serebral), ginjal, dan paru-paru.



Manifestasi Klinis

• Gejala khas malaria dikenal dengan istilah Trias Malaria, yang 
berlangsung secara berurutan:

1. Periode Dingin (Menggigil): Berlangsung 15 menit hingga 1 jam.

2. Periode Panas (Demam Tinggi): Suhu tubuh bisa mencapai 40⁰C, 
muka merah, nadi cepat, sakit kepala berat. Berlangsung 2 hingga 6 
jam.

3. Periode Berkeringat: Suhu tubuh turun drastis, pasien berkeringat 
hebat, dan merasa sangat lelah namun leas dari demam. 
Berlangsung 2 hingga 4 jam.





Tanda Malaria berat (Komplikasi)

Jika infeksi berkembang menjadi malaria berat, tanda yang 
muncul meliputi:

1. Penurunan kesadaran (Malaria Serebral).

2. Ikterus (kulit dan mata kuning akibat kerusakan hati dan 
hemolisis parah).

3. Gagal ginjal akut (urin berwarna hitam/gelap, dikenal sebagai 
Blackwater fever).

4. Distres pernapasan (edema paru).

5. Perdarahan spontan dan anemia berat (Hb kurang dari 5g/dL)



Diagnosa

1. Pemeriksaan Mikroskopis (Sediaan Darah Tepi): Menggunakan 
pewarnaan Giemsa (Sediaan Darah Tebal untuk melihat kepadatan 
parasit; Sediaan Darah Tipis untuk identifikasi spesies). Ini adalah 
standar baku emas (gold standard).

2. Rapid Diagnostic Test (RDT): Tes cepat berbasis imunokromatografi 
untuk mendeteksi antigen parasit (seperti HRP-2 atau pLDH). Sangat 
berguna di daerah terpencil yang tidak memiliki fasilitas mikroskop.

3. PCR (Polymerase Chain Reaction): Sangat sensitif, umumnya 
digunakan untuk penelitian atau mendeteksi infeksi campuran 
berskala kecil yang sulit diidentifikasi mikroskop.



Sasaran Terapi

• Sasaran Terapi: Membasmi semua fase parasit 
Plasmodium yang ada di dalam tubuh manusia (baik 
yang ada di sirkulasi darah maupun yang 
bersembunyi di jaringan hati) serta mencegah 
transmisi kembali ke nyamuk



Tujuan Terapi

1. Menyembuhkan penderita secara klinis dan radikal 
(memutus rantai hidup parasit).

2. Mencegah risiko kematian akibat malaria berat.

3. Mencegah terjadinya resistensi obat anti-malaria.

4. Menurunkan tingkat penularan di masyarakat



Strategi Terapi

• Fokus pada penyembuhan total, pencegahan 
komplikasi, dan pemutusan rantai penularan. 

• Terapi utama menggunakan Terapi Kombinasi Berbasis 
Artemisinin (ACT), dikombinasikan dengan obat spesifik 
untuk membunuh parasit dorman. Berikut adalah 
pedoman tatalaksana dan pilihan obatnya

• Pemberian terapi injeksi segera untuk kasus berat, serta 
melakukan skrining status enzim G6PD jika 
memungkinkan sebelum pemberian obat pelengkap 
tertentu



Farmakoterapi (pengobatan utama)

• Sesuai Pedoman Nasional Tata Laksana Malaria di 
Indonesia, lini pertama pengobatan malaria adalah ACT 
(Artemisinin-based Combination Therapy). 

• Kombinasi yang paling sering digunakan oleh program 
pemerintah adalah DHP (Dihidroartemisinin - 
Piperakuin) ditambah dengan Primakuin.

• Anti-malaria oral diberikan wajib setelah makan karena 
obat-obat ini bersifat iritatif terhadap lambung



Terapi Malaria tanpa Komplikasi

Spesies Plasmodium Regimen Farmakoterapi Lini Pertama

P. falciparum & P. 

knowlesi

DHP selama 3 hari + Primakuin hanya pada Hari ke-1 (Dosis: 

$0,25mg/kgBB) sebagai gametosidal untuk mencegah penularan).

P. vivax & P. ovale

DHP selama 3 hari + Primakuin selama 14 hari (Dosis: 0,25mg/kgBB) 

sebagai hipnozoidal untuk membunuh fase tidur di hati agar tidak 

relaps).

Kasus P. vivax Relaps
Regimen DHP yang sama, tetapi dosis Primakuin ditingkatkan menjadi 

0,5mg/kgBB/hari) selama 14 hari

P. malariae DHP selama 3 hari. Tidak perlu diberikan Primakuin.

Infeksi Campuran 

(Falciparum + Vivax)
DHP selama 3 hari + Primakuin selama 14 hari (0,25mg/kgBB/hari).



Terapi Malaria Berat

Semua pasien malaria berat harus dirawat inap di Rumah Sakit 
atau Puskesmas perawatan.

1. Obat Pilihan: Artesunat Injeksi (Intravena / IV).

2. Dosis: 2,4mg/kgBB diberikan secara bolus perlahan sebanyak 3 
kali pada jam ke-0, jam ke-12, dan jam ke-24 di hari pertama. 
Selanjutnya diberikan setiap 24 jam sekali sampai pasien sadar 
dan mampu minum obat oral.

3. Transisi ke Oral: Jika kondisi pasien sudah membaik dan bisa 
menelan, terapi injeksi segera dihentikan dan dilanjutkan 
dengan pemberian 1 paket lengkap DHP oral (3 hari) plus 
Primakuin sesuai jenis spesiesnya



Terapi Pemeliharaan dan Pencegahan

Dalam konteks malaria, "terapi pemeliharaan" jangka panjang pasca-sembuh 
tidak diterapkan seperti pada penyakit kronis (misalnya hipertensi). Fokus 
dialihkan pada kepatuhan menuntaskan regimen obat 14 hari (untuk 
vivax/ovale) guna pembersihan radikal, serta langkah pencegahan (profilaksis).

• Kemoprofilaksis (Pencegahan untuk Traveler): Orang yang akan bepergian 
ke daerah endemis tinggi malaria (seperti pedalaman Papua) disarankan 
meminum obat pencegahan.

• Pilihan Utama: Doksisiklin dengan dosis 100mg/hari

• Aturan Minum: Diminum 1–2 hari sebelum berangkat, selama berada di 
daerah tersebut, hingga 4 minggu setelah pulang dari daerah endemis.



Evaluasi dan Monitoring

Keberhasilan terapi dipantau melalui dua parameter utama: 
klinis dan laboratorium (mikroskopis sediaan darah).

Jadwal Evaluasi Pasien Rawat Jalan (Malaria Tanpa 
Komplikasi) Pasien diminta kontrol kembali ke fasilitas 
kesehatan untuk evaluasi gejala klinis dan pemeriksaan darah 
tepi pada:

• Hari ke-4 (setelah pengobatan selesai), Hari ke-7, Hari ke-
14, Hari ke-21, dan Hari ke-28



Indikator Pemantauan

1. Respon Klinis: Demam harus reda dalam waktu 48-72 jam setelah terapi 
dimulai. Gejala penyerta seperti sakit kepala dan lemas berangsur hilang.

2. Respon Parasitologis: Kepadatan parasit di dalam darah harus turun 
drastis dan menjadi negatif pada pemeriksaan hari ke-4. Jika pada hari ke-3 
atau ke-4 jumlah parasit tidak turun atau justru meningkat, dicurigai terjadi 
kegagalan terapi akibat resistensi obat, sehingga memerlukan evaluasi lini 
kedua (seperti Kina + Doksisiklin).

3. Efek Samping Obat: Pantau keluhan gastrointestinal (mual/muntah), gejala 
hemolisis pada penggunaan Primakuin (perhatikan jika urin berubah warna 
menjadi cokelat tua atau kehitaman), serta fungsi organ pada pasien 
pasca-malaria berat.



• Setiap jenis spesies Plasmodium memiliki karakteristik yang 
unik. 

• Perbedaan ini sangat memengaruhi sifat penyakit (seberapa 
destruktif parasit tersebut di dalam tubuh) dan siklus 
demam (kapan puncak demam itu berulang kembali).

• Siklus demam ini sangat bergantung pada lamanya waktu 
yang dibutuhkan oleh parasit untuk menyelesaikan proses 
reproduksi aseksualnya di dalam sel darah merah, mulai dari 
menginfeksi sel hingga sel tersebut pecah (skizogoni 
eritrosit).

• Ketika sel darah merah pecah secara massal, tubuh akan 
merespons dengan demam tinggi



Jenis Malaria

1. Malaria Tropicana (Plasmodium falciparum)
2. Malaria Tertiana (Plasmodium vivax)
3. Malaria Ovale (Plasmodium ovale)
4. Malaria Kuartana (Plasmodium malariae)
5. Malaria Knowlesi (Plasmodium knowlesi)



1. Malaria Tropika (Plasmodium falciparum)

Sifat Penyakit: Paling berbahaya dan mematikan. P. falciparum mampu 
menginfeksi semua umur sel darah merah (baik yang muda maupun tua), 
sehingga jumlah parasit di dalam darah (parasitemia) bisa sangat tinggi. 
Spesies ini memicu proses sekuestrasi (sel darah merah yang terinfeksi menjadi 
kaku dan menempel pada dinding pembuluh darah kapiler), yang menyebabkan 
sumbatan aliran darah ke organ-organ vital. Hal inilah yang memicu terjadinya 
Malaria Berat seperti koma (malaria otak), gagal ginjal, dan edema paru.

Siklus Demam: Disebut juga Malaria Tertiana Maligna. Siklus reproduksinya 
membutuhkan waktu sekitar 36 hingga 48 jam. Namun, karena pecahnya sel 
darah merah sering kali tidak sinkron, pola demamnya sering kali tidak teratur 
(kontinu atau remiten). Demam bisa terjadi hampir setiap hari tanpa pola jeda 
yang jelas, terutama pada awal infeksi.



2. Malaria Tertiana (Plasmodium vivax)

Sifat Penyakit: Cenderung kronis dan sering kambuh (relaps). P. vivax 
hanya menginfeksi sel darah merah yang muda (retikulosit), sehingga 
tingkat parasitemianya lebih rendah dibanding P. falciparum. Meskipun 
jarang menyebabkan kematian mendadak, spesies ini membentuk fase 
hipnozoit (fase tidur) di dalam sel hati manusia. Hipnozoit ini bisa aktif 
kembali berbulan-bulan atau bertahun-tahun kemudian, menyebabkan 
pasien mengalami demam malaria lagi meskipun sudah keluar dari 
daerah endemis.

Siklus Demam: Disebut Malaria Tertiana Benigna. Siklus reproduksi 
parasit di sel darah merah berlangsung tepat 48 jam. Akibatnya, demam 
khas terjadi setiap hari ke-3 (hari ke-1 demam, hari ke-2 bebas 
demam/suhu normal, hari ke-3 demam kembali)



3. Malaria Ovale (Plasmodium ovale)

Sifat Penyakit: Relatif ringan dan mirip dengan P. vivax. Spesies 
ini juga hanya menyerang sel darah merah muda dan memiliki 
kemampuan untuk membentuk fase hipnozoit di dalam hati, 
sehingga sifat penyakitnya juga bisa memicu relaps (kambuh). 
Infeksi P. ovale cenderung langka dan paling sering ditemukan di 
wilayah Afrika atau beberapa kantung endemis kecil di Indonesia 
Timur.

Siklus Demam: Sama seperti P. vivax, siklusnya adalah Malaria 
Tertiana. Demam berulang setiap 48 jam (hari ke-3) karena proses 
pematangan parasit di sel darah merah memerlukan waktu 2 hari



4. Malaria Kuartana (Plasmodium malariae)

Sifat Penyakit: Ringan namun menetap sangat lama (persisten). 
P. malariae memiliki keunikan hanya menginfeksi sel darah merah 
yang sudah tua. Proses perkembangbiakannya sangat lambat, 
sehingga infeksinya bisa bertahan di dalam tubuh manusia selama 
bertahun-tahun tanpa menimbulkan gejala yang berat, namun 
dapat memicu komplikasi jangka panjang seperti gangguan ginjal 
(sindrom nefrotik) pada anak-anak.

Siklus Demam: Disebut Malaria Kuartana. Siklus reproduksi 
parasit di dalam darah membutuhkan waktu lebih lama, yaitu 72 
jam. Oleh karena itu, demam khasnya muncul setiap hari ke-4 
(hari ke-1 demam, hari ke-2 dan ke-3 bebas demam, hari ke-4 
demam kembali).



5. Malaria Knowlesi (Plasmodium knowlesi)

Sifat Penyakit: Sangat progresif dan berpotensi menjadi berat. 
Ini adalah infeksi zoonosis yang aslinya berasal dari kera ekor 
panjang (Macaca fascicularis). Karena siklus replikasinya yang luar 
biasa cepat, jumlah parasit di dalam darah dapat melonjak drastis 
dalam waktu singkat. Jika tidak segera diobati dengan ACT, malaria 
jenis ini bisa cepat memburuk dan menyerupai fatalitas P. 
falciparum.

Siklus Demam: Disebut Malaria Kuotidiana. Ini adalah spesies 
dengan siklus reproduksi sel darah merah tercepat, yaitu hanya 24 
jam. Akibatnya, gejala klinis berupa trias malaria (menggigil, 
demam, berkeringat) terjadi setiap hari



Siklus Demam

Jenis Spesies Nama Klinis
Siklus Reproduksi 
Darah

Pola 

Pengulanga
n Demam

Sifat Utama

P. falciparum
Tertiana 
Maligna

36 - 48 jam
Tidak 

teratur / 
Tiap hari

Menyumbat pembuluh darah, memicu 
malaria berat

P. vivax
Tertiana 
Benigna

48 jam
Setiap hari 
ke-3

Bisa bersembunyi di hati (relaps)

P. ovale
Ovale / 
Tertiana

48 jam
Setiap hari 
ke-3

Ringan, bisa bersembunyi di hati 
(relaps)

P. malariae Kuartana 72 jam
Setiap hari 
ke-4

Kronis, bertahan sangat lama di 
tubuh

P. knowlesi Kuotidiana 24 jam Setiap hari
Sangat cepat bereplikasi, fatal jika 
lambat diobati





Terimakasih



INFEKSI JAMUR
DAN
INFEKSI CACING

Farmakoterapi II

Apt. Dwi Herwanto, M. Farm



PENDAHULUAN
• Infeksi jamur superfisial adalah infeksi yang menyerang

jaringan berkeratin seperti stratum korneum kulit, rambut, 
dan kuku.

• Infeksi jamur adalah penyakit yang disebabkan oleh 
pertumbuhan jamur berlebih di dalam atau pada 
permukaan tubuh. 

• Kondisi ini sering menyerang area hangat dan lembap, serta
menimbulkan gejala seperti ruam kemerahan, kulit
bersisik, dan rasa gatal yang intens



JENIS INFEKSI JAMUR

• Dermatofitosis: Infeksi jamur yang disebabkan oleh kelompok
jamur dermatofit (memakan keratin).

• Tinea Pedis: Kutu air / jamur pada kaki.

• Tinea Corporis: Kurap pada area tubuh/kulit halus.

• Pityriasis Versicolor (Panu): Infeksi jamur non-dermatofit
superfisial yang ditandai dengan perubahan pigmen kulit.

• Lesi Berbentuk Annular: Lesi berbentuk seperti cincin (tepi
lebih merah dan aktif, bagian tengah tampak
menyembuh/central clearing), khas pada kurap.



PENYAKIT KULIT







EPIDEMOLOGI DAN ETIOLOGI

• Epidemiologi: Sangat umum di daerah tropis dengan kelembapan
dan suhu tinggi (seperti Indonesia). Menyerang segala usia, 
terutama individu yang aktif secara fisik.

• Etiologi:

o Dermatofit: Spesies Trichophyton, Microsporum, dan 
Epidermophyton.

o Non-Dermatofit: Jamur sejenis ragi (yeast) yaitu Malassezia 
furfur (penyebab panu).



FAKTOR RESIKO & PROGNOSIS

• Faktor Risiko: Keringat berlebih (hiperhidrosis), pakaian
ketat atau berbahan sintetik yang tidak menyerap keringat, 
penggunaan handuk/pakaian bergantian, obesitas, dan 
imunitas yang menurun.

• Prognosis: Sangat baik (bonam) jika diterapi dengan agen
antijamur yang tepat dan menjaga higienitas, meski angka
kekambuhan cukup tinggi jika faktor risiko tidak
dieliminasi.



PATOGENESIS & PATOFISIOLOGIS

• Jamur dermatofit menghasilkan enzim keratinase yang 
mendegradasi keratin di lapisan terluar kulit. 

• Jamur kemudian menginvasi jaringan tersebut dan memicu
respons inflamasi pejamu, yang menyebabkan rasa gatal
dan kemerahan. 

• Pada panu (Malassezia), jamur memproduksi asam
dikarboksilat yang menghambat produksi melanin, 
sehingga muncul bercak putih (hipopigmentasi) atau
kecokelatan (hiperpigmentasi).



GEJALA & TANDA

• Tinea (Kurap/Kutu Air): Gatal hebat (terutama saat
berkeringat), bercak merah berbentuk lingkaran dengan
tepi tegas dan bersisik yang lebih aktif daripada bagian
tengahnya. Pada kaki, kulit bisa mengelupas, maserasi
(keputihan dan basah), atau pecah-pecah di sela jari.

• Panu: Bercak bersisik halus berwarna putih, cokelat, atau
merah muda di punggung, dada, atau leher yang biasanya
terasa gatal ringan saat berkeringat.



DIAGNOSA & SKRINING

• Eksklusi Self-Treatment (Rujuk ke Dokter jika):
o Infeksi menyebar luas atau terjadi pada wajah dan kulit

kepala (Tinea Capitis).
o Mengenai kuku (Tinea Unguium/Onikomikosis) karena

membutuhkan obat oral resep dokter.
o Terdapat tanda infeksi bakteri sekunder (keluar nanah, 

bengkak, sangat nyeri, demam).
o Pasien menderita diabetes atau gangguan imun

(immunocompromised).



SASARAN, TUJUAN & STRATEGI 
TERAPI

• Sasaran Terapi: Membasmi kolonisasi sel jamur pada 
struktur kulit.

• Tujuan Terapi: Menghilangkan gejala gatal, mengeradikasi
jamur secara tuntas, dan mencegah penularan ke area 
tubuh lain atau orang lain.

• Strategi Terapi: Kombinasi aplikasi antijamur topikal
secara teratur dengan modifikasi lingkungan (menjaga area 
kulit tetap kering dan bersih).



FARMAKOTERAPI

Antijamur Topikal (OTC/Obat Bebas Terbatas):

• Golongan Azol: Mikonazol krim 2%, Klotrimazol krim 1%, atau
Ketokonazol krim 2%. Dioleskan 2 kali sehari.

• Golongan Alilamin: Terbinafin krim 1% (bekerja lebih cepat, sering
kali cukup digunakan 1-2 minggu).

• Petunjuk Penting: Obat harus dioleskan hingga 1–2 minggu
setelah gejala hilang untuk memastikan jamur telah mati
sepenuhnya hingga ke spora-sporanya.







TERAPI PEMELIHARAAN & 
PENCEGAHAN

• Menjaga kulit tetap kering setelah mandi atau beraktivitas.

• Menggunakan pakaian longgar berbahan katun.

• Jangan berbagi barang pribadi (handuk, pakaian, sisir, atau
alas kaki).

• Gunakan bedak tabur antijamur secara berkala pada area 
yang mudah lembap (seperti sela jari kaki) bagi individu
yang sering kambuh.



EVALUASI & MONITORING

• Efikasi: Rasa gatal berkurang dalam beberapa hari, 
dan lesi kulit mulai mengecil serta memudar dalam
waktu 1–2 minggu.

• Keamanan: Monitor adanya iritasi lokal, kemerahan
meningkat, atau rasa terbakar akibat aplikasi krim.

• Rujukan: Jika lesi tidak membaik atau justru meluas
setelah 2 minggu pengobatan teratur, pasien harus
dirujuk ke dokter.



INFEKSI CACING



PENDAHULUAN
• Infeksi cacing adalah penyakit akibat parasit cacing yang hidup di 

dalam saluran pencernaan manusia

• Infeksi cacing (cacingan) adalah kondisi ketika cacing parasit hidup
dan berkembang biak di dalam tubuh manusia, umumnya di saluran
pencernaan. 

• Kondisi ini menyebabkan berbagai gangguan kesehatan, mulai dari
penurunan nutrisi dan berat badan, hingga anemia

• Fokus utama pada infeksi cacing usus yang umum ditangani secara
mandiri di masyarakat, yaitu cacing kremi (Enterobiasis) dan cacing
gelang/cambuk (Soil-Transmitted Helminths).



TERMINOLOGI

• Soil-Transmitted Helminths (STH): Cacing yang 
penularannya memerlukan media tanah.

• Pruritus Ani: Rasa gatal yang intens di sekitar area 
anus (khas pada infeksi cacing kremi).

• Autoinfeksi: Proses di mana penderita menginfeksi
dirinya sendiri kembali (misalnya, menggaruk anus 
lalu memegang makanan tanpa cuci tangan).



EPIDEMOLOGI & ETIOLOGI

• Epidemiologi: Sangat tinggi pada anak-anak usia sekolah dasar di 
daerah dengan sanitasi buruk, akses air bersih terbatas, dan 
kebiasaan tidak memakai alas kaki.

• Etiologi:

o Enterobius vermicularis (Cacing kremi).

o Ascaris lumbricoides (Cacing gelang).

o Ancylostoma duodenale / Necator americanus (Cacing
tambang).

o Trichuris trichiura (Cacing cambuk).



JENIS CACING

• Cacing Kremi: Sering dialami
anak-anak. Gejala utamanya
adalah rasa gatal yang hebat di 
area anus, terutama pada 
malam hari, yang menyebabkan
sulit tidur.



• Cacing Tambang: Menular
melalui kontak langsung kulit
dengan tanah yang 
terkontaminasi (misalnya
berjalan tanpa alas kaki). 
Gejalanya meliputi ruam gatal
di kaki, nyeri perut, diare, hingga
anemia dan mudah lelah.



• Cacing Gelang: Larva cacing ini
bisa menyerang paru-paru
(menyebabkan batuk dan 
sesak) serta usus 
(menyebabkan mual, muntah, 
dan nyeri perut).



• Cacing Pita: Menular
melalui konsumsi daging
mentah atau setengah
matang. Gejalanya berupa
mual, lemas, dan 
penurunan berat badan.



FAKTOR RESIKO & PROGNOSIS

• Faktor Risiko: Kebiasaan tidak mencuci tangan sebelum
makan atau setelah buang air besar, sering menggigit
kuku, bermain di tanah tanpa alas kaki, dan kebersihan
kuku yang buruk.

• Prognosis: Sangat baik (bonam). Pengobatan dosis
tunggal umumnya sangat efektif membunuh cacing
dewasa, meskipun pencegahan reinfeksi membutuhkan
perubahan perilaku yang disiplin.



PATOGENESIS & PATOFISIOLOGIS

• Cacing Kremi: Cacing betina dewasa bermigrasi ke area 
perianal (sekitar anus) pada malam hari untuk bertelur. 
Proses ini menyebabkan iritasi lokal dan gatal hebat.

• Cacing Gelang & Tambang: Telur/larva masuk melalui
makanan yang terkontaminasi atau menembus kulit kaki 
(cacing tambang). Cacing dewasa hidup di usus halus
dan menyerap nutrisi makanan serta darah (pada cacing
tambang), yang dapat memicu malnutrisi atau anemia
pada pejamu jika jumlahnya banyak.



GEJALA & TANDA

• Cacing Kremi: Gejala utama berupa gatal di sekitar anus 
terutama pada malam hari, menyebabkan anak gelisah
dan susah tidur.

• Cacing Usus Lainnya (Ringan-Sedang): Sering kali tanpa
gejala (asimptomatik), namun dapat muncul keluhan
lemas, lesu, nafsu makan menurun, perut buncit, nyeri
perut samar, atau ditemukannya cacing pada feses.



DIAGNOSA & SKRINING
• Diagnosis: Pada cacing kremi, terlihat cacing kecil berwarna putih

seperti benang di sekitar anus pada malam hari atau menggunakan
metode Scotch tape test (menempelkan selotip di perianal pagi hari
untuk melihat telur cacing).

• Eksklusi Self-Treatment (Rujuk ke Dokter jika):
o Anak mengalami penurunan berat badan yang drastis atau malnutrisi

nyata.
o Terdapat tanda anemia berat (pucat di wajah, telapak tangan, dan 

konjungtiva mata).
o Infeksi terjadi pada bayi di bawah usia 1-2 tahun (tergantung batasan

usia obat antiking bebas).
o Terdapat darah pada feses.



SASARAN, TUJUAN & STRATEGI 
TERAPI

• Sasaran Terapi: Mematikan atau melumpuhkan cacing
dewasa di dalam lumen usus agar dapat dikeluarkan bersama
feses.

• Tujuan Terapi: Membabat habis infeksi cacing, meredakan
gejala, mencegah komplikasi nutrisi (anemia/stunting), dan 
memutus rantai penularan di keluarga.

• Strategi Terapi: Pemberian obat cacing (antelmintik) oral yang 
disertai dengan terapi untuk seluruh anggota keluarga yang 
tinggal serumah untuk mencegah siklus penularan timbal-
balik.



FARMAKOTERAPI

• Pirantel Pamoat: Menginduksi blokade neuromuskular spastik pada cacing
(melumpuhkan cacing sehingga keluar bersama feses). Dosis tunggal (11 
mg/kgBB). Sangat efektif untuk cacing kremi dan cacing gelang.

• Mebendazol / Albendazol: Menghambat ambilan glukosa oleh cacing secara
ireversibel, sehingga cacing kehabisan energi dan mati. Biasanya diberikan
dosis tunggal 400 mg (Albendazol) atau 500 mg (Mebendazol). Catatan: 
Albendazol/Mebendazol umumnya dikategorikan obat keras di beberapa
regulasi, namun sering digunakan dalam program massal.

• Khusus Cacing Kremi: Karena obat cacing tidak membunuh telur, dosis
tunggal pirantel pamoat wajib diulang 2 minggu kemudian untuk membunuh
cacing baru yang baru menetas dari telur yang tersisa.



TERAPI PEMELIHARAAN & EDUKASI
PENCEGAHAN

• Mencuci tangan dengan sabun dan air mengalir secara teratur
(terutama sebelum makan dan setelah dari toilet).

• Memotong kuku tangan secara rutin dan menghindari
kebiasaan menggigit kuku.

• Selalu menggunakan alas kaki saat berjalan di atas tanah.

• Mencuci pakaian, sprei, dan selimut dengan air panas setelah
pengobatan untuk mematikan telur cacing kremi yang 
menempel.

• Meminum obat cacing secara berkala setiap 6 bulan sekali
bagi populasi berisiko tinggi (anak-anak di daerah endemis).



EVALUASI & MONITORING

• Efikasi: Gejala gatal di sekitar anus menghilang (dalam
beberapa hari untuk cacing kremi), nafsu makan membaik, 
dan tidak ada lagi cacing yang terlihat pada feses setelah
masa pengobatan.

• Keamanan: Obat cacing umumnya aman. Efek samping ringan
yang mungkin muncul berupa rasa tidak nyaman di perut, 
mual, atau pusing ringan yang bersifat sementara.

• Rujukan: Jika gejala tidak kunjung mereda dalam beberapa
minggu atau jika muncul gejala sumbatan usus (nyeri perut
hebat, muntah), segera bawa ke fasilitas kesehatan.



TERIMAKASIH
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DEMAM ENTERIK

Demam enterik (demam tifoid dan paratifoid) adalah penyakit yang disebabkan 

oleh Salmonella enterica serotype Typhi (S. Typhi) dan S. Paratyphi A, B, dan C.

Disebut “demam enterik” karena infeksi ini berawal dari usus (enteron), 

meskipun akhirnya menyebar ke seluruh tubuh.

• Demam tifoid disebabkan oleh Salmonella serotype Typhi.

• Demam paratifoid disebabkan oleh Salmonella serotype Paratyphi



1. Masuk melalui makanan/minuman tercemar

• Jumlah bakteri infektif: ±200–10⁶ CFU (jumlah bakteri Salmonella Typhi atau Paratyphi yang tertelan 

melalui makanan atau minuman)

• Risiko meningkat bila keasaman lambung rendah (bayi <1 tahun, penggunaan antasida, PPI atau H2RA 

jangka panjang) atau ada gangguan integritas usus (IBD, operasi GI, antibiotik). 

2. Tahap enterik (usus halus)

• Sebagian bakteri mati di lambung, sebagian lolos ke usus. 

• Bila imunitas mukosa (IgA) lemah, Salmonella menembus lapisan mukus dan mencapai sel M di Peyer’s 

patch (sel khusus di lapisan epitel usus halus).

• Setelah menembus mukosa, Salmonella difagositosis oleh makrofag (sel pemakan). Normalnya, makrofag 

akan menghancurkan bakteri. Tapi Salmonella punya kemampuan khusus menghambat fungsi fagosit 

sehingga tidak mati di dalam makrofag. Akibatnya, bakteri bisa bertahan hidup dan bahkan berkembang 

biak di dalam makrofag.

Patogenesis Infeksi Salmonella (Tifoid & Paratifoid)



3. Bakteremia pertama (asimtomatik)

• Makrofag yang membawa bakteri ini kemudian bermigrasi ke kelenjar getah bening mesenterika, lalu 

melalui duktus torasikus masuk ke sirkulasi darah. Inilah yang disebut bakteremia pertama, biasanya 

tanpa gejala karena jumlah bakteri masih sedikit dan sistem imun belum bereaksi kuat.

• Menyebar ke organ retikuloendotel (hati, limpa). 



4. Multiplikasi di organ retikuloendotel

• Salmonella keluar dari fagosit dan berkembang biak 

• Salmonella masuk kembali ke darah → menyebabkan bakteremia kedua yang disertai gejala sistemik 

(demam, sakit kepala, gangguan pencernaan). 

5. Kandung empedu & siklus ulang

• Bakteri dapat menetap di kandung empedu, berkembang biak, lalu masuk kembali ke lumen usus 

bersama cairan empedu. 

• Sebagian keluar lewat feses (menjadi sumber penularan), sebagian menembus usus lagi → masuk ke 

sirkulasi → memperpanjang infeksi. 



• Gejala dapat muncul setelah masa inkubasi 7 – 14 hari. 

• Gejala klinis bervariasi mulai dari ringan sampai berat. 

• Pada minggu pertama gejala serupa dengan penyakit infeksi akut lain seperti demam, 

nyeri kepala, pusing, mialgia (nyeri otot), anoreksia (kehilangan nafsu makan), mual, 

muntah, obstipasi (konstipasi berat) atau diare, sakit perut, batuk, dan epistaksis 

(mimisan). 

• Gejala pada minggu kedua lebih jelas berupa bradikardia relatif dan lidah berselaput 

(kotor di bagian tengah dan tepi, kemerahan pada ujung dan tremor)

• Bradikardia relatif: keadaan di mana denyut jantung tidak meningkat sesuai dengan 

kenaikan suhu tubuh, bahkan bisa lebih lambat dari normal, khas pada demam tifoid.

GEJALA





Demam Tifoid
• Diperkirakan terjadi 9,2 juta kasus di seluruh dunia setiap tahun. 
• Di Amerika Serikat, diperkirakan ada 5.700 kasus dan 620 rawat inap per tahun. 
• Di Indonesia, demam tifoid banyak dijumpai pada usia 3 – 19 tahun

Demam Paratifoid
• Diperkirakan terjadi 3,8 juta kasus di seluruh dunia setiap tahun. 
• CDC tidak memiliki perkiraan jumlah kasus dan rawat inap di Amerika Serikat. 

Daerah dengan kasus tinggi
Penyakit ini paling sering terjadi di wilayah dengan air dan makanan tidak aman serta sanitasi buruk, 
termasuk:
• Asia (terutama Pakistan, India, Bangladesh) 
• Afrika 
• Amerika Latin 
• Sebagian besar orang di Amerika Serikat yang terkena tifoid/paratifoid terinfeksi saat bepergian ke 

wilayah tersebut.

PREVALENSI



Bakteri menyebar melalui beberapa cara:

• Dikeluarkan lewat feses oleh orang yang sakit atau pembawa bakteri. 

• Penularan terjadi bila bakteri tertelan, misalnya melalui: 

o Makanan, minuman, atau air yang terkontaminasi limbah. 

o Makanan yang dicuci dengan air tercemar lalu dimakan. 

o Makanan yang disentuh orang yang tidak mencuci tangan setelah ke toilet atau mengganti popok. 

• Kejadian di Indonesia berhubungan dengan rumah tangga (riwayat keluarga dengan demam tifoid, tidak 

cuci tangan menggunakan sabun, penggunaan piring bersama untuk makan, tidak tersedia tempat buang 

air besar di dalam rumah)

• Risiko meningkat bila keasaman lambung rendah (bayi <1 tahun, penggunaan antasida, PPI atau H2RA 

jangka panjang) atau ada gangguan integritas usus (IBD, operasi GI, antibiotik). 

Cara Penularan



DIAGNOSIS
Pemeriksaan Prinsip Kelebihan Keterbatasan

Kultur darah
Isolasi S. Typhi/Paratyphi 
dari darah

Gold standard, spesifik, bisa 
identifikasi strain & resistensi

Sensitivitas 40–60%, dipengaruhi 
antibiotik, teknik, variasi bakteremia

Kultur sumsum 
tulang

Isolasi dari bone marrow
Sensitivitas lebih tinggi 
daripada darah

Invasif, jarang dilakukan rutin

Kultur feses / 
rose spot

Isolasi dari lesi kulit/feses Alternatif bila darah negatif
Sensitivitas lebih rendah, hasil 
lambat

Uji Widal Aglutinasi antigen–antibodi Murah, mudah dilakukan
Spesifisitas rendah, banyak false 
positive di daerah endemis

Typhidot (Dot 
EIA)

Deteksi IgM & IgG terhadap 
protein membran luar S. 
Typhi

IgM positif sejak 2–3 hari, cepat
IgG bertahan hingga 2 tahun → 
tidak bisa bedakan akut vs 
konvalesen

Typhidot-M Deteksi IgM saja Lebih spesifik untuk infeksi akut
Tidak mendeteksi IgG (fase 
konvalesen)

Uji IgM Dipstick
Strip mendeteksi IgM 
spesifik S. Typhi

Cepat, praktis, cocok untuk 
lapangan

Sensitivitas & spesifisitas bervariasi, 
perlu konfirmasi



Pilihan Terapi Antibiotik
1. Terapi first-line original

• Kloramfenikol, ampisilin, trimethoprim-sulfametoksazol 

• Dahulu efektif, tetapi sekarang banyak resistensi sehingga jarang dipakai sebagai terapi empiris. 

2. Fluoroquinolone (ciprofloxacin, levofloxacin)

• Paling efektif bila kuman masih sensitif (angka kesembuhan ±98%, relaps dan carrier feses <2%)

• Masalah: resistensi meningkat di Asia Selatan dan mulai muncul di Indonesia → tidak lagi jadi pilihan 

empiris utama. 

3. Sefalosporin generasi ke-3 (ceftriaxone, cefixime)

• Pilihan empiris utama saat ini, terutama bila pasien muntah persisten, diare berat, atau distensi abdomen. 

• Aman untuk anak-anak dan ibu hamil. 

• Bisa diberikan parenteral (ceftriaxone) atau oral (cefixime). 



Manajemen Terapi

Prinsip terapi klinis

• Pasien uncomplicated → cukup antibiotik oral (misalnya azithromycin, ciprofloxacin bila sensitif) + 

antipiretik. 

• Pasien dengan gejala berat (muntah, diare, distensi abdomen) → rawat inap, terapi suportif, 

antibiotik parenteral (ceftriaxone atau fluoroquinolone sesuai pola resistensi lokal). 

• Durasi terapi → sekitar 10 hari, atau sampai 5 hari setelah demam hilang. 

Pilihan antibiotik tifoid bergantung pada pola resistensi lokal. Fluoroquinolone paling efektif bila 

sensitif, tetapi resistensi meningkat. Karena itu, sefalosporin generasi ke-3 (ceftriaxone, cefixime) 

dan azithromycin kini lebih sering dipakai sebagai terapi empiris.





PENCEGAHAN 

• Vaksin yang banyak tersedia di Indonesia adalah Vi kapsul polisakarida. 

• Vaksin boleh diberikan pada usia ≥2 tahun. 

• Dosis 0,5 mL intramuskular atau subkutan, dengan daya proteksi 50 – 80%.

• Imunisasi ulangan setiap 3 tahun





Terima kasih
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DERMATITIS ATOPIK

• Dermatitis atopik (DA) adalah penyakit kulit inflamasi kronis yang ditandai dengan 

rasa gatal.

• Ciri khas: Gatal, garukan, lesi eksematosa, kronik dan kambuhan



Dermatitis atopik memiliki 3 fase:

• fase bayi pada usia 3 bulan sampai 2 tahun, 

• anak-anak pada usia 2 sampai 12 tahun, 

• dewasa.

Tanpa memandang usia, gatal pada DA umumnya 

berlangsung sepanjang hari dan lebih berat pada 

malam hari sehingga mengganggu tidur dan 

memengaruhi kualitas hidup.



Pencetus gatal yang umum pada pasien DA selengkapnya tercantum di tabel di atas.
Tidak semua pasien DA akan tercetus oleh setiap stimulus di atas. 
Sebagian pasien DA akan mengalami eksaserbasi oleh beberapa pencetus tetapi tidak oleh pencetus yang lain





• penghindaran pencetus, 

• pengurangan gatal menjadi seminimal mungkin, 

• perbaikan sawar kulit (skin barrier)

• obat anti-inflamasi

TATALAKSANA



Penghindaran Pencetus (1)

Penghindaran pencetus bersifat individual berdasarkan riwayat pasien dan dapat mempertimbangkan hasil uji 

IgE spesifik. Pencetus dapat berupa aero-alergen, alergi makanan, infeksi, suhu, kelembaban, bahan bahan 

iritan, dan stres emosional. 

• Kebiasaan yang dapat menjadi pencetus diantaranya terlalu sering mandi atau cuci tangan, menjilat bibir, 

berkeringat, atau berenang. 

• Kontak dengan deodoran, kosmetik atau pajanan sinar matahari yang berlebihan dapat mencetuskan DA.

• Pencetus lain adalah pajanan panas berlebihan termasuk mandi air panas, memakai baju berlapis lapis, dan 

penggunaan handuk panas. 



Penghindaran Pencetus (2)

• Hindari penggunaan handuk kasar karena dapat menyebabkan iritasi dan memicu gatal. 

• Intoleransi terhadap wol sangat khas pada penderita DA sehingga bahan ini harus dihindari.

• Beberapa jenis makanan dapat mencetuskan DA, misalnya kacang, telur, ikan, produk makanan laut, susu, 

dan cokelat. Tetapi penghindaran total terhadap makanan tertentu terutama pada anak-anak, memerlukan 

petunjuk ahli gizi agar diet tidak terlalu ketat yang akan mengakibat kan kurang gizi.

• Faktor pencetus lain adalah aeroalergen, misalnya kutu debu rumah dan rambut binatang. Meskipun sulit 

dihindari, tetapi dapat diusahakan dengan menghindari penggunaan karpet terutama di area tempat tidur 

atau tempat bermain anak dan tidak memelihara binatang atau boneka berbulu.



Perbaikan Sawar Kulit (skin barrier) (1)

• Perbaikan sawar kulit dengan perawatan kulit yang baik sangat penting untuk mengontrol DA. 

Fungsi sawar kulit diperbaiki dengan hidrasi yang baik dan aplikasi pelembab. 

• Disarankan berendam di air hangat selama kurang lebih 10 menit, memakai sabun dengan 

pelembab (moisturizing cleanser), diikuti aplikasi pelembab segera setelah mandi.

• Untuk mengeringkan kulit disarankan menggunakan handuk lembut dengan menekan lembut 

saja dan tidak menggosok kulit.



Perbaikan Sawar Kulit (skin barrier) (2)

• Emolien melembutkan kulit dan mengurangi gatal, menciptakan lapisan minyak di atas kulit 

yang dapat memerangkap air di bawahnya. Perbaikan sawar ini mencegah penetrasi bahan-

bahan iritan, alergen dan bakteri. 

• Emolien dapat berupa losion, krim, dan ointment. 

• Ointment paling efektif sebagai emolien, tetapi banyak orang lebih menyukai krim atau losion. 

Produk emolien yang kaya ceramide sangat berguna mempertahankan kelembapan kulit. 

• Jika memakai tabir surya, emolien diaplikasikan setengah jam sebelum memakai tabir surya. 

Dermatitis atopik ringan sering kali membaik hanya dengan pemakaian emolien, tetapi pada 

keadaan inflamasi akut, dibutuhkan tambahan steroid topikal  yang dapat digunakan sebelum 

peng gunaan emolien agar efektivitasnya tidak berkurang.



Obat Antiinflamasi (1)

• Steroid topikal masih menjadi pilihan utama untuk mengatasi DA. 

• Namun steroid topikal tidak dapat menggantikan peranan emolien yang diaplikasikan berulang 

untuk memperbaiki sawar kulit.

• Contoh steroid topikal: Salep hidrokortison (Hydrocortisone 1%–2.5%)

• Potensi steroid yang digunakan bersifat individual, bergantung pada derajat dermatitis, lokasi 

dermatitis, luas permukaan kulit yang terkena, dan usia pasien.

• Risiko efek samping bergantung pada potensi steroid yang digunakan, jumlah steroid yang 

digunakan, penggunaan oklusi, luas area yang terlibat, dan keutuhan kulit.

• Penetrasi steroid paling tinggi pada wajah dan genitalia, paling rendah pada telapak tangan dan 

telapak kaki.



Obat Antiinflamasi (2)

• Antiinflamasi lain sebagai lini kedua adalah takrolimus dan pimekrolimus topikal untuk anak berusia 2 

tahun atau lebih dan dewasa.

• Takrolimus dan pimekrolimus adalah preparat imunomodulator topikal yang baru mulai digunakan pada 

tahun 2002 untuk mengobati DA. Golongan inhibitor calcineurin ini menghambat respons limfosit T dengan 

menghambat calcineurin. FDA menyetujui penggunaannya sebagai lini kedua penanganan DA derajat 

sedang hingga berat pada pasien imunokompeten berusia 2 tahun atau lebih, untuk jangka pendek dan 

tidak terus menerus.

• Dibandingkan steroid, golongan ini tidak menipiskan kulit bila dipakai jangka panjang dan dapat 

diaplikasikan di wajah atau daerah intertriginosa (lipatan). 

• Takrolimus dan pimekrolimus dapat dioleskan dua kali sehari selama satu hingga tiga minggu. Bila lesi 

membaik, frekuensi pemakaian dapat dikurangi menjadi sekali sehari sampai lesi bersih. Daerah yang dioles 

harus menghindari pajanan matahari atau sumber UV lain untuk menghindari risiko kanker kulit.



Preparat Tar/coal tar/Tar Batubara 

• Coal tar adalah hasil samping dari proses destilasi batubara menjadi kokas atau gas batubara.

• Dalam dermatologi, coal tar diolah menjadi salep, krim, atau sampo untuk mengatasi penyakit 

kulit seperti dermatitis atopik.

• Preparat tar telah lama digunakan untuk DA dan direkomendasikan sebagai terapi topikal 

alternatif, tetapi hanya sedikit uji klinis acak (RCT) yang mendukung efektivitasnya. 

• Preparat tar memiliki efek antiinflamasi dan antipruritik, dapat digunakan sendiri atau bersama 

steroid. Preparat tar berbentuk sampo, sabun cair, dan krim, tidak terlalu iritatif di bandingkan 

preparat tar berbentuk gel yang dapat mengandung alkohol.

• Tidak dianjurkan digunakan pada kulit yang sedang meradang akut, karena dapat menyebabkan 

iritasi tambahan. 



• Pada pasien DA yang ekstensif dan refrakter, fototerapi menggunakan UVA 

atau UVB atau kombinasi psoralen dengan UVA dapat menjadi pilihan.

• Pilihan terapi lain untuk DA berat atau refrakter adalah kompres basah dan 

oklusi, imunosupresan sistemik misalnya cyclosporin, dan antimetabolit.

Terapi Lain



TERAPI NON FARMAKOLOGI (1)

1. Gunakan pelembap secara sering sepanjang hari.

• Pelembap adalah standar terapi DA.

• Bukti kuat menunjukkan pelembap dapat mengurangi keparahan penyakit dan kebutuhan obat.

• Terapi pelembap jangka panjang memperbaiki kulit kering (xerosis) terkait DA.

• Penggunaan pelembap saja selama 1 minggu dapat memperbaiki flare DA ringan–sedang.

• Pemakaian harian sejak lahir dapat menurunkan risiko berkembangnya DA pada populasi berisiko tinggi.

2. Mandi dengan air hangat suam-suam kuku.

• Bukti tidak cukup untuk merekomendasikan penambahan minyak, emolien, atau aditif lain ke air mandi, 

maupun penggunaan air pegunungan asam.

3. Oleskan pelembap segera setelah mandi.

• Tidak ada standar baku mengenai frekuensi atau durasi mandi untuk penderita DA.



TERAPI NON FARMAKOLOGI (2)

4. Gunakan pembersih non-sabun.

• Pilih yang pH netral–rendah, hipoalergenik, bebas pewangi.

• Gunakan secara terbatas.

5. Terapi balutan basah (wet-wrap).

• Digunakan saat flare pada DA sedang–berat.

• Balutan elastis lembap + dressing oklusif di lengan/kaki → meningkatkan hidrasi kulit dan penyerapan 

emolien/kortikosteroid topikal (TCS).

• Terbukti mengurangi keparahan penyakit dan kehilangan air.

6. Potong kuku anak pendek.

• Mengurangi risiko garukan yang memperparah lesi.

7. Pilih pakaian dari kain katun lembut.

8. Pertimbangkan antihistamin sedatif.

• Membantu mengurangi garukan di malam hari.



TERAPI NON FARMAKOLOGI (3)

9. Jaga anak tetap sejuk.

• Hindari situasi yang menyebabkan tubuh terlalu panas.

10. Kenali tanda infeksi kulit dan segera cari pengobatan.

11. Alihkan perhatian anak dengan aktivitas.

• Membantu mengurangi kebiasaan menggaruk.

12. Identifikasi dan hindari iritan serta alergen.



TERAPI NON FARMAKOLOGI (4)

Catatan Penting

• Hidrasi kulit sangat krusial.

• Kehilangan air transepidermal lebih besar pada kulit atopik dibanding kulit normal.

• Upaya meningkatkan kelembapan kulit (misalnya penggunaan pelembap secara liberal) sangat 

bermanfaat.

• Pelembap adalah standar terapi dan dapat mengurangi kebutuhan steroid (steroid sparing).

• Berguna baik untuk pencegahan maupun terapi pemeliharaan



SIMPULAN

 

Dermatitis atopik adalah penyakit kulit infl amasi yang ditandai oleh gatal yang intensif dan kronik 

berulang. Penyakit ini dapat terjadi pada masa bayi hingga dewasa. Belum ada pengobatan definitif 

untuk DA, tetapi perawatan kulit yang baik akan bermanfaat untuk memperbaiki sawar kulit sehingga 

pada akhirnya dapat mengurangi gejala dan menekan eksaserbasi.



Terima kasih
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MENINGITIS

Meningitis merupakan penyakit infeksi dan inflamasi pada selaput otak dan 

sumsum tulang belakang. 



MENINGITIS

• Penyebab dari penyakit ini dapat berupa bakteri, virus, jamur, ataupun aseptik.

• Sebagian besar kasus meningitis akibat virus biasanya sembuh dengan sendirinya 

dan tidak bersifat fatal, tapi di kasus yang berat, seperti meningitis bakterial dan 

jamur bisa menjadi hal yang fatal jika antibiotik yang tepat tidak diberikan secara 

tepat dan cepat.

• Meningitis aseptik berarti meningitis yang bukan disebabkan oleh bakteri, 

melainkan oleh faktor lain seperti obat-obatan tertentu yang memicu reaksi 

peradangan pada meningen dan penyakit sistemik (misalnya lupus, kanker tertentu).



Meningitis Bakterial (MB)

• Pada individu dewasa imunokompeten, Streptococcus pneumonia dan Neisseria 

meningitidis adalah patogen utama penyebab MB, karena kedua bakteri tersebut 

memiliki kemampuan kolonisasi nasofaring dan menembus sawar darah otak.

Imunokompeten: sistem kekebalan tubuh normal dan berfungsi baik





MENINGITIS
• Penyakit ini menjadi terkenal sejak adanya epidemi yang terjadi pada Jemaah haji atau orang yang kontak 

dengan jemaah haji.

• Pada Maret 2000, saat penyelenggaraan haji di Arab Saudi, dilaporkan 304 kasus meningokokus. Sekitar 50% 

di antaranya terkonfirmasi berasal dari Neisseria meningitidis serotipe W135.  

• Lalu, pada periode haji 2001, dilaporkan 274 kasus meningitis bakterial.

• Kasus juga muncul di berbagai negara lain, seperti Burkina Faso (4 kasus), Republik Afrika Tengah (3), 

Denmark (2), Norwegia (4), Singapura (4), dan Inggris (41). Sebagian besar kasus ini berhubungan dengan 

perjalanan haji atau kontak dengan jemaah haji.  

• Laporan WHO 2002: Data tersebut dikompilasi oleh WHO sebagai bukti bahwa haji menjadi salah satu faktor 

risiko penyebaran global meningokokus.  

Relevansi untuk Indonesia: Setiap tahun lebih dari 200 ribu masyarakat Muslim Indonesia menunaikan ibadah 

haji, sehingga risiko kesehatan terkait meningokokus tetap cukup tinggi. 



PREVALENSI



Patogenesis

Alur masuknya virus atau bakteri penyebab meningitis biasanya melalui saluran pernapasan atas (hidung 

dan tenggorokan), lalu menyebar ke aliran darah, dan akhirnya menembus sawar otak (blood-brain barrier) 

menuju selaput otak (meningen).  

Tahapan masuknya:

1. Kolonisasi nasofaring

• Bakteri seperti Neisseria meningitidis atau Streptococcus pneumoniae menetap di 

hidung/tenggorokan. Mereka bisa hidup tanpa menimbulkan gejala.  

• Individu sehat bisa menjadi carrier dan menularkan melalui droplet pernapasan.



Patogenesis

2. Masuk ke aliran darah (bakteremia)

   - Dari mukosa nasofaring, mikroorganisme menembus jaringan dan masuk ke pembuluh darah.  

   - Di sini mereka bisa berkembang biak dan menyebar ke seluruh tubuh.  

3. Menembus sawar darah-otak (blood-brain barrier)

   - Beberapa bakteri/virus memiliki kemampuan khusus untuk melewati sawar otak.  

   - Setelah melewati, mereka mencapai cairan serebrospinal (CSF).  

4. Infeksi selaput otak (meningen)

   - Mikroorganisme menyebabkan peradangan di meningen.  

   - Inilah yang menimbulkan gejala khas meningitis: sakit kepala, kaku kuduk, demam, perubahan kesadaran.  



• demam, 

• nyeri kepala hebat, 

• kaku kuduk (posisi duduk dengan 

tubuh agak condong ke depan, lutut 

ditekuk, dan leher kaku)

• tidak jarang disertai kejang umum dan 

gangguan kesadaran. 

GEJALA



• Meningitis biasanya ditularkan dari orang yang membawa virus atau bakteri ini di 

hidung atau tenggorokan mereka, tetapi tidak sakit (tidak menunjukkan gejala) 

sendiri → carrier

• Meningitis paling sering menyerang bayi, anak kecil, remaja, dan dewasa muda

• Bayi & anak kecil: sistem imun belum matang, belum punya kekebalan dari paparan 

sebelumnya, dan sering berada di lingkungan padat (daycare, playgroup).

• Remaja & dewasa muda: lebih sering menjadi carrier bakteri tanpa gejala, gaya 

hidup sosial (berciuman, berbagi minuman/rokok, tinggal di asrama) memudahkan 

penularan.

CARA PENYEBARAN



DIAGNOSIS

1. Lumbar puncture 

Definisi: Prosedur medis dengan memasukkan jarum ke 

ruang subarachnoid di tulang belakang lumbal untuk 

mengambil cairan serebrospinal (cerebrospinal 

fluid/CSF)

2. Analisis cairan serebrospinal (CSF) 

Untuk membedakan meningitis bakteri, virus, jamur.

3. Kultur darah





Manajemen Terapi

• Pada meningitis bakteri akut, antibiotik empirik harus dengan antibiotik intravena, bukan oral, 
agar kadar obat di cairan otak cukup tinggi untuk membunuh bakteri.

• Pemberian antibiotik secara oral harus dihindari karena konsentrasi yang dicapai di cairan 
serebrospinal (CSF) jauh lebih rendah dibandingkan dengan agen parenteral.

• Terapi lini pertama untuk meningitis bakteri akut adalah Ceftriaxone dan cefotaxime → mampu 
menembus BBB dan mampu mencapai kadar terapeutik di CSF

• Vancomycin ditambahkan bila ada risiko resistensi pneumokokus atau resistensi sefalosporin. 
Namun, penggunaannya harus hati-hati karena penetrasi ke cairan serebrospinal (CSF) terbatas 
dan ada risiko efek samping ginjal.

• Praktik klinis: kombinasi ceftriaxone + vancomycin sering dipakai sebagai terapi awal sampai 
hasil kultur keluar.

• Jadi, vancomycin bukan pengganti ceftriaxone, melainkan pelengkap untuk menutup 
kemungkinan strain resisten.

• Dexamethasone sebagai terapi tambahan (adjunctive treatment) pada meningitis bakteri akut 
digunakan bersama antibiotik untuk mengurangi peradangan yang berlebihan di selaput otak.



Terapi empirik adalah pemberian antibiotik (atau obat lain) sebelum hasil pemeriksaan laboratorium/kultur keluar, 
berdasarkan perkiraan kuman penyebab dan pola resistensi lokal. 
Antibiotik empirik bisa diganti dengan antibiotik yang lebih spesifik jika hasil kultur sudah ada. 



Durasi terapi antibiotik bergantung pada bakteri penyebab, keparahan penyakit, dan jenis antibiotik yang digunakan (5-21 
hari).





Adjunctive treatment

Dexamethasone sebagai terapi tambahan (adjunctive treatment) pada meningitis bakteri akut 

digunakan bersama antibiotik untuk mengurangi peradangan yang berlebihan di selaput otak.

Dexamethasone diberikan selama 4 hari dengan dosis 10 mg setiap 6 jam secara intravena. 

Mekanisme kerja

Dexamethasone adalah kortikosteroid yang menekan respon imun tubuh. Pada meningitis, respon 

imun terhadap bakteri bisa terlalu kuat → menyebabkan pembengkakan, kerusakan jaringan otak, 

dan komplikasi neurologis.

Tujuan pemberian:

• Mengurangi inflamasi di meningen.

• Menurunkan risiko komplikasi seperti gangguan pendengaran, kejang, atau kerusakan saraf.

• Membantu menjaga tekanan intrakranial tetap stabil.



MRSA 
(Methicillin-Resistant Staphylococcus aureus)

Strain bakteri Staphylococcus aureus yang tahan terhadap antibiotik golongan beta-laktam, 

termasuk methicillin, oxacillin, penicillin, dan amoxicillin.  

Resisten terhadap banyak antibiotik, sehingga pengobatannya lebih sulit.  

Dapat menyebabkan infeksi kulit, pneumonia, sepsis, dan meningitis, terutama pada pasien dengan 

sistem imun lemah atau pasca operasi.  



MRSA dalam konteks meningitis

- MRSA bisa menjadi penyebab meningitis nosokomial (didapat di rumah sakit), misalnya setelah 

operasi otak atau pemasangan shunt. 

- Karena resisten terhadap sefalosporin (seperti ceftriaxone dan cefotaxime), maka vancomycin 

digunakan sebagai terapi utama.  

- Penetrasi vancomycin ke cairan serebrospinal (CSF) terbatas, sehingga dosis dan pemantauan 

kadar obat sangat penting.  

Faktor risiko infeksi MRSA

- Rawat inap lama di rumah sakit. 

- Penggunaan antibiotik jangka panjang.  

- Luka terbuka atau alat medis invasif (kateter, ventilator).

- Kontak dekat dengan penderita MRSA.  



COVID-19

COVID-19 - Global Situation 

Summary of COVID-19

https://www.who.int/emergencies/disease-outbreak-news/item/2025-DON572
https://www.who.int/emergencies/disease-outbreak-news/item/2025-DON572
https://www.who.int/emergencies/disease-outbreak-news/item/2025-DON572
https://www.who.int/emergencies/disease-outbreak-news/item/2025-DON572
https://www.who.int/emergencies/disease-outbreak-news/item/2025-DON572
https://data.who.int/dashboards/covid19/summary


Sejarah COVID-19

• Pada tanggal 31 Desember 2019, Tiongkok melaporkan kasus pneumonia 

misterius yang tidak diketahui penyebabnya. Dalam 3 hari, pasien dengan 

kasus tersebut berjumlah 44 pasien dan terus bertambah hingga saat ini 

berjumlah jutaan kasus.

• Pada tanggal 11 Februari 2020, World Health Organization memberi nama 

virus baru tersebut SARS-CoV-2 dan nama penyakitnya sebagai Coronavirus 

Disease 2019 (COVID-19). 

• Pada tanggal 11 Maret 2020, WHO mengumumkan bahwa COVID-19 menjadi 

pandemi di dunia. 



Sejarah COVID-19 di Indonesia

• Kasus COVID-19 pertama di Indonesia diumumkan pada tanggal 2 Maret 2020 

atau sekitar 4 bulan setelah kasus pertama di Wuhan, Cina. 

• Kasus pertama di Indonesia ditemukan sebanyak 2 kasus dan terus 

bertambah. Per tanggal 11 Oktober 2021, jumlah kasus COVID-19 di Indonesia 

sudah mencapai + 4 juta kasus. 

• Puncak kasus COVID-19 pertama terjadi pada bulan Januari 2021 dengan 

jumlah kasus harian mencapai 14.000 kasus baru. 

• Puncak kasus kedua terjadi di bulan Juli 2021 dengan jumlah kasus harian 

mencapai 51.000 kasus baru dengan angka kematian mencapai 2000 kasus 

per hari. 



TATALAKSANA 
TERAPI COVID-19



TATA LAKSANA PASIEN TERKONFIRMASI COVID-19 

Pemeriksaan PCR Swab

• Pengambilan swab di hari ke-1 dan 2 untuk penegakan diagnosis. Bila pemeriksaan di hari pertama 

sudah positif, tidak perlu lagi pemeriksaan di hari kedua, Apabila pemeriksaan di hari pertama 

negatif, maka diperlukan pemeriksaan di hari berikutnya (hari kedua). 

• Pada pasien yang dirawat inap, pemeriksaan PCR dilakukan sebanyak tiga kali selama perawatan. 



TATA LAKSANA PASIEN TERKONFIRMASI COVID-19 

• Isolasi mandiri di rumah selama 10 hari - 14 hari 

• Terapi non farmakologis

• Terapi farmakologi





Terapi Farmakologi

TANPA GEJALA

• Bila terdapat penyakit penyerta / komorbid, dianjurkan untuk tetap melanjutkan pengobatan yang rutin dikonsumsi.

• Vitamin C (untuk 14 hari), dengan pilihan ; 

o Tablet Vitamin C non acidic 500 mg/6-8 jam oral (untuk 14 hari)  

o Tablet isap vitamin C 500 mg/12 jam oral (selama 30 hari) 

o Multivitamin yang mengandung vitamin C 1-2 tablet /24 jam (selama 30 hari), 

o Dianjurkan multivitamin yang mengandung vitamin C,B, E, Zink

• Vitamin D 

o Suplemen: 400 IU-1000 IU/hari 

o Obat: 1000-5000 IU/hari 

• Obat-obatan suportif baik tradisional (Fitofarmaka) maupun Obat Modern Asli Indonesia (OMAI) yang teregistrasi di 

BPOM dapat dipertimbangkan untuk diberikan namun dengan tetap memperhatikan perkembangan kondisi klinis pasien.



Terapi Farmakologi

DERAJAT RINGAN

• Vitamin C dengan pilihan: 

o Tablet Vitamin C non acidic 500 mg/6-8 jam oral (untuk 14 hari)  

o Tablet isap vitamin C 500 mg/12 jam oral (selama 30 hari) 

o Multivitamin yang mengandung vitamin c 1-2 tablet /24 jam (selama 30 hari),

• Vitamin D 

o Suplemen: 400 IU-1000 IU/hari; Obat: 1000-5000 IU/hari 

• Azitromisin 1 x 500 mg perhari selama 5 hari  

• Antivirus :  Oseltamivir (Tamiflu) 75 mg/12 jam/oral selama 5-7 hari (terutama bila diduga ada infeksi influenza) - ATAU - 

Favipiravir (Avigan sediaan 200 mg) loading dose 1600 mg/12 jam/oral  hari ke-1 dan selanjutnya 2 x 600 mg (hari ke 2-5) 

• Pengobatan simtomatis seperti parasetamol bila demam.

• Obat-obatan suportif baik tradisional (Fitofarmaka) maupun Obat Modern Asli Indonesia (OMAI) yang teregistrasi di 

BPOM dapat dipertimbangkan untuk diberikan namun dengan tetap memperhatikan perkembangan kondisi klinis pasien.



Terapi Farmakologi

DERAJAT SEDANG

• Vitamin C 200 – 400 mg/8 jam dalam 100 cc NaCl 0,9% habis dalam 1 jam  diberikan secara drip Intravena (IV) selama 

perawatan  

• Vitamin D (Suplemen: 400 IU-1000 IU/hari; Obat: 1000-5000 IU/hari)

Diberikan terapi farmakologis berikut: 

• Azitromisin 500 mg/24 jam per iv atau per oral (untuk 5-7 hari) atau sebagai alternatif Levofloksasin dapat diberikan 

apabila curiga ada infeksi bakteri: dosis 750 mg/24 jam per iv atau per oral (untuk 5-7 hari). 

Ditambah salah satu antivirus berikut : 

• Favipiravir (Avigan sediaan 200 mg) loading dose 1600 mg/12 jam/oral  hari ke-1 dan selanjutnya 2 x 600 mg (hari ke 2-5) 

Atau Remdesivir 200 mg IV drip (hari ke-1) dilanjutkan 1x100  mg IV drip (hari ke 2-5 atau hari ke 2-10) 

• Pengobatan simtomatis (parasetamol dll)



Terapi Farmakologi

DERAJAT BERAT ATAU KRITIS

• Vitamin C 200 – 400 mg/8 jam dalam 100 cc NaCl 0,9% habis dalam 1 jam  diberikan secara drip Intravena (IV) selama 

perawatan  

• Vitamin B1 1 ampul/24 jam/intravena

• Vitamin D (Suplemen: 400 IU-1000 IU/hari; Obat: 1000-5000 IU/hari)

• Azitromisin 500 mg/24 jam per iv atau per oral (untuk 5-7 hari) atau sebagai alternatif Levofloksasin dapat diberikan 

apabila curiga ada infeksi bakteri: dosis 750 mg/24 jam per iv atau per oral (untuk 5-7 hari). 

antivirus: 

• Favipiravir (Avigan sediaan 200 mg) loading dose 1600 mg/12 jam/oral  hari ke-1 dan selanjutnya 2 x 600 mg (hari ke 2-5) 

Atau 

• Remdesivir 200 mg IV drip (hari ke-1) dilanjutkan 1x100  mg IV drip (hari ke 2-5 atau hari ke 2-10) 

• Deksametason dengan dosis mg/24 jam selama 10 hari atau kortikosteroid lain yang setara seperti hidrokortison pada 

kasus berat yang mendapat terapi oksigen atau kasus berat dengan ventilator. 

• Pengobatan komorbid dan komplikasi yang ada 











PENCEGAHAN COVID-19

• Vaksinasi merupakan salah satu cara paling efektif dalam mencegah 

penyakit akibat infeksi virus seperti COVID-19. 

• Vaksinasi bertujuan menurunkan jumlah kesakitan & kematian, mencapai 

kekebalan kelompok (herd immunity), melindungi dan memperkuat sistem 

kesehatan secara menyeluruh, serta menjaga produktivitas dan 

meminimalisasi dampak sosial dan ekonomi dari COVID 19. 



VAKSIN COVID-19
Jenis Vaksin Cara Kerja

Inactivated 
virus

Virus SARS-CoV-2 yang sudah dimatikan (inactivated) dimasukkan ke tubuh. Sistem imun 
mengenali virus utuh sebagai benda asing → membentuk antibodi. Aman karena virus tidak 
bisa bereplikasi.

Viral vector
Menggunakan adenovirus (virus jinak) sebagai “vektor” untuk membawa gen yang menyandi 
protein Spike SARS-CoV-2. Sel tubuh membuat protein Spike → sistem imun mengenali → 
terbentuk antibodi.

Protein subunit
Hanya fragmen protein Spike (atau bagian tertentu dari virus) yang diberikan. Sistem imun 
mengenali fragmen tersebut → membentuk antibodi spesifik. Tidak ada virus utuh, sehingga 
aman bagi pasien dengan imun lemah.

mRNA (RNA 
vaccine)

Mengandung mRNA yang menyandi protein Spike. Setelah masuk ke sel, mRNA digunakan 
untuk membuat protein Spike → sistem imun mengenali → terbentuk antibodi. Tidak 
mengubah DNA manusia, hanya bekerja di sitoplasma.

Recombinant 
subunit

Mirip protein subunit, tetapi dibuat dengan teknologi rekayasa genetika (protein Spike 
diproduksi di sel kultur, lalu dimurnikan). Sistem imun mengenali protein rekombinan → 
membentuk antibodi.



VAKSIN COVID-19



VAKSIN COVID-19 DI INDONESIA
Vaksin Jenis Usia Sasaran Skema Dosis Primer Booster

Sinovac (CoronaVac) Inactivated virus ≥ 6 tahun, lansia
2 dosis, interval 2–4 
minggu

Booster mRNA/IndoVac 
setelah ≥ 3–6 bulan

AstraZeneca 
(AZD1222)

Viral vector ≥ 18 tahun
2 dosis, interval 8–12 
minggu

Booster mRNA/IndoVac 
setelah ≥ 3–6 bulan

Moderna (mRNA-
1273)

mRNA ≥ 18 tahun 2 dosis, interval 4 minggu Booster ≥ 3–6 bulan

Pfizer (BNT162b2) mRNA
≥ 5 tahun (anak & 
dewasa)

2 dosis, interval 3 minggu Booster ≥ 3–6 bulan

Johnson & Johnson 
(Ad26.COV2.S)

Viral vector ≥ 18 tahun 1 dosis tunggal Booster mRNA ≥ 2 bulan

Novavax (NVX-
CoV2373)

Protein subunit ≥ 18 tahun
2 dosis, interval 3–8 
minggu

Booster belum 
direkomendasikan

IndoVac (Bio Farma) Protein subunit ≥ 18 tahun
2 dosis, interval 3–4 
minggu

Booster ≥ 6 bulan



VAKSIN COVID-19 DI INDONESIA

• Umum (dewasa sehat): 2 dosis primer + 1 booster → total 3 kali.

• Untuk kelompok risiko tinggi (lansia, komorbid, tenaga kesehatan), bisa 

ditambah booster kedua (jadi total 4 kali).

• Tujuan: menjaga proteksi terhadap gejala berat dan kematian, terutama saat 

varian baru muncul.

• Munculnya varian seperti Omicron, JN.1, atau Cicada membuat perlindungan 

dari vaksin lama berkurang. Booster tambahan membantu meningkatkan 

antibodi.

• WHO dan Kemenkes RI menyesuaikan rekomendasi sesuai situasi epidemiologi.





ANTIBIOTIK BETALAKTAM

1. Golongan Penicillins 

• Amoxicillin, Ampicillin, Clonacillin, Penicillin G

2. Golongan Cephalosporin

• Generasi I : Cefadroxil, Cefazolin, Cefalexin

• Generasi II : Cefaclor, Cefmetazole, Loracarbef

• Generasi III : Cefixime, Ceftriaxone, Cefotaxime

• Generasi IV : Cefepime

3. Golongan Carbapenem

• Imipenem, Meropenem

4. Golongan Monobactam



SE-FIK-SIM

SEF-TRI-YAK-SON

SE-FO-TAK-SIM



Terima kasih



Sepsis & Septic Shock

apt. Citra Kurnia Solihat, M. Clin. Pharm.
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SEPSIS

Sepsis adalah kondisi disfungsi organ yang 

mengancam jiwa akibat gangguan regulasi 

respons tubuh terhadap terjadinya infeksi.

(Third International Consensus Definition for Sepsis/ Sepsis-3) 



EPIDEMIOLOGI

• Sepsis adalah salah satu penyebab kematian paling sering di dunia.

• Pada tahun 2020 tercatat 48,9 juta kasus sepsis dan 11 juta kematian terkait sepsis secara 

global → setara dengan 20% dari seluruh kematian dunia.  

• Hampir setengah dari kasus sepsis (20 juta) terjadi pada anak-anak di bawah usia 5 tahun.  

• Dari setiap 1000 pasien rawat inap, sekitar 15 pasien diperkirakan akan mengalami sepsis 

sebagai komplikasi dari pelayanan kesehatan.  

•  Hampir 50% pasien intensive care unit (ICU) merupakan pasien sepsis.

(WHO, 2026)







Patogenesis
1. Pathogen → Infeksi

Sepsis dimulai dari adanya mikroorganisme (bakteri, virus, jamur) yang menimbulkan infeksi. 

2. Infeksi memicu aktivasi sel endotel (dinding pembuluh darah), makrofag, dan jalur koagulasi. 

• Sel endotel (dinding pembuluh darah) teraktivasi

o Normalnya endotel menjaga agar pembuluh darah rapat dan tidak bocor.

o Saat teraktivasi, endotel menjadi “longgar” → cairan darah merembes keluar ke jaringan → menyebabkan 

bengkak/edema dan tekanan darah turun.

• Makrofag (sel imun) aktif

o Makrofag adalah “tentara” yang mendeteksi kuman.

o Saat aktif, mereka melepaskan zat kimia (mediator inflamasi/sitokin) untuk memanggil lebih banyak sel imun.

o Zat ini bisa menyebabkan demam, pembuluh darah melebar, dan rasa sakit.

• Koagulasi (pembekuan darah) ikut aktif

o Tubuh mencoba “menutup luka” dengan membentuk bekuan.

o Tapi pada sepsis, sistem ini jadi berlebihan → terbentuk banyak bekuan kecil di pembuluh darah → aliran darah 

ke organ terganggu.



Patogenesis

3. Pelepasan sitokin inflamasi

• Pro-inflamasi: TNF, IL-1, IL-6 → menyebabkan demam, vasodilatasi, hipotensi, dan kerusakan jaringan. 

• Anti-inflamasi: IL-1RA, IL-4 → berusaha menyeimbangkan, tetapi sering tidak cukup kuat. 

4. Kehilangan homeostasis

• Ketidakseimbangan antara pro- dan anti-inflamasi menyebabkan tubuh gagal mempertahankan 

stabilitas fisiologis. 

• Terjadi gangguan perfusi jaringan, hipoksia, dan kerusakan sel. 

5. Disfungsi organ

• Akhir dari proses ini adalah organ dysfunction: paru (hipoksemia berat. Pasien sesak napas, 

membutuhkan ventilasi mekanik), ginjal (Acute Kidney Injury, bisa jadi gagal ginjal), hati, otak 

(kebingungan, delirium, penurunan kesadaran, bisa berlanjut koma). 



KRITERIA SEPSIS



Sepsis = infeksi + respon imun tidak terkontrol → organ dysfunction.

Septic shock = sepsis + hipotensi persisten meski sudah diberikan cairan → 

butuh vasopressor, risiko kematian sangat tinggi.

KATEGORI SEPSIS



Sepsis 

• infeksi + respon imun tidak terkontrol → organ dysfunction.

• SOFA score ≥2 dan qSOFA ≥2

Septic shock 

• sepsis + hipotensi persisten meski sudah diberikan cairan 

• Tekanan darah sangat rendah (MAP < 65 mmHg) meski sudah diberikan cairan.

• Laktat darah > 2 mmol/L.

• Membutuhkan vasopressor untuk mempertahankan tekanan darah.



DIAGNOSA

• Sequential Organ Failure Assessment (SOFA); 

• SOFA merupakan kriteria penilaian kerusakan organ. SOFA score ≥2 dan qSOFA ≥2 

menunjukkan adanya sepsis.

• SOFA melakukan evaluasi terhadap fungsi fisiologis, respirasi, koagulasi, hepatik, sistem 

saraf pusat, dan ginjal. 

• Makin tinggi skor SOFA akan meningkatkan morbiditas dan mortalitas sepsis.







MANAJEMEN SEPSIS

• Salah satu penyebab kematian disebabkan karena terlambatnya penanganan awal sepsis 

terutama saat masih di Unit Gawat Darurat; keterlambatan ini sering disebabkan 

menunggu hasil laboratorium atau pemeriksaan penunjang lain.

• Penanganan pasien syok septik harus segera dilakukan pada 1 jam awal.



Goal Therapy
(Tujuan Utama Penatalaksanaan Sepsis)

1. Diagnosis dan identifikasi patogen secara cepat
• Sepsis harus dikenali sedini mungkin karena progresinya sangat cepat.  
• Pemeriksaan laboratorium (darah, kultur, PCR) dilakukan untuk menemukan mikroorganisme penyebab.  

2. Fokus awal adalah mempertahankan tekanan darah dan aliran darah ke organ vital → cairan intavena dan 
vasopressor (misalnya norepinefrin) → 

3. Kontrol sumber infeksi (source control) 
• Begitu sumber infeksi diketahui (misalnya abses/nanah, kateter terkontaminasi, infeksi intraabdomen), 

harus segera diatasi. Tanpa kontrol sumber, sepsis bisa tetap berlanjut meski cairan dan antibiotik sudah 
diberikan.

4. Pemberian antibiotik spektrum luas sedini mungkin
• Antibiotik diberikan dalam 1 jam pertama setelah diagnosis sepsis.  
• Spektrum luas digunakan terlebih dahulu, lalu disesuaikan dengan hasil kultur.  

5. Mencegah kegagalan organ dan septic shock → pemantauan ketat fungsi paru, ginjal, hati, dan sistem saraf 
dilakukan secara berkelanjutan.  



Terapi Antibiotik pada Sepsis

Cepat → antibiotik empiris ≤1 jam.

Tepat → sesuai lokasi infeksi.

Singkat → durasi disesuaikan, tidak berlebihan.

Dinamis → evaluasi harian berdasarkan data klinis & mikrobiologi.



Terapi Antibiotik pada Sepsis
1. Pemberian antibiotik empiris spektrum luas dalam 1 jam

• Sepsis-3 guidelines menekankan antibiotik intravena segera (≤1 jam) setelah sepsis/septic shock dikenali. 

2. Antibiotik empiris berdasarkan lokasi infeksi & patogen tersering

• Misalnya pneumonia, infeksi intraabdomen, infeksi saluran kemih → masing-masing punya patogen khas. 

• Tabel 46-3 (DiPiro) merinci pilihan empiris sesuai lokasi infeksi. 

5. Infeksi nosokomial (hospital-acquired)

• Risiko tinggi terhadap MRSA → vancomycin biasanya diberikan empiris. 

• Jika dicurigai Pseudomonas aeruginosa, regimen harus mencakup antipseudomonal (ceftazidime, cefepime, 

ciprofloxacin, levofloxacin, atau aminoglikosida). 

6. Durasi terapi antimikroba 

• Umumnya 7–10 hari bila tidak ada masalah kontrol sumber. 

7. Evaluasi harian regimen antibiotik berdasarkan kondisi klinis dan hasil kultur



Durasi terapi antibiotik bergantung pada bakteri penyebab, keparahan penyakit, dan jenis antibiotik yang digunakan (5-21 hari).





MRSA 
(Methicillin-Resistant Staphylococcus aureus)

Strain bakteri Staphylococcus aureus yang tahan terhadap antibiotik golongan beta-laktam, 

termasuk methicillin, oxacillin, penicillin, dan amoxicillin.  

Resisten terhadap banyak antibiotik, sehingga pengobatannya lebih sulit.  

Dapat menyebabkan **infeksi kulit, pneumonia, sepsis, dan meningitis**, terutama pada pasien 

dengan sistem imun lemah atau pasca operasi.  



MRSA dalam konteks meningitis

- MRSA bisa menjadi penyebab meningitis nosokomial (didapat di rumah sakit), misalnya setelah 

operasi otak atau pemasangan shunt. 

- Karena resisten terhadap sefalosporin (seperti ceftriaxone dan cefotaxime), maka vancomycin 

digunakan sebagai terapi utama.  

- Penetrasi vancomycin ke cairan serebrospinal (CSF) terbatas, sehingga dosis dan pemantauan 

kadar obat sangat penting.  

Faktor risiko infeksi MRSA

- Rawat inap lama di rumah sakit. 

- Penggunaan antibiotik jangka panjang.  

- Luka terbuka atau alat medis invasif (kateter, ventilator).

- Kontak dekat dengan penderita MRSA.  



Terima kasih
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ACNE VULGARIS

• Acne vulgaris (AV) didefinisikan sebagai penyakit kulit 

akibat inflamasi kronik pada unit pilosebasea (terdiri 

dari folikel rambut, batang rambut, dan kelenjar 

sebaceous).

• Kondisi ini umumnya terjadi di wajah dan dapat juga 

menyerang lengan atas, badan, dan punggung. 

• Acne vulgaris termasuk penyakit yang dapat sembuh 

sendiri (self-limited disease).



ACNE VULGARIS

Dampak yang ditimbulkan akibat AV dapat berupa gangguan psikologis seperti depresi 

dan kecemasan yang tentunya menyebabkan kualitas hidup lebih rendah terutama 

pada remaja. 

Selain dampak psikologis, AV juga dikaitkan dengan kejadian hiperpigmentasi pasca 

inflamasi (post-inflammatory hyperpugmentation/PIH) dan jaringan parut di masa 

dewasa juga mempengaruhi kualitas hidup di kemudian hari. 



ACNE VULGARIS

Berdasarkan waktu terjadinya, AV dewasa dibagi menjadi dua jenis yaitu:

• AV menetap (AVM) yaitu lesi akne yang berlanjut dari usia remaja hingga dewasa

• AV awitan lambat yaitu AV yang muncul saat usia dewasa (mulai usia 25 tahun)

Sebanyak 85% AV didapatkan pada remaja, namun AV juga ditemukan pada 20-40% 

usia dewasa dan didapatkan paling banyak pada perempuan.



AV terdiri atas:

1. Lesi non inflamasi seperti 

komedo terbuka dan komedo 

tertutup 

2. Lesi inflamasi berupa papul, 

pustul, dan nodul.

Isi: Padat, merah Isi: Nanah (pus) Isi: Padat, nyeri, dalam

Nodule dapat menyebabkan 
jaringan parut (scar) bila 
proses inflamasi berlanjut.









FAKTOR PENYEBAB

Beberapa faktor yang berperan dalam munculnya AV antara lain:

• akibat hipersekresi hormon androgen, 

• meningkatnya sekresi sebum, 

• Koloni bakteri Propionibacterium acnes (P. acnes), 

• hiperkeratosis (sel-sel mati menumpuk dan menempel di dalam pori) yang 

membentuk mikrokomedo,

• meningkatnya respon inflamasi.

masa pubertas saat terjadi lonjakan produksi hormon adrenal yang pada akhirnya akan menstimulasi 
perkembangan kelenjar sebasea dan produksi sebum. 



Jerawat bukan hanya masalah kulit semata, tetapi dipengaruhi oleh banyak faktor klinis dan gaya hidup, 

antara lain:

1. Palliating factors (Faktor yang meringankan)

Sinar matahari → kadang membantu memperbaiki kondisi jerawat karena efek anti-inflamasi ringan. 

2. Provoking factors (Faktor pencetus)

• Hormonal: flare menjelang menstruasi. 

• Lingkungan: kelembapan tinggi, keringat berlebih. 

• Eksternal: bahan kimia, pakaian ketat/oklusif, gesekan, kosmetik berminyak. 

• Perilaku: memencet jerawat, stres. 

• Diet: makanan dengan indeks glikemik tinggi dan produk susu. 

FAKTOR KLINIS DAN GAYA HIDUP



3. Medical conditions (Kondisi medis terkait)
Faktor endokrin: menstruasi tidak teratur, hirsutisme, alopecia. 
Kehamilan. 
Atopi (riwayat alergi/asma/dermatitis). 

4. Allergies (Alergi)
Bisa memperburuk jerawat atau menjadi kontraindikasi terapi tertentu. 

5. Medication history (Riwayat obat)
Beberapa obat dapat memicu atau memperparah jerawat (misalnya steroid, litium, dll). 

6. Social habits (Kebiasaan sosial)
Diet tidak sehat, merokok. 

7. Family history (Riwayat keluarga)
Predisposisi genetik terhadap jerawat.

FAKTOR KLINIS DAN GAYA HIDUP





• Pengobatan acne vulgaris didasarkan pada tingkat dan keparahan jerawat. 

• Terapi dibagi menjadi terapi farmakologi dan non farmakologi

Tujuannya pengobatan:

• resolusi lesi,

• mencegah perkembangan lesi baru (sambil membiarkan lesi yang lama sembuh), 

• mencegah jaringan parut yang tidak dapat disembuhkan.

TATALAKSANA





Terapi Farmakologi

1. Terapi Topikal

• Benzoil Peroksida topical, retinoid topical, antibiotik topikal

2. Terapi Oral → antibiotik oral



• Benzoil peroksida (BPO) merupakan oksidator yang mempunyai sifat bakterisidal, sifat anti-

inflamasi dan komedolitik ringan, 

• BPO tersedia dalam konsentrasi 2,5%, 5% dan 10%.

• Perbandingan efek samping pada tiap konsentrasi BPO topikal yang berbeda, frekuensi efek 

samping lebih tinggi pada BPO 10% dibandingkan dengan BPO 2,5% dan 5%.

• Sebagian besar efek samping di atas bersifat ringan hingga sedang. Yang paling umum dari seluruh 

uji coba termasuk kekeringan kulit, eritema, iritasi kulit, pengelupasan,rasa perih/terbakar dan 

pruritus

Benzoil Peroksida topikal 



Retinoid topikal merupakan turunan sintetis dari vitamin A, digunakan dalam pengobatan jerawat 

inflamasi dan non-inflamasi, membantu menormalkan keratinisasi folikel dan menurunkan kohesif 

keratinosit sehingga mengurangi oklusi folikel dan pembentukan komedo. Retinoid topikal 

termasuk tretinoin, adapalene, tazarotene dan isotretinoin. Agen baru yang baru-baru ini 

disetujui adalah trifarotene.

Dalam hal keamanan, adapalene topikal, tretinoin dan tazarotene menunjukkan hasil sebagian 

besar efek samping terkait pengobatan dengan tingkat keparahan ringan hingga sedang sementara. 

Adapalene dan tretinoin memiliki efek samping berupa seperti iritasi kulit dan eritema, sedangkan 

tazarotene topikal dikaitkan dengan lebih banyak rasa bersisik, perih dan terbakar. Di sisi lain, 

trifarotene topikal dikaitkan dengan eritema, pengelupasan, kekeringan kulit dan rasa 

menyengat/terbakar pada kulit.

Retinoid topikal 



• Antibiotik topikal berguna dalam pengobatan ringan sampai sedang jerawat inflamasi. 

• Klindamisin topikal dan eritromisin adalah antibiotik yang paling banyak diresepkan. 

• Penggunaan antibiotik topikal sebagai monoterapi harus dihindari untuk mencegah 

resistensi bakteri. 

• Antibiotik topikal baru (busa minocycline topikal 4%) baru-baru ini telah disetujui untuk 

acne vulgaris sedang hingga berat.

Antibiotik topikal 





Terima kasih
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