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ABSTRAK 

Hepatorenal syndrome (HRS) merupakan keadaan pada pasien yang ditandai dengan adanya penyakit 

hati kronik seperti sirosis hepatis dengan komplikasi berupa kegagalan fungsi ginjal. HRS tipe 1 dikenal 

juga dengan Hepatorenal syndrome-Acute Kidney Injury (AKI) merupakan manifestasi akut dari 

disfungsi ginjal pada pasien dengan sirosis berat ditandai peningkatan cepat kadar kreatinin tanpa 

adanya bukti kerusakan ginjal struktural. Laporan kasus ini bertujuan mendeskripsikan perjalanan klinis, 

proses diagnostik, serta respons pasien terhadap terapi pada kasus HRS tipe 1 dengan penyakit 

penyerta. Dilaporkan sebuah kasus seorang laki-laki berusia 51 tahun dengan keluhan badan kuning 

dan lemas sejak 5 hari sebelum masuk Rumah Sakit, perut membuncit dan buang air kecil yang 

berkurang dari biasanya. Keluhan lain berupa demam naik turun, keputihan di sekitar rongga mulut 

serta nafsu makan yang berkurang. Pasien memiliki riwayat Diabetes mellitus tipe 2 dan Tuberculosis 

paru on therapy. Pada pasien didapakan temuan sklera mata ikterik, plak putih dirongga mulut, 

abdomen cembung, hepar dan lien yang sulit dinilai serta shifting dullness yang positif. Pada 

pemeriksaan penunjang ditemukan serologi hepatitis B positif, hiperbilirubinemia, penurunan fungsi hati 

ditandai dengan peningkatan serum glutamic oxaloacetic transaminase (SGOT) dan serum glutamic 

pyruvic transaminase (SGPT), peningkatan ureum dan kreatinin darah, hipoproteinemia serta 

hipoalbuminemia, dan juga hasil pencitraan radiologi berupa sirosis hepatis yang disertai ascites. 

Dilakukan perawatan berupa terapi suportif farkamologi dan non-farmakologi, kemudian pasien 

mengalami perbaikan klinis dilanjutkan dengan komunikasi, informasi dan edukasi (KIE). Laporan ini 

menekankan pentingnya identifikasi dini dan tata laksana komprehensif pada pasien dengan sirosis 

hepatis yang berkembang menjadi HRS tipe 1. Penatalaksanaan yang tepat dapat memperbaiki kondisi 

klinis pasien dan meningkatkan prognosis ini, meskipun penyakit ini bersifat kompleks serta sering 

disertai faktor risiko dan komorbiditas. 

 

Kata kunci : Ascites, hepatitis, hepatorenal syndrome, sirosis hepatis, komorbid 

 

 

ABSTRACT 

Hepatorenal syndrome (HRS) is a condition in patients characterized by chronic liver disease such as 
hepatic cirrhosis with complications in the form of renal failure. Type 1 HRS, also known as 
Hepatorenal[A1][A2][A3] syndrom-Acute Kidney Injury (AKI), is an acute manifestation of renal 
dysfunction in patients with severe cirrhosis, characterized by a rapid increase in creatinine levels 
without evidence of structural renal damage. This case report aims to describe the clinical course, 
diagnostic process, and patient response to therapy in a case of type 1 HRS with comorbidities.This 
article reports a case of a 51-year-old man presenting with jaundice and weakness for five days before 
admission to the hospital, abdominal distension, and decreased urine output. Other symptoms included 
fluctuating fever, oral mucosal lesions, and decreased appetite. The patient had a history of diabetes 
mellitus and tuberculosis of the lungs under treatment. On examination, the patient presented with icteric 
sclera, white plaques in the oral cavity, a distended abdomen, hepatosplenomegaly that was difficult to 
assess, and positive shifting dullness. Supportive examinations revealed positive hepatitis B serology, 
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hyperbilirubinemia, impaired liver function marked by elevated SGOT F levels, increased blood urea 
and creatinine levels, hypoproteinemia, hypoalbuminemia, and radiological imaging showing hepatic 
cirrhosis with ascites. Treatment included supportive pharmacological and non-pharmacological 
therapy, followed by clinical improvement and continued with communication, information and 
education. This case report emphasizes the importance of early identification and comprehensive 
management in patients with hepatic cirrhosis progressing to HRS type 1. Appropriate management can 
improve the patient's clinical condition and enhance the prognosis, despite the disease's complexity and 
frequent association with risk factors and comorbidities. 

Keywords : Ascites, hepatitis, hepatorenal syndrome, liver cirrhosis, comorbidities 

 

 

PENDAHULUAN  

Komplikasi serius pada sirosis hepatis dekompensata yang sering ditemui dan berujung pada 

kematian adalah hepatorenal syndrome (HRS). Dalam beberapa dekade terakhir, jumlah kasus HRS 

mengalami peningkatan yang cukup signifikan di berbagai belahan dunia. Di Amerika Serikat, jumlah 

pasien yang dirawat inap karena HRS meningkat hampir dua kali lipat dari tahun 2008 hingga 2018, 

sementara angka kematian pasien selama perawatan justru mengalami penurunan dari 36,2% menjadi 

25,7% hal tersebut dapat dipengaruhi oleh  adanya kemajuan dalam perbaikan tatalaksana dan 

diagnosis  dini 1. 

HRS tipe 1, dikenal juga dengan HRS-AKI (acute kidney injury) merupakan bentuk akut dari 

disfungsi ginjal pada pasien dengan sirosis berat, dan biasanya ditandai dengan peningkatan cepat 

kadar kreatinin tanpa ditemuka adanya bukti kerusakan ginjal secara struktural. Diagnosis ditegakkan 

melalui pendekatan klinis, khususnya bila tidak terjadi perbaikan fungsi ginjal setelah pemberian 

albumin dan penghentian diuretik 2. 

Hasil penelitian menunjukkan bahwa keberadaan diabetes melitus maupun hipertiroidisme 

berperan sebagai faktor risiko penting yang secara signifikan meningkatkan angka kematian dalam 90 

hari pada pasien dengan sirosis hati akut akibat infeksi hepatitis B. Selain itu, kondisi klinis berupa 

perdarahan saluran cerna dan ensefalopati hepatikum saat pasien pertama kali dirawat juga terbukti 

memperburuk peluang kelangsungan hidup. Pemahaman mengenai faktor-faktor ini memiliki nilai klinis 

yang besar, karena dapat membantu dokter mengenali pasien dengan prognosis lebih buruk sejak awal 

dan memberikan intervensi dini yang lebih tepat untuk memperbaiki luaran klinis.3 

Pada kasus HRS, yang menjadi tantangan besar adalah ketika HRS muncul pada pasien 

dengan berbagai penyakit penyerta (komorbid). Hepatitis B kronis mempercepat proses sirosis, 

diabetes dapat memperburuk nefropati, dan infeksi seperti tuberkulosis berperan dalam peningkatan 

respons inflamasi sistemik. Tato di kulit dan kebiasaan merokok juga meningkatkan risiko infeksi yang 
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dapat memicu dekompensasi hati dan berkembangnya HRS 4. Kombinasi faktor-faktor tersebut dapat 

memperumit diagnosis dan menurunkan respons terhadap terapi. Komorbiditas dan faktor risiko tertentu 

dapat memperburuk prognosis pasien dengan HRS.  

Berdasarkan latar belakang tersebut, laporan kasus ini disusun untuk menggambarkan 

kompleksitas klinis seorang pasien dengan HRS tipe 1 yang disertai berbagai komorbid yang umum 

ditemui di praktik klinis. Dengan pendekatan naratif, laporan ini bertujuan memberikan pemahaman 

yang lebih mendalam mengenai tantangan diagnostik pada pasien dengan kondisi multifactorial yang 

berhubungan dengan HRS. 

 

ILUSTRASI KASUS 

Laki-laki berusia 51 tahun, datang dengan keluhan badan kuning sejak 5 hari sebelum masuk 

RS, awalnya kuning timbul hanya pada bagian mata, 2 hari kemudian keluhan kuning bertambah 

hingga ke seluruh badan. Pasien juga mengeluh demam naik turun yang tidak bergantung pola waktu 

tertentu. Demam tidak disertai dengan gusi berdarah, hidung mimisan, bintik merah dikulit, nyeri perut 

dan nyeri di otot betis. Badan pasien juga menjadi terasa lemas disertai dengan penurunan nafsu 

makan dan porsi makan lebih sedikit dari biasanya. Kemudian timbul bercak putih di lidah dan rongga 

mulut yang disertai dengan rasa perih dan sedikit gatal hilang timbul, nyeri semakin bertambah saat 

pasien mengunyah dan menelan makanan. Penurunan berat badan sebanyak 6 kg dalam 2 bulan 

terakhir dari 84 kg menjadi 78 kg saat ini. Dalam 2 hari terakhir pasien merasakan BAK lebih jarang 

dari biasanya, banyaknya BAK lebih sedikit dari biasanya, tidak disertai nyeri, terputus-putus ataupun 

darah. Keluhan lain seperti batuk, sesak, dan nyeri dada. Keluhan pada BAB disangkal. Riwayat 

penyakit DM tidak terkontrol, dan riwayat TB paru on therapy fase lanjutan. 

Riwayat pekerjaan kernet bus jarang konsumsi air putih, kebiasaan merokok selama lebih dari 

30 tahun, minum alcohol, aktivitas fisik kurang, hygiene tubuh kurang dan kesan sosioekonomi rendah. 

Hasil dari pemeriksaan fisik didapatkan pasien yang tampak sakit sedang dengan VAS score 

5/10, kesadaran compos mentis, dengan tanda-tanda vital berupa TD : 120/81 mmhg, suhu : 37,6°C, 

denyut nadi : 111x/menit, kecepatan pernapasan : 22x/menit, SaO2 96% udara ruangan. Pada 

pemeriksaan fisik umum didapatkan sklera mata ikterik, mukosa mulut dan lidah tampak plak putih difus, 

bergumpal, dasar hiperemis hingga palatum, abdomen cembung, lemas, hepar dan lien sulit dinilai, shifting 
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dullness (+), terdapat tattoo kulit permanent di regio deltoid sinistra bergambar burung sejak 30 tahun 

yang lalu, kulit kuning (+). 

 

METODE 

Dilakukan wawancara medis, pemeriksaan fisik dan pemeriksaan penunjang berupa radiologi 

x-ray thoraks, laboratoium hematologi, serologi, ekg dan lainnya. Kemudian pasien menjalani 

perawatan di Rumah Sakit selama kurang lebih 1 minggu, dilakukan rawat inap dan beberapa 

pemeriksaan penunjang lain seperti USG abdomen, laboratorium fungsi hati, fungsi ginjal, eletrolit dan 

lainnya. Setelah itu pasien mengalami perbaikan klinis dan diperbolehkan pulang oleh klinisi dilanjutkan 

KIE. 

 

HASIL 

Pemeriksaan penunjang dilakukan untuk memperoleh gambaran klinis yang lebih 

komprehensif, pasien pada penelitian ini menjalani pemeriksaan laboratorium dan radiologi sebagai 

bagian dari evaluasi diagnostik. Pemeriksaan laboratorium difokuskan pada parameter hematologi, 

fungsi hati, fungsi ginjal, imunoserologi, elektrolit serta kimia darah guna menilai kondisi sistemik pasien 

secara menyeluruh. Sementara itu, pemeriksaan radiologi dilakukan terutama dengan ultrasonografi 

abdomen dan foto toraks, yang bertujuan mengidentifikasi perubahan morfologi organ, adanya kelainan 

struktural, maupun komplikasi yang mungkin muncul. 

Pemeriksaan Penunjang  

a. Pemeriksaan Laboratorium  

Hari[A4] ke-1 

Pemeriksaan Hematologi Hasil (Satuan) Rujukan 

Darah Rutin   
Hemoglobin 14,4 g/dL (13-18 g/dL) 

Eritrosit 5,06x106/mm3 (4,5-5,9x106/mm3) 
Leukosit 5.100/mm3 (4-10x103/mm3) 

Hematokrit 42% (40-52%) 
Trombosit 155x103/µL (150-450x103/µL) 

MCV 83 fl (80-100 fL) 
MCH 28 pg (26-34 pg) 

MCHC 34 g/dL (32-36%) 
RDW-CV 17% 11-15% 

Hitung Jenis   
Basofil 0% 0-1% 

Eosinofil 1% 1-6% 
Neutrofil 75% 50-70% 
Limfosit 19% 20-40% 
Monosit 5% 2-8% 
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Pemeriksaan Hematologi Hasil (Satuan) Rujukan 
Glukosa/BSS 147 mg/dL <200 mg/dL 

Imunologi/serologi   
HbsAg Positif Negatif 

HIV Non reakif Non reakif 
Syphilis Non reakif Non reakif 

 

Hari ke-3 

Imunologi/serologi   
HbsAg Positif Negatif 

HIV Strategi 1-3 Non reakif Non reakif 
Syphilis Non reakif Non reakif 

Anti HCV Non reakif Non reakif 
Elektrolit   
Natrium 122 mmol/L 135-155 mmol/L 
Kalium 4.75 mmol/L 3.1-5.1 mmol/L 

Pemeriksaan Hematologi Hasil (Satuan) Rujukan 
Kimia Klinik   

SGOT/AST 171 IU/L <37 IU/L 
SGPT/ALT 92 IU/L <41 IU/L 

Ureum 138 mg/dL <48 mg/dL 
Creatinin 3.93 mg/dL 0,9-1,3 mg/Dl 

Nilai kritis; > 20 mg/dL 
Protein total 4.91 g/dL 6.7-8.7 g/dL 

Albumin 2.28 g/dL 3.5-5,2 g/dL 
Globulin 2.63 g/dL 1.53.0 g/dL 

 

Hari ke-7 

Imunologi/serologi   
HBeAg Non reakif : 0,41 Non reakif ;<1.00; Reaktif >1.00 

Anti-HBe Reakif Non reakif ;>1.00; Reaktif <1.00 
Syphilis Non reakif Non reakif 

Anti HCV Non reakif Non reakif 
Elektrolit   
Natrium 136 mmol/L 135-155 mmol/L 
Kalium 3,4 mmol/L 3.1-5.1 mmol/L 
Klorida 100 mmol/L 96-106 mmol/L 

Pemeriksaan Hematologi Hasil (Satuan) Rujukan 
Kimia Klinik   
SGOT/AST 193 IU/L <37 IU/L 
SGPT/ALT 91 IU/L <41 IU/L 

Ureum 71 mg/dL <48 mg/dL 
Creatinin 1,81 mg/dL 0,9-1,3 mg/dL 

Nilai kritis ; > 20 mg/dL 
Protein total 5.6 g/dL 6.7-8.7 g/dL 

Albumin 2.5 g/dL 3.5-5,2 g/dL 
Globulin 3.1g/dL 2.6-3.6 g/dL 

Kalsium (Ca) 8.8 mg/dL 8.4-9.7 mg/dL 
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2. Pemeriksaan[A5][A6][A7] EKG 

 

Pemeriksaan elektrokardiografi memperlihatkan irama jantung berupa sinus takikardia dengan 

pola reguler. Analisis aksis jantung menunjukkan deviasi normal, ditandai dengan hasil positif pada lead 

I dan AVF. Frekuensi denyut jantung terukur sebesar 111 kali per menit. Gelombang P tampak normal 

tanpa indikasi P mitral maupun pelebaran. Interval PR berada dalam rentang normal, yakni 0,16 detik. 

Interval QT tercatat sebesar 0,32 detik. Tidak ditemukan adanya gelombang Q patologis, sedangkan 

gelombang R dan S tampak dalam batas normal. Kompleks QRS memiliki durasi 0,12 detik dan 

termasuk dalam kategori normal. Evaluasi segmen ST menunjukkan tidak terdapat elevasi maupun 

depresi, serta gelombang T tidak memperlihatkan inversi. Berdasarkan hasil EKG diperoleh kesan sinus 

takikardia. 

3. Hasil X-Ray Thorax AP  

 

Pemeriksaan radiografi thoraks posisi anteroposterior menunjukkan cardiothoracic ratio (CTR) 

kurang dari 55%, sehingga tidak tampak adanya pembesaran jantung. Corakan bronkovaskular tampak 

normal tanpa disertai infiltrat. Kedua sinus kostofrenikus terlihat lancip, menandakan tidak adanya efusi 



   Jurnal Kedokteran Raflesia Vol. 11 (1) 2025  40 

 

 

pleura. Struktur tulang-tulang toraks dalam batas normal dengan kontinuitas yang utuh, sedangkan 

gambaran jaringan lunak tampak baik. Posisi diafragma kanan tampak lebih tinggi dari normal.  

Berdasarkan uraian terserbut didapatkan hasil dengan kesan adanya proses subdiafragma 

kanan yang memberikan kesan sugestif ke arah hepatomegali, dengan kemungkinan diferensial 

diagnosis hepatoma dengan diagnosis banding abses hepar. Parenkim paru dan gambaran jantung 

dalam batas normal. 

4. Hasil USG Abdomen 

 

Pemeriksaan ultrasonografi menunjukkan adanya penebalan dinding pada antrum gaster. Pada 

organ hepar didapatkan gambaran ukuran yang mengecil dengan echostruktur yang tampak mengabur. 

Tepi hepar terlihat tumpul dengan permukaan tidak rata, sedangkan parenkim menunjukkan kesan 

kasar dan inhomogen. Visualisasi vena hepatika kurang jelas, namun tidak tampak pelebaran pada 

common bile duct (CBD) maupun intrahepatic bile duct (IHBD). Lesi padat atau ruang (SOL) tidak 

teridentifikasi. 

Vesika fellea terdeteksi dalam ukuran normal, meskipun dinding tampak mengalami penebalan. 

Tidak ditemukan adanya batu maupun massa intraluminal. Pankreas memiliki ukuran serta echostruktur 

dalam batas normal, dengan parenkim halus dan homogen. Tidak tampak adanya kista, massa, maupun 

kalsifikasi, dan duktus pankreatikus tidak menunjukkan kesan prominen. Lien berada dalam ukuran 

normal dengan echostruktur homogen, parenkim halus, hilus tidak menonjol, serta tidak ditemukan 

adanya nodul atau lesi fokal.  
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Kedua ginjal (ren dextra dan ren sinistra) memperlihatkan ukuran normal dengan batas korteks 

dan medula yang tegas dan jelas. Pelvis renalis maupun calyces tidak melebar, serta tidak dijumpai 

adanya batu, kista, ataupun massa. Vesika urinaria tampak berukuran normal dengan dinding tidak 

menebal dan tidak ditemukan batu ataupun massa. Prostat menunjukkan ukuran dan echostruktur 

normal tanpa adanya massa. Tidak terdeteksi adanya pembesaran kelenjar getah bening para-aorta. 

Pada rongga periosteum ditemukan cairan bebas yang konsisten dengan ascites dalam jumlah minimal. 

Hasil pemeriksaan mendukung diagnosis sirosis hepatis disertai ascites minimal. Selain itu, ditemukan 

gambaran gastritis dan kolesistitis kronik. Organ lain termasuk lien, pankreas, kedua ginjal, vesika 

urinaria, serta prostat tidak menunjukkan kelainan pada pemeriksaan saat ini. 

 Berdasarkan serangkaian pemeriksaan penunjang laboratorium didapatkan hepatitis B dengan 

HbsAg (+), hyperbilirubinemia, penurunan fungsi hati ditandai dengan peningkatan SGOT & SGPT, 

penurunan kadar protein total dan hipoalbuminemia, peningkatan ureum dan kreatinin, kesan x-ray 

proses subdiafragma, temuan USG abdomen berupa sirosis disertai dengan ascites. 

 

HASIL 

Rangkaian pemeriksaan yang dilakukan menunjukkan hepatitis B dengan komplikasi sirosis. 

Ikterus pada mata timbul akibat penumpukan bilirubin dalam darah (hiperbilirubinemia) umumnya 

tampak jelas jika kadarnya >3 mg/dL, akibat terjadinya gangguan ekskresi bilirubin karena adanya 

kerusakan pada organ hepar ditandai dengan fungsi hepar AST (SGOT) dan ALT (SGPT) yang 

meningkat pada pasien. Sklera kuning lebih awal karena kandungan elastinnya yang tinggi 

membuatnya lebih mudah mengikat bilirubin 5. Didapatkan tanda ascites berupa shifting dullness dari 

pemeriksaan fisik pasien, yang merupakan penumpukan cairan di rongga peritoneum yang sering 

terjadi pada sirosis dekompensata, dapat disebabkan berbagai faktor, terutama gangguan regulasi 

hormon dan peningkatan tekanan portal 6. Hal ini didukung dengan hasiloore penunjang berupa USG 

abdomen pasien yang memberi kesan sirosis hepatis dengan asites. 

Salah satu faktor risiko infeksi hepatitis B pada pasien ini adalah penggunaan tato permanen di 

kulit. Penularan dapat terjadi melalui jarum tato yang digunakan berulang dan terkontaminasi virus. 

Tato permanen berkontribusi sebesar 16,5% 7 dan risiko infeksi 1,47 kali lebih tinggi pada pengguna 

tato 8. Riwayat konsumsi alkohol berlebihan pada pasien ini merupakan dua faktor yang saling 

memperkuat dalam mempercepat kerusakan hepar. Alkohol dapat meningkatkan replikasi HBV 
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melalui mekanisme stres oksidatif, gangguan fungsi retikulum endoplasma dan aparatus Golgi, serta 

penekanan respon imun. Kombinasi kedua faktor ini mempercepat progresi fibrosis dan meningkatkan 

risiko karsinoma hepatoseluler, menjadikannya tantangan klinis yang signifikan dalam tatalaksana 

pasien dengan kerusakan hepar kronik 9. 

Diabetes melitus (DM) merupakan gangguan metabolik akibat resistensi insulin dan disfungsi 

sel β pankreas, yang juga dikaitkan dengan peningkatan risiko kanker seperti hepatoma. Beberapa 

studi menunjukkan hubungan signifikan antara infeksi hepatitis B kronik dan DM, karena infeksi HBV 

dapat mengganggu metabolisme glukosa melalui kerusakan sel hepatosit 10 . Gangguan fungsi hati 

pada HBV kronik memperburuk regulasi glukosa, sehingga meningkatkan risiko terjadinya DM 11. 

Kombinasi kedua kondisi ini memperberat perjalanan penyakit hati dan meningkatkan kompleksitas 

dalam tatalaksana pasien ini. 

Pasien memiliki riwayat TB paru on therapy fase lanjutan. Faktor risiko yang ditemukan 

mendukung terjadinya infeksi TB pada pasien ini adalah riwayat kontak dengan penderita TB paru 

yaitu istri pasien dan kebiasaan merokok, dan DM tipe 2. Kebiasaan merokok pasien ini menghabiskan 

1-2 bungkus rokok per hari selama 30 tahun. Berdasarkan indeks brinkman, didapatkan yaitu 12-24 

batang/hari x 30 (tahun) = 360-720 IB (>600IB), maka pasien tergolong kedalam kelompok perokok 

berat. Merokok merupakan faktor predisposisi penting dalam patogenesis TB, merokok aktif maupun 

pasif dapat meningkatkan risiko TB paru 12.  

Diabetes melitus sebagai faktor risiko utama TB dan terkait dengan buruknya hasil pengobatan. 

DM lebih sering ditemukan pada pasien TB paru laki-laki, usia ≥50 tahun, dan yang memiliki riwayat 

keluarga DM. Skrining DM sejak awal diagnosis TB dan selama pengobatan penting untuk menunjang 

keberhasilan terapi 13.[A8] 

Pasien tuberkulosis dengan infeksi hepatitis B cenderung mengalami perjalanan penyakit yang 

lebih berat dan respons pengobatan yang lebih buruk. Studi Khan et al, menunjukkan bahwa koinfeksi 

ini meningkatkan risiko tuberkulosis berat dan kebutuhan pengobatan ulang secara signifikan 14. 

Kerusakan hepar akibat hepatitis B menjadi lebih rentan terhadap hepatotoksisitas obat anti-TB, 

sehingga meningkatkan risiko gagal hati, terutama bila terapi diberikan tanpa pertimbangan kondisi 

pasien 15.  
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Merokok meningkatkan risiko DM melalui stres oksidatif, kerusakan sel β pankreas, penurunan 

sekresi insulin, dan resistensi insulin. Pada pasien TB, merokok meningkatkan risiko DM hingga 3,8 

kali 16 dan secara umum meningkatkan risiko DM sebesar 30–40% dibandingkan non-perokok 17 . 

Kebiasaan konsumsi alcohol pada pasiien ini juga berpengaruh. Alkohol juga melemahkan fungsi 

makrofag dan imunitas seluler. Konsumsi alkohol meningkatkan risiko DM melalui gangguan metabolik 

seperti hiperglikemia, hiperlipidemia, dan peningkatan berat badan, trigliserida, serta tekanan darah. 

Risiko DM meningkat 2,4 kali pada pasien TB yang mengonsumsi alkohol 18.  

Kandidiasis oral pada pasien ini ditegakkan secara klinis berdasarkan keluhan perih di lidah dan 

saat menelan, disertai plak putih dengan dasar eritema pada pemeriksaan fisik. Meskipun tanpa 

konfirmasi mikrobiologi atau biopsi, gambaran klinis khas dan faktor risiko seperti kebersihan mulut 

yang buruk, merokok, dan penurunan imunitas mendukung kuatnya diagnosis 20 . Kebiasaan merokok 

pada pasien ini turut berperan sebagai faktor risiko kandidiasis oral. Prevalensi Candida lebih tinggi 

pada perokok 21 . Kandidiasis oral pada pasien ini berhubungan dengan DM tipe 2 dan sirosis hepatis 

sebagai kondisi yang menurunkan imunitas. Imunodefisiensi pada sirosis memperparah kerentanan 

terhadap infeksi jamur, termasuk infeksi oral sistemik. Hiperglikemia pada DM mendukung 

pertumbuhan Candida albicans, dengan pasien diabetes 3 kali lebih berisiko mengalami infeksi 

Candida dibanding non-diabetes 22,23. Koinfeksi adalah infeksi simultan pada inang dengan lebih dari 

satu agen penyebab penyakit. Koinfeksi TB-Candida sebesar 34,4% 24 . 

Diagnosis AKI pada pasien ini ditegakkan melalui anamnesis, pemeriksaan fisik, dan peningkatan 

ureum serta kreatinin serum, dengan keluhan utama berupa penurunan frekuensi berkemih. 

Berdasarkan temuan klinis didapatkan berupa sirosis dan asites, serta peningkatan kreatinin yang 

mengindikasikan pasien mengalami HRS, sebagai bentuk AKI prerenal yang umum pada sirosis lanjut 

25,26 . Pada pasien sirosis tahap lanjut dan ascites, diperkirakan 18% akan mengalami HRS dalam 1 

tahun setelah didiagnosis, dan mencapai 40 % pada tahun kelima 27 . Pada kasus ini keadaan sirosis 

dengan ascites pada pasien disertai dengan AKI yang didapat dari keluhan frekuensi BAK yang 

menurun dalam waktu yang cepat, serum kreatinin yang meningkat (3.93 mg/dL) dan penurunan albumin 

(2,28 g/dL), perhitungan CrCl didapatkan 18 ml/menit. Pasien ditegakan diagnosa HRS tipe 1 (HRS-

1/HRS-AKI) oleh klinisi ditandai oleh penurunan cepat fungsi ginjal, dengan peningkatan kreatinin serum 

dua kali lipat hingga >2,5 mg/dL atau penurunan klirens kreatinin <20 mL/menit dalam ≤14 hari 31 . 
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Selama perawatan dilakukan KIE, kemudian pasien mendapatkan terapi komprehensif berupa 

farmakologi IVFD Nacl 0,9% gtt xx/menit, Inf. Kidmin 1x1 fls/ hari selama 3 hari, Inj. Omeprazole 2x40 

mg IV, Inj. Ceftriaxone 2x1 gr IV (ST), Inj. Novorapid 3x8 IU, Inj. Renxamin 1x1 fls IV, Inj. Furosemid 

2x20mg PO, Spironolacton tab 1x100 mg PO, Lactulose syr 3x15 cc PO, Paracetamol 3x500 mg PO 

(jika demam), Curcuma 3x1 PO, VipAlbumin caps 3x500mg PO, Curcuma 3x1 PO, Nystatin drop 

3x100 IU, Chlorhexidine kumur 2x1, penghentian pemberian OAT hingga perbaikan klinis dan 

penghentian obat oral antihiperglikemia.  

Pasien mendapat terapi cairan serta diuretik furosemide dan spironolactone, ini membantu 

pemulihan AKI dengan membersihkan debris tubulus, menghambat prostaglandin dehydrogenase, 

menurunkan resistensi renovaskular, dan meningkatkan aliran darah ginjal 28. Pasien mendapat infus 

renxamin, cairan asam amino untuk dukungan nutrisi pada gangguan ginjal. Malnutrisi protein-kalori 

merupakan faktor penting mortalitas AKI, sekitar  42% pasien AKI mengalami malnutrisi berat 29 . 

Pasien mengalami hiponatremia (Na 122 mmol/L) yang membaik setelah koreksi dengan NaCl 

dan diuretik. Hiponatremia pada sirosis dekompensata terjadi akibat retensi air karena peningkatan 

vasopressin 30. Sejak didiagnosis DM tipe 2, pasien mendapat terapi antihiperglikemia oral berupa 

metformin dan glimepiride. Selama perawatan, obat oral dihentikan lalu pasien mendapatkan terapi 

insulin. Pada pasien DM dengan TB, insulin menjadi salah satu pilihan terapi dengan efek samping 

hipoglikemia. Studi terbaru menunjukkan bahwa kombinasi insulin basal dan agonis GLP-1 dapat 

menjadi alternatif yang efektif, dengan manfaat tambahan menurunkan HbA1c, risiko hipoglikemia 

yang lebih rendah, serta tidak menyebabkan kenaikan berat badan 19.Mempertimbangkan kondisi 

sirosis pada pasien, ketoconazole oral tidak diberikan karena berisiko hepatotoksik dan efek 

sistemiknya. Penggunaan nystatin aman dan menjadi pilihan utama dalam kasus ini 32 .  

Non- farmakologi berupa diet rendah protein, lemak dan cukup kalori, disertai dengan 

pembatasan kalium dan natrium. Pasien mengalami perbaikan klinis setelah mendapatkan 

serangkaian penatalaksanaan di Rumah Sakit, dan dianjurkan untuk konsul ke bagian pulmonologi 

dan ahli gastroenterohepatologi secara rawat jalan. 
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KESIMPULAN 

Kasus ini menggambarkan pasien dengan hepatorenal syndrome tipe 1 (HRS tipe 1), yang 

ditegakkan berdasarkan adanya sirosis hepatis dengan asites serta peningkatan akut kreatinin serum, 

sesuai kriteria diagnosis HRS tipe 1. Perjalanan penyakit diperberat oleh komorbid saling berkaitan, 

termasuk DM dan hepatitis B kronik yang mempercepat disfungsi hepatik dan sirosis. TB paru 

menurunkan imunitas, sedangkan kandidiasis oral dipicu oleh imunosupresi DM, sirosis, buruknya oral 

hygiene, rokok, dan alkohol. Merokok memperburuk metabolisme melalui stres oksidatif dan disfungsi 

sel β pankreas, sementara alkohol memperparah disfungsi imun, metabolik, dan hepatik. Riwayat tato 

menambah risiko infeksi hepatitis B, pada keadaan kronis hepatitis B akan menjadi sirosis.  Sinergisme 

seluruh faktor infeksi, metabolik, imunologis, serta paparan zat diatas mempercepat kerusakan hati dan 

ginjal, sehingga memicu terjadinya HRS tipe 1 dan memperumit tatalaksana klinis pasien. Follow up 

lebih lanjut diperlukan untuk melihat progresitvitas penyakit pada kasus ini. 
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