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RINGKASAN

STUDI PENGGUNAAN OBAT PADA PASIEN PENYAKIT
PARU OBSTRUKTIF KRONIK
Penelitian dilakukan pada Pasien Rawat Inap di IRNA I RSSA
Malang)

Erwin Firman Syaifudin

Penyakit Paru Obstruktif Kronik (PPOK) adalah penyakit paru kronis
li andai oleh adanya hambatan aliran udara disaluran nafas yang bersifat progresif
wn revesible atau reversible parsial. Hambatan aliran udara tersebut bersifat
arogresif dan disertai dengan respon inflamasi abnormal dari paru terhadap
partike] atau udara yang masuk ke pernafasan

PPOK merupakan penyebab kematian yang keempat dan menjangkit lebih
lari 16 juta orang di Amerika Serikat. Angka kematian PPOK naik seiring dengan
peningkatan usia, dan pada tahun 1998, angka untuk pria dan wanita relatif
‘¢ mbang, dengan total 112.584 orang meninggal. PPOK diperkirakan pada tahun
020 akan mencapai urutan ketiga yang menyebabkan kematian secara umum

Penelitian ini dilakukan pada tanggal 1 April 2006 hingga 31 Mei 2006 di
sazian Instalasi Rawat [nap (IRNA 1) ruang 22, 23, 24, 25, 27, dan 28 Rumah
sakit Umum Dr. Saiful Anwar Malang secara prospekiif dengan mengikuti
“¢kembangan pasien dari segi terapi serta perkembangan kondisi kiinis pasien
« a1 didapatkan 23 pasien PPOK.

Hasil penelitian menunjukkan distribusi jenis kelamin yaitu 65% pasien
.ati-laki dan 35% perempuan dengan rentang usia 60-76 tahun 78% dan 50-60
“atun 22% sedangkan faktor resiko PPOK yaitu 52% merokok dan 48% tidak
« il.etahui. Manifestasi gejala utama berupa sesak dan batuk, data analsis gas
i a'ah (pCO»>50 mmHg dan p0O,<50 mmHg) menunjukkan respiratory failure,
| enoglobin (>16 gr/dl) , dan hematokrit (>55%).

Untuk penggunaan obat yaitu bronkodilator golongan B agonis
{ selbutamol, fenoterol HBr, procaterol HCI) diberikan pada 95% pasien,
¢ wikolinergik (Ipratropium bromida) 91% pasien, dan metilxantin (aminofilin)
t0% pasien. Untuk Kkortikosteroid (Metil prednisolon, dexametason, dan
l'ulesonide) merupakan tambahan khusus pada keadaan akut ekserbasi dan
citerikan pada 70% pasien. Antibiotik goiongan spektrum luas utamanya
s :falosporin (sefotasim dan sefiriazone) diberikan pada 91% pasien, kuinolon
( e ofloksasilin dan siprofloksasilin) 60% pasien, dan makrolid {azitromisin dan
¢ri romisin} 30% pasien merupakan antibiotik utama untuk terapi infeksi pada
I POK sedangkan antibiotik yang tak sesuai panduan golongan aminoglikosida
:4'% pasien. Terapi untuk mengatasi komplikast PPOK meliputi diuretik
( uzosemid dan/atau spironolakton) 39% pasien, ACEI (lisinopril dan kaptopril)
¢8%, dan ekspektoran-mukolitik (bromhexin, GG, amboxol, dan erdostein) pada
£3'% pasien.
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Dart hasil penelitian menunjukkan kompleknya penggunaan obat pada
I POK baik dari aspek jenis, banyaknya produk, penggunaan inhaler, efek
s waping obat, dan pemilihan antibiotik maka peran famasis sangat diperlukan
(aam tim untuk memberikan edukasi informasi ke pasien dan juga informasi
1 reduk-produk obat serta aturan dosis pada klinisi terkait data laboratorik individu
{ 2:ien. Selain itu kompleksnya penggunaan obat di rumah sakit diantaranya
1 POK memberikan gambaran nyata perlunya peran farmasis dalam Health Care
£ v.tem dan sebaiknya segera untuk direalisasikan adanya farmasis ruangan dalam
1 piya peningkatan kesehatan dan kualitas hidup pasien PPOK.
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ABSTRACT

DRUG UTILIZATION STUDY FOR THE THERAPEUTIC
VIANAGEMENT CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY
DISEASE
(Study was done at IRNA 1 RSU Dr. Saiful Anwar Malang)

Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD) is disease state characterized
by a rilow limitation that not fully reversible. The airflow limitation is usually both
prog eisive and associated with an abnormal inflammatory response of the lung to
noxi s particles or gas. A prospective obsevasional study was conducted in COPD
patie 1ts hospitalized at Dr. Saiful Anwar Hospital, Malang, during a periode of April 1*
until May 31™ 2006. The medical data of 23 patients with medical records were
obta 2:d. Data base collected from medical records covered patient’s demography,
diag osis, clinical sign, laboratory data, and drugs used during hospitalization. The
resul s revealed that : (i) The prevalence of the disease was 65% male, 35% female, in
whic 1 age range from 60-76 years old was 78% and 50-60 years old was 22%. (ii) The
risk actors identified orderly ranked were smoking (52%) and unkonwn (48%). (iii)
Clin ::1 sign and laboratory tests related to the COPD were dyspnea and cough, arterial
bloo | gas analysis, haemoglobin, and hematocrit. (iv) Therapeutics profiles and the
prev lence of drugs used were :

« Bronchodilator such as B; agonists (95% patient’s), anticholinergik (91%
patient’s), and methylxanthines (60% patient’s).
« Glucocorticosteroid (70% patient’s) and Antibiotic (100% patient’s)
« Supportive therapy such as ACEI (48% patient’s), diuretics (39% patient’s) for
cor pulmonale and mucolytic-expectorants (83% patient’s).
Th: complexity of patients management and treatment, the role of pharmacist as
heal 1 care team in drug information and education will be beneficial in improving
patie 1t’s health and the quality of life.

Key «crd: Drug Utilization Study, Prospective,Chronic Obstructive Pulmonary Disease,
Acui : :xacerbation, f3; agonists, Anticholinergik, methylxanthines.
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BABI

PENDAHULUAN

-1 Latar Belakang Masalah

Penyakit Paru Obstruktif Kronik (PPOK) adalah penyakit paru kronis
¢ tindai oleh adanya hambatan aliran udara di saluran nafas yang bersifat
[ < gresif non revesible atau reversible pasial (Konzem & Straton, 2002). PPOK
1 ¢liputi emfisema dan bronkitis kronik. Emfisema adalah kondisi yang ditandai
¢ knya kelainan anatomi paru yang ditandai oleh kerusakan dan membesarnya
¢ vzoli paru, sedangkan bronkitis kronik adalah kondisi yang ditandai dengan
t ituk berdahak yang kronis minimal 3 bulan dalam satu tahun, dan adanya
1 :t gecilan bronkialis (Reilly ef al, 2005).

PPOK merupakan penyebab kematian yang keempat dan menjangkit lebih
¢ ui 16 juta orang di Amerika Serikat (Reilly et al, 2005). Data menunjukkan
t u wa dalam kurun waktu 17 tabun mulai dari 1980-1997 angka kematian pada
t in relatif stabil (26,1 % per 100.000 di tahun 1980 dan 26,1 % per 100.000 di
t hin 1997), sedangkan pada wanita angkanya naik hampir 100% (8,9% per
1 )(.000 di tabun 1980 dan 17,5% per 100.000 di tahun 1997). Pada tahun 1997,
te eclapat lebih dari 13 juta orang menderita PPOK dan 634.000 orang dirawat di
r niah sakit selama 4-5 hari. Angka kematian PPOK naik seiring dengan
p ringkatan usia, dan pada tahun 1998, angka untuk pria dan wanita relatif
s irabang, dengan total 112.584 orang meninggal (Konzem & Straton, 2002).
P 20K diperkirakan pada tahun 2020 akan mencapai urutan ketiga yang
n :yebabkan kematian secara umum (Reilly et al, 2005). Di Indonesia belum ada
d ti nasional tentang prevalensi PPOK. Survey Kesehatan Rumah Tangga pada
1 $5, menunjukkan bahwa kematian yang diakibatkan oleh penyakit saluran
p riafasan (asma, bronkitis kronik, dan emfisema) menduduki peringkat ke-10
te un 1986, peringkat ke-7 pada 1992, dan peringkat ke-2 pada tahun 1995.
P 5 /ek Pneuomobil Indonesia padal989 melaporkan bahwa prevalensi bronkitis
k: »iik pada pria sebesar 17% dan pada wanita 8,7%. Adji Widjaja (1993), pada

B
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1 :nelitiannya di Jawa Timur diperoleh prevalensi PPOK pada pria sebesar 15,6%,
| ula wanita sebesar 11,3% dan total penderita PPOK adalah sebesar 13,1%
{ \ sagaff, 2004).

Rokok merupakan faktor utama penyebab PPOK (Reilly et al, 2005). Di
I « onesia, pada tahun 1998, Lembaga Penanggulangan Masalah Merokok (14
[ ‘«pinsi) mendapatkan data bahwa sebanyak 59,4% pria telah merokok dan
£ 3% pada wanita, 12,8 - 27,7% remaja pria dan 0,64-1% wanita, rata—rata
r erokok 10 batang per hari. Data ini menunjukkan bahwa semakin meningkatnya
[ ¢valensi PPOK di Indonesia (Alsagaff, 2004). Merokok dapat menyebabkan
r eaurunnya fungsi paru, kemampuan pertahanan paru menurun, pembersihan
l niir melambat dan waktu pembersihan partikel dari alveoli semakin lama
( illy e af, 2005). Faktor resiko PPOK vang lain diantaranya adalah infeksi pada
s Iiran pernafasan, hiper-reaktivitas dari saluran pernafasan, polusi udara dan
s vus sosial ekonomi (Senior & Shapiro, 1998). Selain faktor—faktor di atas
t nlapat juga faktor genetik yang dapat menyebabkan PPOK yaitu defisiensi o)
£ n itripsin (Reilly ef al, 2005). o) Antitripsin merupakan faktor yang penting
d dim melindungi pernafasan bagian bawah. a; antitripsin menginaktifasi enzim
p cteolitik yang dikeluarkan akibat dari proses fagositosis ataupun kematian sel
{ caior & Shapiro, 1998).

Terapi untuk pasien PPOK secara umum meliputi bronkhodilator
(i a ikolinergik, B agonis dan turunan santin), kortikosteroid, dan antibiotik yang
d g makan saat ekserbasi. Untuk antikolinergik meliputi ipratropium bromida,
0 iropium bromida, dan tiotropium bromida. B, agonis dapat digunakan
ft noterol, salbutamol, terbutalin, formoterol, dan salmoterol. Turunan santin/
o lilxanthin meliputi aminofilin dan teofilin. Antibiotik yang digunakan antara
l: r amoksisilin, makrolides (azitromycin, claritomycin), derivat florokuinoion
(¢ profolasasin, levofloxacin, gemifloxacin, mofifloxacin), dan sepalosporin
g n:rasi ke-2 atau ke-3 (Pauwels ef al, 2005).

Mengingat semakin meningkatnya jumlah penderita PPOK dan
k nipleksnya obat yang diterima pasien PPOK menyebabkan peluang timbulnya
L 22 (Drug Releated Problem) semakin besar. Permasalahan tersebut meliputi

e ««am dan kombinasi obat, dosis, rute pemakaian, interval pemberian, frekuensi,
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¢ tk samping, lama penggunaannya serta kemungkinan interaksi yang

-

it mbulkannya. Oleh karena itu pemilihan jenis obat akan sangat menentukan
! 11litas terapi yang diterima pasien PPOK. Hal tersebut mendorong peneliti untuk
t «lakukan studi penggunaan obat pada PPOK sebagai upaya dalam melakukan
¢ nhan kefarmasian yang berpegang pada patient oriented yaitu pelayanan
} > armasian yang menyeluruh dan berorientasi pada penderita dengan melibatkan
1 »derita serta bekerja sama dengan profesi keschatan lainnya, dalam
1 2encanaan, implementasi dan monitoring pengobatan yang memberi jaminan
t Uliwa obat telah digunakan dengan benar, terjamin keamanannya, dan efikasinya
s 't ingga menghasilkan efek terapetik yang diinginkan dan dapat meningkatkan
k 1.litas hidup pasien. _

Studi penggunaan obat diatas merupakan penelitian yang berdasar pada
“ )ug Utilization Study” (DUS). Menurut WHO, DUS didefinisikan sebagai
I 11aasaran, distribusi, peresepan, dan penggunaan obat pada masyarakat dengan
f 1ekanan khusus pada konsekuensi ekonomis, sosial dan medis yang
¢ acibatkan. Dari definisi diatas dapat diketahui bahwa fokus pembelajaran dari
[ LS adalah mengetahui faktor yang berpengaruh dan terlibat dalam peresepan,
r tacikan, pemberian, dan penggunaan obat. Tujuan umum dari DUS adalah
n eagidentifikasi dan menganalisis masalah (Drug Related Problem) yang
n ¢ iputi kepentingan, penyebab dan konsekuensinya; menetapkan titik berat
u t .k membuat keputusan dalam pemecahan masalah; memperkirakan efek dari
ti i akan yang dilakukan. Tujuan tersebut relevan terhadap permasalahan dan
p rgambilan keputusan terhadap obat dan rantai kesehatan. Data yang
d <1mpulkan dari DUS digunakan untuk memperkirakan penggunaan obat pada
s a u populasi berdasarkan usia, jenis kelamin, kelas sosial, jenis penyakit dan
k rikteristik yang lain, dan untuk mengidentifikasi kemungkinan terjadinya
“ ver’ atau “underutilization”

Penelitian ini dilakukan di rumah sakit umum Dr. Saiful Anwar Malang
d nzan menggunakan dokumen medik keschatan. Metode penelitian yang
d nnakan adalah non experimental (observasional) dengan rancangan prospektif.
P njambilan dokumen medik kesehatan dilakukan secara selektif sesuai dengan

ki t:ria yang telah ditentukan sebelumnya. Penelitian ini ditekankan pada pola
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I »igobatan yang muncul dan kemungkinan adanya Drug Related Problem pada
1 = aksanaan terapi obat tersebut. Dengan adanya penelitian yang berbasis DUS ini
t sa dicegah kemungkinan munculnya Drug Related Problem dan juga dapat
¢ yerkirakan cara penanganan yang tepat jika terjadi masalah — masalah dalam

I :ngobatan yang sedang berjalan (Lee & bergman, 2000).

1 2 Rumusan Masalah
1. Adakah keterkaitan faktor demografi dan resiko yang terkait riwayat
terjadinya PPOK?
2. Data laboratorik apakah yang menjadi dasar utama dalam penentuan
terapi obat PPOK?
3. Bagaimana profil penggunaan jenis obat PPOK dan macam kombinasi

yang digunakan?

1 3 Tujuan Penelitian
1. Mengidentifikasi keterkaitan faktor demografi dan resiko dengan
‘ riwayat terjadinya PPOK.
2. Mengidentifikasi keterkaitan antara test fungsi faal paru, data
laboratorik, dan diagnosis PPOK ekserbasi akut dengan terapi.
3. Mengidentifikasi macam dan kombinasi obat, dosis, rute pemakaian,
interval pemberian, frekuensi, efek samping, lama penggunaannya

serta kemungkinan interaksi yang ditimbulkannya.

1 4 Manfaat Penelitian

1. Sebagai asupan pada Rumah Sakit Saiful Anwar Malang dalam
perumusan pedoman pemberian obat pada terapi pasien PPOK.

2. Sebagai asupan pada perencanaan pengadaan obat di Instalasi Farmasi
Rumah Sakit Saiful Anwar yang merupakan salah satu upaya
rasionalitas dan efisiensi dana untuk terapi PPOK.

3. Memberikan dorongan pada farmasis klinik untuk meningkatkan mutu

pelayanan asuhan kefarmasian kepada pasien PPOK.
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BAB 11
TINJAUAN PUSTAKA

o1 Dasar Anatomi Paru

Sebagian besar volume paru terdiri dari udara dan memiliki berat
total hanya sekitar 2,5 gram dengan luas permukaan sekitar 75 m’
(Marieb, 2001). Paru menempati seluruh rongga dada kecuali
mediastinum. Paru kiri lebih kecil dari paru kanan. Paru kiri dibagi
menjadi dua bagian oleh obligue fissure, dan paru sebelah kanan dibagi
menjadi tiga bagian. Tiap — tiap bagian terdiri beberapa bentukan piramid
disebut irisan bronkopulmonari dan dipisahkan satu sama lain oleh sekat
jaringan penghubung (Marieb, 2001). Unit terminal respirasi adalah unit
terakhir anatomi dan fisiologi paru, dengan dinding yang tipis dari sel
epitel alveolar dan berfungsi untuk pertukaran udara (Thomas, 1995).

Pleura adalah lapisan tipis yang membentuk lapisan ganda serosa.
Parietal pleura menutupi dinding dada dan bagian atas diafragma. Parietal
pleura mengelilingi jantung dan antara paru, membentuk dinding lateral
mediastinal. Pleura viseral menutupi bagian Iuar dari permukaan paru.
Pleura memproduksi cairan pleura yang mengisi rongga / celah pleura.
Cairan ini disekresikan untuk mempermudah paru dalam pergerakan pada
dinding dada saat bernafas. Pleura juga membagi rongga dada menjadi 3
bagian (bagian tengah mediastinum dan dua sisi pleura lain, yang masing—
masing terdir dari satu paru). Bagian ini mencegah pergerakan satu organ
(misalkan jantung) dengan organ lain (Marieb, 2001).

Sistem vaskularisasi paru memiliki dua komponen penting yaitu
pembuluh pulmonaris dan bronkus. Arteri pulmonaris adalah pembuluh
darah yang berada disepanjang bronkus dan mengalirkan darah ke
parenkim paru. Vena pulmonaris mengaliri parenkim alveolar paru.
Pembuluh darah bronkus mensuplai darah pada struktur paru kecuali
parenkim, meliputi bronkus, sistem saraf paru dan limpatik, serta jaringan

penghubung septa. Arteri bronkus membentuk anastomosis dengan kapiler

5
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dari sirkulasi paru tapi memberikan kontribusi yang kecil terhadap aliran
darah total paru.

Limfatik paru berada sepanjang saluran pernafasan dan sistem
vaskularisasi paru. Limfatik ditemukan dalam jaringan penghubung ruang
pada pleura, kumpulan pembuluh darah sekitar bronkus, dan septa
intralobular. Limfatik ditemukan pada terminal pernafasan tapi tidak
sampai masuk jaringan penghubung dinding alveolar. Baik pleura viseral
maupun parietal terdiri dari aliran limfatik, untuk parietal pleura
bertanggung jawab terhadap laju klierens cairan di ruang pleura (Thomas,
1995).

Sistem saraf paru tersusun dari parasimpatik (vagal), simpatik, dan
sistem NANC (nonadrenergik, nonkolinergik). Serabut saraf efferen
meliputi serabut saraf parasimpatetik (muskarinik, efferen kolinergik
untuk bronkokonstriksi, vasodilatasi paru, dan sekresi kelenjar mukus),
serabut saraf stmpatik (menstimulasi relaksasi otot polos bronkial,
vasokonstriksi paru, dan menghambat aktifitas kelenjar mukus), dan
sistem NANC (melibatkan bermacam-macam trasmitter , meliputi
adenosin monofosfat (AMP), nitric oxide (NO), neurotransmiter peptida
seperti substansi P dan vassoactive intestinal peptide (VIP)). Sistem
NANC berperan dalam bronkodilatasi dan menjaga keseimbangan sistem
kolinergik (Thomas, 1995).

Afleren paru terdiri dari serabut saraf sensor vagal. Serabut saraf ini
meliputi : pertama, serabut saraf dari reseptor bronkopulmonar di trakea,
proksimal bronki, dan merespon terhadap inflasi dengan bronkodilatasi
dan memperlambat jantung. Kedua, serabut saraf dari reseptor iritasi yang
ditemukan pada proksimal bronki dan bertanggung jawab terhadap
stimulasi efferen untuk respon batuk, bronkokonstriksi, dan produksi
lendir. Ketiga, serabut saraf C (C fiber) atau serabut saraf reseptor
Juctacapillary (J), merupakan serabut saraf akhir yang tidak bermielin
pada parenkim paru dan dinding bronkial. Serabut saraf ini merespon

rangsangan mekanik dan kimiawi (Thomas, 1995).
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Dasar Fisiologi Paru

Fungsi utama paru adalah menjaga ketersediaan oksigen bagi
jaringan tubuh untuk proses metabolisme dan mengeluarkan produk
metabolisme yaitu karbondioksida. Paru terdiri dari parenkim — parenkim
dan memiliki permukaan yang luas didukung kolagen dan elastin
(Thomas, 1995).

Paru dapat kembali ke bentuk semula karena adanya elastic recoil.
Terdapat dua komponen yang berperan terhadap elastic recoil paru,
elastisitas jaringan dan kekuatan yang merubah bentuk permukaan udara—
air dari alveoli. Untuk memperluas pemukaan, paru memerlukan kekuatan
lIokal dari permukaan yang sebanding dengan tegangan permukaan.
Terdapat dua elemen yang mendukung integritas jaringan paru yaitu
jaringan fiber penghubung dan surfaktan, Jaringan fiber penghubung
diatur oleh struktur kolagen dan elastin. Jaringan ini menyebar ke dalam
paru menjadi beberapa segmen dan mendukung dinding alveolar agar
sangat elastik dan melunakkan jaringan fiber.

Surfaktan memiliki peranan penting dalam mengurangi tegangan
permukaan alveoli. Surfaktan merupakan material kompleks yang
diprodukasi sel alveolar dan terdiri dari berbagai jenis fosfolipid dan
protein  (Thomas,  1995).  Surfaktan  merupakan  campuran
dipalmitophosphatidylcholine [DPPC] dan protein (Ganong, 1997).
Penurunan tegangan ini memiliki tiga fungsi fisiologi., Pertama,
mengurangi tekanan elastic recoil paru, proses ini diperlukan paru untuk
memompa paru, dan menghasilkan pengurangan kerja pernafasan. Kedua,
menaikkan stabilitas alveoli dan melindunginya dari atelectasis. Ketiga,
membatasi pengurangan tekanan hidrostatik pada perikapilari intertisial
yang disebabkan tegangan permukaan dimana pengurangan tekanan
tersebut menyebabkan transudasi cairan dan kecenderungan terjadinya
edema intertisial. Ketiadaan surfaktan pada permukaan alveoli dapat
meningkatkan tegangan permukaannya schingga berakibat pada
pengurangan volume alveolar selama ekspirasi dan kegagalan alveoli
(Thomas, 1995).
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Peran paru yaitu menempatkan udara bersih untuk berdifusi ke dalam
sirkulasi darah. Kegagalan atau tidak cocoknya antara ventilasi dan
perfusi, atau V/(Q mismatch, menyebabkan abnormalitas pertukaran O, dan
CO; (Thomas, 1995). Ventilasi paru, terdiri dari dua tahap yaitu inspirasi
dan ekspirasi. Inspirasi merupakan waktu dimana udara mengalir ke dalam
paru, sedangkan ekspirasi merupakan waktu dimana udara keluar dari paru
(Marieb, 2001).

Paru diperlebar saat inspirasi dan mengecil secara pasif pada saat
ekspirasi. Otot inspirasi menggunakan energi yang besar untuk
memperluas rongga dada. Energi tersebut digunakan juga untuk mengatasi
faktor menggangu jalan pernafasan dan ventilasi pulmonar. Fakior—faktor
tersebut meliputi resistens: saluran pernafasan, tegangan permukaan
alveolar, dan compliance dari paru (Marieb, 2001). Compliance adalah
sifat intrinsik elastin yang berhubungan dengan penyesuaian tekanan pada
paru karena perubahan volumenya.

Beberapa penyakit dapat mempengaruhi kekuatan otot polos bronkial
dan menyebabkan bronkokonstriksi, penyempitan saluran nafas yang tidak
normal. Penyempitan ini menyebabkan berkurangnya volume paru dan
kemampuan saluran pernafasan serta meningkatkan resistensi saluran
pernafasan (Thomas, 1995).

Jumlah udara yang masuk paru saat inspirasi dan keluar paru saat
ekspirasi, disebut dengan tidal volume (Vt). Volume cadangan respirasi
(IRV) adalah jumlah udara yang dapat diinspirasi secara paksa sesudah
inhalasi volume tidal normal, sedangkan volume cadangan ekspirasi
(ERV) adalah jumlah udara yang dapat diekspirasikan secara paksa
sesudah ckspirasi volume tidal normal. Udara yang tertinggal di paru
setelah ekspirasi disebut volume residual (RV).

Kapasitas vital (VC) adalah jumlah total udara yang
dikeluarkan/dickspirasi sesudah inspirasi maksimal. Kapasitas total paru
(TLC) yaitu jumlah udara maksimal yang dapat dimasukkan ke paru
sesudah inspirasi maksimal. Kapasitas inspirasi (IC) adalah jumlah udara
maksimal yang dapat diinspirasikan setelah ekspirasi normal. Volume
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udara yang tertinggal dalam paru sesudah ekspirasi volume tidal normal
disebut kapasitas residu fungsional (FRC). Dua tes yang berguna untuk tes
fungsi paru yaitu FVC dan FEV. FVC (kapasitas vital paksa) adalah
pengukuran kapasitas vital yang didapat saat ekspirasi yang dilakukan
sekuat dan secepat mungkin, sedangkan FEV (volume ekspirasi paksa)
yaitu volume udara yang dapat diekspirasi selama tes FVC (Marieb,
2001).

23 PPOK

2.3.1 Definisi PPOK

Penyakit Paru Obstruktif Kronik (PPOK) adalah penyakit yang
ditandai adanya hambatan aliran udara yang dapat ireversible (Reilly et al,
2005). Hambatan aliran udara tersebut bersifat progresif dan disertai
dengan respon inflamasi abnormal dari paru terhadap partikel atau udara
yang masuk ke pernafasan (Konzem., 2002).

PPOK meliputi emiisema dan bronkitis kronik. Emfisema adalah
kondisi yang ditandai dengan kerusakan dan membesarnya alveoli paru,
sedangkan bronkitis kronik adalah kondisi yang ditandai dengan batuk
menahun, berdahak, dan adanya pengecilan bronkialis (Reilly ef al, 2005).

2.3.2 Etiologi PPOK

Penyebab utama PPOK adalah merokok. Merokok dapat
menyebabkan penurunan fungsi dan kemampuan pertahanan paru,
pembersihan lendir melambat serta waktu pembersihan partikel dari
alveoli semakin lama. Infeksi saluran pernafasan merupakan faktor yang
pontensial menyebabkan PPOK pada orang dewasa dan masa kanak—
kanak yang akhirnya berpengaruh menyebabkan PPOK (Reilly ef al,
2005).  Organisme paling sering menyebabkan PPOK antara lain
Streptococcus  pneumoniae, Hemophilus  influenzae, Mycoplasma
pneumoniae, Branhamella catarrhalis, dan virus seperti influenza dan
adenovirus (Sherman et all, 2001). Hiperreaktivitas saluran pernafasan

yang meningkat menyebabkan penurunan fungsi dari paru, jadi
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hiperreaktifitas saluran pernafasan merupakan faktor yang menyebabkan
PPOK (Reilly ef al, 2005). Polusi udara dan status sosial ekonomi yang
rendah juga merupakan faktor penyebab PPOK (Senior & Shapiro, 1998).
Selain faktor — faktor di atas terdapat faktor genetik yang dapat
menyebabkan PPOK yaitu kekurangan o, Antitripsin (Reilly et af, 2005).
oy Antitripsin merupakan faktor penting dalam melindungi pernafasan
bawah. @; Antitripsin menginaktifasi enzim proteolitik yang dikeluarkan
akibat dari proses fagositosis ataupun kematian sel dan mencegah
kerusakan jaringan paru yang disebabkan oleh enzim proteolitik tersebut

{Senior & Shapiro, 1998).

2.3.3 Patogenesis PPOK

PPOK ditandai dengan adanya hambatan aliran udara yang
dihasilkan baik oleh adanya kerusakan saluran udara maupun emfisema
(Reilly et al, 2005). Inflamasi saluran udara merupakan salah satu
mekanisme penyebab terjadinya PPOK. Bahan pengiritasi/iritan, dari
faktor luar atau dalam, menstimulasi sensor bronkhopulmonari C fiber
untuk mengeluarkan neuvropeptida. Neuropetida ini meliputi substansi P
dan neurokinin A, Platelet Aktivating Faktor (PAF), dan sulfidopeptide
leukotrienes. Neuropeptida—neuropeptida ini memiliki spektrum aktivitas
yang luas, antara lain menyebabkan sempitnya saluran udara, membentuk
edema, meningkatkan produksi mukus, serta menstimulasi sel imun dan
inflamasi (Gerrad et al., 1991)

Hubungan antara sel-sel inflamasi dengan PPOK terjadi melalui tiga
tahap yaitu terjadinya recruitment sel inflamasi di dalam saluran
pernafasan terminal paru/parenkim paru, kemudian sel! inflamasi ini
melepaskan  proteinase elastolitik dalam jumlah berlebih yang
menyebabkan kerusakan matriks ekstrasel, dan terakhir yaitu pemulihan
yang tidak efektif dari alveoli dan serat elastis yang mengalami kerusakan
serta mengakibatkan pelebaran saluran pernafasan disebut dengan
emfisema (Reilly et al, 2005).
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Inflamasi diawali dengan kontak antara scl epitel dan makrofag
alveolar dengan asap rokok atau stimulan lainnya. Kemudian makrofag
melepaskan sitokinin diikuti oleh rekrutmen neutrofil dan akumulasi
makrofag di bronkiolus dan alveolar (Reilly ef af, 2005). Sitokinin secara
aktif mengeluarkan mediator yang berperan dalam proses inflamasi antara
lain fumor necrosis factor-a (TNF—a), interleukin 8 (IL-8), dan leukotrien
B4 (LTB,). Limfosit T (khususnya CD8") dan eosinofil juga mengalami
rekrutment (Senior & Shapiro, 1998).

Elastin adalah komponen penyusun fiber elastis dan merupakan
bagian utama dari matrik ekstrasel dari paru (Senior & Shapiro, 1998).
Elastin mempertahankan kesatuan paru baik saluran udara kecil maupun
parenkim paru. Keseimbangan antara enzim degradasi elastin dan
penghambatnya menentukan proses terjadinya kerusakan paru (Reilly et al,
2005). Merokok menyebabkan retensi neutrofil pada paru dengan cara
meningkatkan sifat adesi dari neutrofil dengan mikrovaskular endotelium
paru. Merokok juga meningkatkan kekakuan dari sel neutrofil schingga
tidak mampu mengubah bentuknya untuk dapat melewati kapiler paru
secara normal (Senior & Shapiro, 1998). Neutrofil menghasilkan enzim—
enzim yang mendegradasi elastin antara lain reutrophil serine proteinases
(neutrofil elastase), proteinase 3, cathepsin G, matrix metalloproteinase
(MMPs), neutrophil collagenase (MMP-8), dan gelatinase B (MMP-9).
Makrofag memproduksi beberapa matrik metalloproteinase (MMPs)
meliputi metrillysin (MMP-7), gelatinase B (MMP-9), dan macrophages
elastase (MMP-12) (Reilly et al, 2005). Makrofag juga memproduksi
macrophage cysteine proteinases {cathepsins B, H, L. dan S) (Senior &
Shapiro, 1998).

2.3.4 Patofisiologi PPOK

Merokok menyebabkan pembesaran kelenjar—kelenjar yang
mensekresi mukus dan abnormalitas dari sel goblet pada saluran nafas
besar. Perubahan ini meningkatkan produksi mukus dan menyebabkan
batuk yang disebut bronkitis kronik (Senior & Shapiro, 1998). Inflamasi
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pada membran mukus menyebabkan menyempiinya lumen bronkial.
Dimana terjadi penggantian ciliated pseudostratified columnar epithelium
dengan squamous metaplasiu (Pendergast & Ruoss, 1995). Penggantian ini
tidak hanya memicu terjadinya kanker tapi juga menyebabkan tidak
teraturnya klirens dari lendir (Reilly et al, 2005).

Karakteristik perubahan PPOK meliputi abnormalitas dari sel
goblet, penggantian Clara cells dengan sekresi mukus, dan masuknya sel
inflamasi mononuklear (Reilly et @/, 2005). Clara cells memproduksi
surfaktan yang berguna bagi saluran nafas. Penggantian atau hilangnya sel
ini mengganggu keseimbangan dari bronkiolar, berkurangnya surfaktan
meningkatkan tegangan pemukaan pada tempat pertemuan udara dengan
jaringan, schingga menyebabkan penyempitan atau kegagalan saluran
pernafasan.

Pada pasien PPOK dapat mengalami hipertropi otot polos.
Abnormalitas ini menyebabkan penyempitan luminal dengan cara
hipersekresi mukus dan udema (Senior & Shapiro, 1998). Peradangan
bronkiolus dengan mengumpulnya sel inflamasi mononuklear pada
jaringan distal saluran pernafasan menyebabkan kerusakan proteolitik
Jjaringan elastis pada bronkiolus dan kantong alveolar dimana jaringan fiber
terkonsentrasi sebagai cincin yang mengelilingi alveolar. Peradangan
tersebut menyebabkan distrosi dan penyempitan struktur ini (Reilly ef ai,
20095).

Saluran pernafasan kecil (saluran pernafasan dengan diameter < 2
mm) dikelilingi oleh parenkim paru yang memberikan daya tarik untuk
bronkiolus pada titikk dimana sekat alveolar bergabung. Hilangnya
gabungan ini karena adanya kerusakan matrik ekstraseluler menyebabkan
distorsi dan penyempitan saluran pernafasan (Senior & Shapiro, 1998).

Emfisema ditandai dengan kerusakan ruang pertukaran gas
meliputi bronkiolus, saluran alveolar, dan alveoli. Dindingnya mengalami
perforasi dan pelebaran ruang udara (Reilly ef al, 2005). Kapiler alveolar
juga hilang dan berakibat pada berkurangnya kapasitas mendifusikan
udara. Emfisema diklasifikasikan dalam beberapa tipe yaitu centriacinar,
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panacinar, dan bullous. Centriacinar emphysema kerusakannya terjadi
ditengah terminal unit pernafasan, terkecuali bronkiolus dan kantong
alveolar. Panacinar emphysema kerusakannya terjadi pada seluruh
terminal unit pernafasan biasanya dijumpai pada pasien PPOK yang
disebabkan karena kekurangan «, protease inhibitor. Bullous emphysema
merupakan kerusakan lokal yang besar atau kerusakan progresif unit paru
vang menyebabkan terbentuknya ruang udara yang luas (Pendergast &
Ruoss, 1995).

Perubahan fisiologi yang nampak meliputi hipersekresi lendir,
hambatan aliran udara, hiperinflasi paru, disfungsi silliari, abnormalitas
pertukaran udara, dan dyspnea. Efek fisiologi yang paling sering terjadi
pada pasien PPOK yaitu berkurangnya ekspirasi maksimal (Vestbo ef ai,
1999). Meningkatnya volume residual dan perbandingan volume
residual/kapasitas total paru, ketidaksamaan distribusi ventilasi, dan
ventilasi-perfusi juga terjadi pada pasien PPOK (Reilly et al, 2005).

Pasien dengan hambatan aliran udara, rasio FEV/FVC dan aliran
ekspirasi maksimal berkurang dengan pengosongan paru karena
menurennya elastic receil parenkim paru menyebabkan resistensi aliran
udara (Senior & Shapiro, 1998). Pada PPOK terjadi “air trapping
(meningkatnya  volume  residual dan  perbandingan  volume
residual/kapasitas total paru) dan hiperinflasi progesif (meningkatnya
kapasitas total paru), hiperinflasi ini sebagai kompensasi dari hambatan
aliran udara (Reilly er al, 2005).

PPOK menyebabkan abnormalitas pertukaran udara terutama PO,
arteri dan PCO,. Gangguan tersebut menyebabkan hipoxemia dan
hipercapnia (Senior & Shapiro, 1998). Perbedaan antara distribusi
ventilasi dan ventilasi-perfusi menyebabkan berkurangnya PQ, dan
memicu terjadinya hipoxemia (Reilly et al, 2005). Dyspnea terjadi karena
ketidakseimbangan antara sinyal neural otot pernafasan dan efektifitas

mekanisme saluran pernafasan (Senior & Shapiro, 1998).
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4 Komplikasi PPOK
2.4.1 Gangguan Keseimbangan Asam-Basa

Respiratori asidosis sering terjadi pada pasien PPOK. Hipoventilasi
pada pasien PPOK merupakan salah satu penyebab terjadinya respiratori
asidosis. Pada pasien PPOK sering terjadi peningkatan tekanan
karbondioksida di arteri (Paco2) yang kemudian dikompensasikan dengan
terjadinya metabolik alkalosis (Schiffman, 1991).

Respiratori  asidosis menyebabkan gangguan status mental,
abnormalitas tingkah laku, dan koma. Hipercapnia yang terjadi pada
pasien PPOK menyebabkan sakit kepala, dan abnormalitas reflek dari
pasien PPOK. Kronik hipercapnia dihasilkan karena rangsangan dari
peningkatan PaCO.

Tubuh merespon respiratori asidosis dengan memproduksi bufer
kimia. Peningkatan PaCO; meningkatkan level dari asam karbonik. Asam
karbonik ini berhubungan dengan pengeluaan ion hidrogen, yang mana di
bufer oleh buffer nonbikarbonat (protein, phospat, Hb) dan bikarbonat
sendiri. Kompensasi metabolik muncul ketika respiratori asidosis terjadi
12-24 jam. Untuk merespon hipercapnia dan asidemia, reabsorsi
bikarbonat tubulus proksimal ginjal, ammoniagenesis, dan sekresi
hidrogen oleh tubulus distal ginjal ditingkatkan. Peningkatan-peningkatan
ini meningkatkan konsentrasi bikarbonat di serum dan menormalkan pH
(Matzke & Palevsky, 2002)

2.4.2 Retensi Cairan

Retensi cairan sering terjadi pada pasien PPOK khususnya retensi
Na oleh ginjal. Mekanisme retensi Na yang terjadi pada pasien PPOK
yaitu terjadinya penurunan dari perfusi renal sebagai akibat adanya
abnormalitas pertukaran udara yang terjadi pada pasien PPOK khususnya
hypoxemia dan hypercapnia (Senior&Shapiro, 1998). Pada pasien PPOK
yang stabil, hypercapnia dan hypoxemia yang sedang, effective renal
plasma folw (ERPF) menurun dan jumlah total Na dalam tubuh

meningkat, dengan atau tanpa terjadi edema. Dengan semakin
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memburuknya perjalanan penyakit, semakin besarnya retensi CO2 dalam
tubuh dan Aypoxemia, fungsi ginjal semakin menurun dan terjadi edema.
Kemudian setelah edema terjadi sistem renin-angitension-aldosteron akan
teraktifasi. Gambar 2.2 menunjukkan proses terjadinya retensi H20 dan
Na pada pasien PPOK dimana garis yang terputus-putus menunjukkan
mekanisme yang masih belum jelas sedang garis yang utuh merupakan
mekanisme yang sudah terbukti (Manfredi & Ferber, 1991).

1pCO;
|
l& 1 Cathecolamines
' v
l y
| | ERPF t Tubular
|__ A »| (1FF and {Peritubular (Na*/ H* Exchange)
i Oncotic Pressure)
i
i | \
tANH [ ™ JPRA-PA tPRA
; : ¥ ¥
Na* YN :‘ fAIL | Na’ Retention
Diuresis " ¥ (Edema)
! | 1PA >
|
l - H20 retention
o] FEAVPLYTSE (1 Pyue)

Gambar 2.2 Proses terjadinya retensi Na dan H20 pada pasien PPOK
(Manfredi & Ferber, 1991)
24.3 Polisitemia _
Polisitemia adalah peningkatan jumlah produksi sel darah merah
yang berlebihan. Hipoksia kronik yang terjadi pada pasien PPOK
merangsang  ginjal untuk memproduksi eritropoietin, yang akan
merangsang pembentukan sel darah merah, sehingga terjadi polisitemia
sekunder (Wilson, 1992). Pada keadaan hipoksia maupun hiperkapnia
terjadi penurunan aktifitas dari 2,3 diphosphoglycerate schingga
menurunkan affinitas Hb terhadap O, dan akibatnya terjadi penurunan
affinitas Hb terhadap O2 yang dapat merangsang ginjal untuk
memproduksi eritropoietin (lihat gambar 2.3) (Strohl & Cahan, 1991).
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Gambar 2.3 Proses respon pembentukan sel darah merah akibat adanya

hipoksemia dan hipercapnia dari pasien PPOK (Stroht &
Cahan, 1991)
2.4.4 Hipertensi Pulmonal

Hipertensi pulmonal adalah peningkatan tekanan arteri pulmonal
yang disebabkan oleh karena penyakit parenkim paru atau meningkatnya
tekanan pengisian jantung bagian ventrikel kiri, ataupun dapat keduanya
(Rich, 2005). Hipertensi pulmonal sering terjadi pada fase akhri PPOK
(fase IV: PPOK sangat berat), biasanya setelah terjadi hipoksemia yang
sangat berat (PaO2 < 8.0kPa atau 60 mmHg) dan sering juga saat
hipercapnia. Hipertensi pulmonal merupakan komplikasi mayor pada
PPOK dan berhubungan dengan terjadinya Cor Pulomnale.

Faktor yang berpengaruh terhadap terjadinya hipertensi pulmonal
pada pasien PPOK meliputi vasokontriksi; pengubahan bentuk dari arteri
pulmonal dengan penebalan dari dinding pembuluh darah dan
pengurangan lumennya; dan kerusakan daerah kapilarisasi paru akibat dari
emfisema, yang mana meningkatkan tekanan untuk mengalirkan darah ke
paru. Vasokontriksi sendiri dipengaruhi oleh beberapa faktor, meliputi
hipoksia, yang disebabkan oleh kontraksi otot polos paru, kegagalan dari
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mekanisme vasodilatasi oleh endhotelium seperti berkurangnya sintesis
atau pengeluarannya NO, dan abnormalitas sekresi dari peptida
vasokontriksi (seperti ET-1, yang diproduksi oleh sel-sel inflamasi). Tetapi
pada pasien PPOK, hipoksia merupakan peran utama dalam terjadinya
hipertensi pulmonal, baik oleh karena vasokontriksi arteri paru dan
pengubahan bentuk dinding pembuluh darah paru (GOLD, 2005).

2.4.5 Cor Pulmonale

Cor Pulmonale merupakan suatau keadaan dimana timbul
hipertrofi dan dilatasi ventrikel kanan tanpa atau dengan gagal jantung
kanan; timbul akibat dari penyakit vang menyerang struktur atau fungsi
paru-paru atau pembuluh darahnya. Sebelum timbul kor pulmonale
biasanya terjadi peningkatan resistensi vaskular paru dan hipertensi
pulmonal. Hipertensi pulmonal yang sering terjadi pada pasien PPOK pada
akhirnya meningkatkan beban kerja dari ventrikel kanan, sehingga
mengakibatkan hipertrofi dan kemudian gagal jantung. Titik kritis dari
rangkaian kejadian komplikasi PPOK ini adalah terletak pada peningkatan
resistensi vaskular paru-paru pada arteri dan arteriola kecil.

Terdapat dua mekanisme bagaimanakah PPOK  dapat
menyebabkan terjadinya peningkatan resistensi tersebut antara lain : (1)
vasokonstriksi hipoksik dari pembuluh darah paru-paru dan (2) obstruksi
dan/atau obliterasi anyaman vaskuler paru-paru. Mekanisme pertama yang
paling berperan karena pada keadaan hipoksia alveolar (jaringan) akan
memberikan rangsangan yang lebih kuat wuntuk menimbulkan
vasokonstriksi pulmonar dari pada hipoksemia. Selain itu, hipoksi alveolar
lebih mudah menyebabkan terjadinya hipertropi otot polos arteriola paru-
paru, sechingga timbul respon yang lebih kuat daripada hipoksia akut.
Asidosis hiperkapnia dan hipoksemia bekerja secara sinergis dalam
menimbulkan vasokonstriksi. Kekentalan darah yang meningkat akibat
polisitemia dan peningkatan curah jantung yang dirangsang oleh hipoksia
kronik dan hiperkapnea, juga ikut meningkatkan tekanan arteria paru-paru.
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Mekanisme kedua yang turut meningkatkan resistensi vaskular dan
tekanan arteria paru-paru adalah bentuk anatomisnya. Emfisema pada
PPOK dicirikan oleh kerusakan bertahap dari struktur alveolar dengan
pembentukan bula dan obliterasi total dari kapiler-kapiler sekitarnya.
Hilangnya pembuluh darah secara permanen menyebabkan berkurangnya
anyaman vaskular. Selain itu pada PPOK, pembuluh darah paru juga
tertekan dari luar karena efek mekanik dai volume pau-paru yang besar
(Wilson, 1992).

o Presentasi Klinik PPOK

Perjalanan klinis dari pasien PPOK dikenal dengan istilah pink
puffer dan blue bloates. Tanda klinis utama dari pink puffer (berkaitan
dengan emfisema) adalah timbulnya dispnea tanpa disertai batuk dn
pembentukan sputum yang berarti. Pada perjalanan penyakit lebihk lanjut,
pink puffer dapat berubah menjadi bronkithis kronik sekunder. Diafragma
pasien terletak sangat rendah dan bergerak tak lancar. Polisitemia dan
sianosis jarang ditemukan (oleh karena itu disbut pink puffer atau merah
muda), sedangkan kor pulmonale jarang ditemukan. Pasien yang
terkategorikan pink puffer gangguan perfusi dan ventilasinya minimal,
sehingga dengan hiperventilasi pasien pink puffer biasnya dapat
mempertahankan gas-gas darah dalam batas normal sampai penyakit ini
mencapai tahap lebih lanjut.

Pada pasien blue bloaters (bronkhitis kronik) biasanya menderita
batuk produktif dan berulang kali mengalami infeksi yang sudah bertahun-
tahun. Pasien-pasien blue bloaters akan mengalami dispnea saat
beraktifitas. Pasien tersebut menunjukkan berkurangnya dorongan untuk
bernafas; mengalami hipoventilas dan menjadi hiperkapnia dan hipoksia.
Tabel 2.1 menggambarkan perbedaan-perbedaan antara bronkhitis kronik
(blue bloaters) dengan emfisema (pink puffer)

Riwayat wheezing atau suara mengi sering ditemukan pada pasien
PPOK. Pasien PPOK mengeluh mengi pada saat aktifitas karena udara
lewat saluran pernafasan yang sempit karena radang (Konzem & Stratton,
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2002). Anoreksia dan berat badan menurun merupakan tanda semakin
memburuknya PPOK (Goerge & Pedro, 1998). Mimpi buruk, sakit kepala
waktu pagi, mengantuk di siang hari, dan mendengkur keras pada pasien
PPOK menyebabkan gangguan tidur dengan hipoksia berat dan retensi
CQ; pada malam hari. Hipoksia, sesak nafas, atau keduanya menyebabkan
hilangnya ingatan dan berkurangnya konsenirasi (Konzem & Stratton,
2002). Ekserbasi akut berarti bertambah buruknya gejala bila dibandingkan
dengan sebelumnya. Dekompensasi akut dari PPOK adalah meningkatnya
produksi sputum, sesak nafas bertambah, dan perubahan warna sputum
(Senior & Shapiro, 1998). Kemungkinan ekserbasi akut diikuti gejala lain

yaitu demam, nyeri otot, dan sakit tenggorokan (Reilly et al, 2003).
Tabel V.1 Perbandingan dari tipe-tipe klinis PPOK

iWolume paru-paru

PaC 02

PaOz
5a02

Hematokrit

Polisiternia

pianosis

Kor pulmonale

istirahat
FEV, rendah, TLC dan RV
meningkat
Normal atau rendah (35-40 mm
Hg)
65-75 mmHg

Normal

35-45%
Hemoglobin normal  dan
hematokrit normal

Warang

Jarang kecuali tahap akhir

Gambaran Pink Puffer (emfisematosa) Blue bloater (bronkitis)

Usia + 60 tahun + 50 tahun

Sebab 5 Faktor yang tak diketahuinya [» Faktor yang tak
> Merokok diketahuinya
> Polusi ndara ¥ Merokok

Sputum Sedikit Banyak sekali

Dispnea Relatif dini Relatif lambat

Pentuk tubuh Kurus dan ramping Gizi cukup

Pola pernafasan Hiperventilasi dan dispnea yang |Hilangnya dorongan

jelas, dapat timbul sewaktu | pernafasan

FEV, rendah, TLC normal,
RV meningkat sedang
Meningkat (50-60 mmHg)

45-60 mmHg

Desaturasi karena

tinggi
ketidak seimbangan V/Q
50-55%
Sering terjadi peningkatan
hemoglobin dan hematrokit
Sering
disertai

Sering, banyak

serangan
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2.5.1 Data Pemeriksaan Fisik

Pemeriksaan fisik yang dilakukan bergantung pada derajat
hambatan aliran udara, berat ringannya hiperinflasi, dan bentuk tubuh.
Awalnya hanya ekspirasi memanjang dan suara mengi pada ekspirasi
paksa. Bila obstruksi berlanjut akan tampak hiperinflasi dan barrel chest .

Pasien PPOK mengalami sianosis, dapat dilihat pada bibir dan
dasar kuku. Pada pasien PPOK karena emfisema, diklasifikasikan “pink
puffer”, menunjukkan sianosis tidak terjadi dan penggunaan otot
tambahan atau purse—lip breathing. Suara nafas yang menurun terjadi
pada beberapa pasien. Pada pasien bronkitis kronik diklasifikasikan
sebagai “blue bloaters™, terjadi retensi cairan dan sianosis (Reilly ez al,
2005). Pemeriksaan fisik yang lainnya meliputi adanya peningkatan pada
JVP (Jugular Venous Pressue), suara jantung terdengar jauh, kongestif
hepar, dan edema pada tungkai (Reilly et al, 2005).

2.5.2 Data Pemeriksaan Laboratorik

Ciri khas PPOK adalah adanya hambatan aliran udara. Tes fungsi
faal paru menunjukkan hambatan aliran udara dengan berkurangnya FEV,
dan FEV//FVC. Derajat hambatan aliran udara sangat penting untuk
mengetahui klasifikasi dan terapi obat pada pasien PPOK (lihat tabel I1.1),
Dengan memburuknya keadaan, volume paru meningkat, sehingga
meningkatnya kapasitas total paru, kapasitas fungsional residual, dan
volume residual (Reilly e af, 2005). Meningkatnya volume residual dan
kapasitas fungsional residual menggambarkan adanya gangguan udara
dalam paru karena hambatan difusi saluran udara dan pengakhiran lebih
awal volume paru yang tinggi (Pendergast & Ruoss, 1995). Pengukuran
kapasitas difusi menggunakan karbon monoksida (Dco) membantu
membedakan emfisema dan bronkitis. Pada emfisema, kapasitas difusi
berkurang karena hilangnya area permukaan untuk proses difusi gas. Pada
bronkitis, kapasitas difusi normal atau hanya berkurang sedikit
(Schwinghammer, 2002)

SKRIPSI STUDI PENGGUNAAN OBAT PADA PASIEN... ERWIN FIRMAN SYAIFUDIN



ADLN Perpustakaan Universitas Airlangga )

Analisis gas darah arterial dapat membantu mendeteksi adanya
hipoksemia dan petunjuk terapi oksigen pada PPOK ekserbasi. Analisis gas
darah arterial memberikan informasi tentang ventilasi alveolar dan status
asam—basa dengan mengukur PCQO, dan pH arteri. Meningkatnya
hematokrit berhubungan dengan hipoksemia kronik. Gas darah arterial
merupakan komponen penting untuk evaluasi pada pasien yang mengalami

ekserbasi.
Tabel V.2 Kriteria klasifikasi PPOK

Stage PPOK | Kategori Simptom $pirometri
Q Beresiko Batuk kronik, meningkatnya produksi{ Normal
sputusn,
I Ringan Dengan atau tattpa batuk kronk atav | FEV/FVC<0,7 dan FEV,>80%
produksi sputum.
11 Sedang Dengan atau tanpa batuk kronik atan | FEV/FVC<0),7 dan 30%< FEV,<80%
produksi sputum.
I Berat Dengan atau tanpa batuk kronik atau | FEV/FVC<0,7 dan 30%< FEV,<50%
produksi sputum.
v Sangat berat Dengan atau tanpa batuk kronik atae | FEV/FVC<0,7 dan FEV< 30%
{Ekserbasi) produksi sputum. atau
FEV<50% diprediksi dengan
kegagalan pernafasan atau tanda gagal
Jantung

{Sumber : Reilly ef ai, 2005)

Computed Tomography (CT) scan dilakukan untuk mengetahui
ada tidaknya emfisema (Reilly et af, 2005). Karakteristik emfisema
meliputi diafragama mendatar kurang dari 3 cm antara inspirasi dan
ckspirasi, bullous lession, dan meningkatnya ruang udara retrosternal yang
menandakan besarnya “air trapping”. Pada pasien bronkitis, ditandai
dengan meningkatnya tanda bronkovaskular pada area bawah paru
(Schwinghammer, 2002).

Untuk pasien PPOK kurang dari 50 tahun, yang tidak memiliki
riwayat keluarga merokok, pengukuran kadar serum al AT harus
dilakukan (Reilly er al, 2005). Pemeriksaan sputum membantu dalam
mengidentifikasi kemungkinan bakteri patogen yang dapat menyebabkan
dan membantu

{Schwinghammer, 2002).

ekserbasi pemilihan antibiotik untuk terapinya
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Penatalaksanaan Terapi PPOK

Terapi obat yang diterima pasien PPOK ditujukan untuk
mengurangi keluhan, frekuensi kejadian serta komplikasinya. Terapi ini
didasarkan pada gejala yang terjadi, faktor resiko, biaya, dan keuntungan
terapi. Sedangkan untuk pasien ekserbasi akut antara lain berkurangnya
resistensi saluran udara, mengobati infeksinya, memperbaiki saturasi
oksigen, dan memperkuat fungsi otot saluran pernafasan.

Terapi dengan bronkodilator umunya digunakan untuk pengobatan
simptomatis (Reilly er al, 2005). Bronkodilator meliputi 8; agonis,
antikolinergik, dan turunan xantin (Senior & Shapiro, 1998). Rute inhalasi
lebih banyak dipilih daripada rute parenteral lainnya karena efek
sampingnya kecil (Reilly et al, 2005).
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Tabel V.3 Obat-obat yang umum digunakan untuk terapi PPOK
Obat l Inhaler ' Larutan untuk ]_ Oral Vial untuk Masa
nebufizer (mg/ml) | (mg) injeksi (mg) | kerja (jam)
Fragonis
Short-acting
Fenoterol 100-200 (MDI) 1 0,05%{Sirp) 4-6
Salbutamol 100,200 (MDL/DPI) 5 5 mg (Pill) 0,1-1,5 4-6
(Albuterol) sirup 0,024%
Terbutalin 400,500 (DPI) - 2,5-5 mg(Pill]  0,2-0,25 45
Long-acting
Formaterol 4,5-12 (MDI/DPI) 12+
Salmoterol 25-50 (MDI/DPI) 12+
Anfikolinergik
Short-acting
Tpratropium 20,40 (MDI]) 0,250,5 6-8
bromida
Oxitropinm 100 (MDI) L5 7-9
bromida
| Long-acting
| Tiotropium 18 (MDT) 24
| Kombinasi Short-acting B.-agonis dengan Antikolinergik
Fenoterol/ 2006/80 (MDI) 1,25/0,5 6-8
Ipratropium
Salbutamol/ 75/15 (MDI) 0,75/4,5 6-8
Ipratropium
Metilxantin
[ “Aminofilin 200600 (Pill)] 240 mg <24
| Teofilin (SR) 100-600 (Pill} <24
Glukokortikosteroid inhalasi
[ Beclomethason| 50400 (MDI/DPT} 0,204
Budesone 100,200,400 (DPI) 0,2/0,25/0,5
Fluticasone 50-500 (MDI/DPI)
Triamcinolone 100 (MDD 40 40
Kombinasi Long-acting 8,-agonis dengan Glukokortikosteroid inhalasi
Formaterol/ 4,5/80,150 (DPI)
Budesonid | (9/320)(DPI)
Salmeterol/ 500/100,250,500(DPI)
___Fluticason 25/50, 125, 250 (MDI)
" Glukokortikosteoid
Predaoison 560 (Pill)
Metil-prednisoloneg 10-2000 mg 48,16 (Pill)

{ umber : Pauwels ¢f al, 2005)

2.6.1 Antikolinergik
Antikolinergik merupakan obat pilihan pertama (first line) untuk
terapi PPOK karena antikolinergik memiliki efektifitas sebagai

bronkodilator yang lebih besar dan efek samping sistemik yang
ditimbulkan  sedikit takhikardia (Schwinghammer, 2002).
Antikolinergik menyebabkan relaksasi otot polos bronkial dan bronkiolus
sehingga resistensi saluran nafas berkurang (AHFS, 2002). Mekanisme

seperti
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kerja antikolinergik yaitu menghambat aktifitas asetilkolin dengan cara
memblok reseptor kolinergik pada otot polos bronkial, sehingga cyclic
guanosine monophosphate (¢c-GMP) kadarnya menurun dan menyebabkan
dilatasi pada otot polos bronkial (Senior & Shapiro, 1998).

Antikolinergik yang banyak digunakan antara lain atropin dan
ipratropium bromida. Ipratropium bromida lebih dipilih daripada atropin
karena memiliki efek samping sistemik lebih sedikit (efek samping atropin
meliputi pandangan yang kabur, retensi urin, dan takhikardi)
(Schwinghammer, 2002). Penggunaan ipratropium bromida juga tidak
mempengaruhi penurunan fungsi paru (Reilly ef al, 2005). Ipratropium
bromida diberikan secara inhalasi oral dengan menggunakan aerosol oral
inhaler (Metered-dose Aerosol) atau nebulization (AHFS, 2002).
Ipratropium bromida tersedia sebagai MDI (20 pg/hisapan) dan sebagai
larutan nebulization (250 pg/ml). Dosis pemberiannya 4x2 hisapan sehari,
namun pada kondisi akut direkomendasikan dosisnya mencapai 8x2
hisapan sehari (Sorli, 2000).

Pemberian secara inhalasi oral dari ipratropium bromida yang
diabsorbsi ke sirkulasi sistemik dari permukaan paru maupun GI frack
jumlahnya sedikit (AHFS, 2002). Ipratropium bromida meningkatkan FEV
sebesar 15% dan mengurangi FVC 0,3 sampai 0,6 liter (Sorli, 2000).
Ipratropium bromida merupakan antikolinergik turunan ammonium
kuarterner yang mudah terinoisasi sehingga sulit menembus membran
tubuh serta tidak menembus BBB. Ipratropium bromida terikat pada
protein plasma (albumin) sebesar 0~9% (AHFS, 2002). t, ipratropium
bromida 3 jam dan memberikan efek yang maksimal setelah 1,5-2 jam
(Sorli, 2000). Oxytropium bromida merupakan antikolinergik turunan
ammonium kuartener yang memiliki masa kerja yang lebih panjang (6-10
jam) dan kerjanya lebih cepat daripada ipratopium bromida (Vestbo ef al,
1999). Antikolinergik pada umumnya dieliminasi dalam urine baik dalam
bentuk metabolit atau bentuk utuh.

Efek samping pada penggunaan antikolinergik meliputi xerostomia

(mulut kering), kulit kering, pandangan kabur, cycloplegia, midriasis,
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tachycardia, palpitasi, dan konstipasi. Pada banyak pasien xerostomia
merupakan efek samping yang sering terjadi. Efek samping lain pada

_ penggunaan antikolinergik meliputi meningkatnya tekanan intraokular
(khususnya pada penderita glaukoma), hilangnya rasa, sakit kepala,
insomnia, mual, dan muntah.

Efck samping semakin meningkat (seperti xerostomia, pandangan
kabur, konstipasi) jika diberikan dengan phenotiazines, amantadine, obat
antiparkinson, meperidine, trisiklik antidepresan, muscle relaxants, obat
antiaritmia  (quinidine, procainamide), antihistamin (meclizine).
Antikolinergik dapat mengurangi pengeluaran asam lambung dan
meningkatkan pH lambung, kemungkinan dapat mengurangi absorbsi dari
ketokonazole. Antasida dapat mengurangi absorbsi obat antikolinergik
ketika diberikan secara simultan, sechingga obat antikolinergik diberikan
satu jam sebelum antasida (AHFS, 2002)

Pemberian antikolinergik dapat dikombinasi dengan bronkhodilator
lainnya (B, agonis atau turunan xantin), dengan mekanisme kerja yang
berbeda menghasilkan efek bonkodilatasi yang lebih baik (Senior &
Shapiro, 1998). Penambahan B, agonis (albuterol, salmeterol) secara
inhalasi pada terapi dengan ipratropium bromida diberikan untuk pasien
yang tidak merespon terapi dengan ipratropium bromida saja. Terapi
kombinasi ini dapat meningkatkan aliran udara dan mengurangi resiko

dyspnea pada pasien PPOK (AHFS, 2002).

2.5.2 B, agonis

B agonis menyebabkan bronkodilatasi melalui rangsangan reseptor
B, kemudian mengaktifasi enzim adenilat siklase untuk meningkatkan
pembentukan adenosine 3’,5’—monofosfat (3°,5°—AMP)
(Schwinghammer, 2002). Meningkatnya cAMP dapat meningkatkan
cAMP-dependent protein kinase A, yang menghambat fosforilasi miosin
dan menurunkan kadar kalsium intraseluler, serta menghasilkan relaksasi
otot polos. Meningkatnya konsentrasi ¢cAMP berhubungan dengan
hambatan pengeluaran mediator dari sel mast pada saluran pernafasan
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(AHFS, 2002). Efek lainnya yaitu meningkatkan klirens mukosilliar
dengan cara meningkatkan aktivitas silliari atau dengan mempengaruhi
komposisi sekresi mukusnya (Boushey, 2001)

Simpatomimetik (B2 agonis) diberikan setelah terapi dengan
ipratropium bromida atau pasien yang tidak puas dengan penggunaan

| ipratropium bromida saja (Schwinghammer, 2002). Dosis yang umum
digunakan untuk MDI yaitu 1-2 hisapan 3—4 kali sehari, sedangkan untuk
nebulizer 1-2 ml larutan 3-4 kali sehari. Pada keadaan akut, dosis yang
diberikan 4-6 kali 2 ml larutan sehari untuk nebulizer dan untuk MDI 2
hisapan tiap 4-6 jam (Sorli, 2000).

B, agonis dikelompokkan menjadi dua yaitu ; agonis yang masa
kerjanya pendek (salbutamol, terbutaline, fenoterol, reproterol, pirbuteol)
dan B, agonis yang masa kerjanya panjang (salmeterol, albuterol,
levalbulterol, formaterol). Salbutamol dan terbutalin terikat pada protein
plasma sebesar <20%, berbeda dengan salmeterol dan formoterol yang
memiliki ikatan dengan protein plasma sebesar >90%. Salbutamol
memberikan efek  bronkodilatasi setelah 3 menit pemberian,
bioavaibilitasnya yang rendah dapat meningkatkan seletivitas paru.
Salbutamol memiliki t), 2-7 jam. Dosis untuk salbutamol yaitu 2 hisapan
(200 pg) 3-4 kali sehari. Terbutalin memiliki kelebihan yaitu efek
bronkodilatasinya lebih lama dibandingkan salbutamol. Dosis untuk
terbutalin sebesar 400-500 pg 3-4 kali sehart.

Salmeterol dan formoterol memiliki masa kerja yang panjang (>12
jam). Salmeterol sangat lipofil dan cepat berpenetrasi ke membran otot
polos. Aktifitasnya lebih panjang dibandingkan dengan formoterol (12
jam) dan memiliki efek samping yang lebih kecil daripada metilxanthin.
Salmeterol memiliki kelemahan yaitu mula kerja yang lebih lama (15-30
menit) dibandingkan formoterol (3 menit). Dosis untuk salmeterol yaitu 50
pg tiap 12 jam atau hanya malam hari untuk mencegah nocturnal
symptoms, sedangkan untuk formoterol 9-12 pg tiap 12 jam (Vestbo ef al,
1999). Hubungan antara konsentrasi dalam plasma dengan efek
bronkodilatasi tidak jelas, oleh karena itu terapi dengan 8; agonis harus
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dimonitor berdasarkan respon terapetk dan efek samping yang
ditimbulkan,

Efek samping yang paling sering yaitu tremor, takhikardi dan
palpitasi (Reilly et al, 2005). Tremor dikarenakan adanya rangsangan pada
reseptor B, pada otot skeletal dan semakin parah pada pasien usia lanjut.
Takhikardi dan palpitasi karena terjadinya vasodilatasi perifer serta reflek
rangsangan jantung, secara langsung merangsang reseptor B, artrial. Efek
samping metabolik yang berbahaya yaitu hipokalemia. Rangsangan
reseptor B, yang menyebabkan masuknya kalium ke dalam sel otot skeletal
dan peningkatan insulinemia merupakan penyebab hipokalemia (Sorli,
2000).

2.5.3 Metilxanthin

Metilxanthin memiliki rentang terapetik yang kecil, efektifitasnya
lebih kecil jika dibandingkan dengan B, agonis dan juga memiliki efek
samping yang tinggi. Pada PPOK metiixanthin merupakan second—or-
third-line therapy (Sorli, 2000). Metilxanthin (teofilin dan aminofilin)
menyebabkan bronkodilatasi dengan menghambat fosfodiesterase (yang
menyebabkan meningkatnya ¢cAMP), menghambat influks ion kalsium di
otot polos, antagonis prostalglandin, menstimulasi katekolamin endogen,
antagonis reseptor adenosine, dan menghambat dikeluarkannya mediator
dari sel mass dan leukosit (Schwinghammer, 2002). Hambatan terhadap
fosfodiesterase merupakan mekanisme utama dalam efek bronkodilatasi
dari teofilin (Sorli, 2000)

Teofilin dapat meningkatkan kecepatan aliran ekspirasi, kapasitas

 vital, meningkatkan kandungan oksigen arterial dan karbondioksida (Reilly

et al, 2005). Disamping sebagai bronkodilator, teofilin juga memiliki
keuntungan lain yaitu dapat meningkatkan kontraksi jantung dan
diafragma, menurunkan resistensi pembuluh darah paru, serta
meningkatkan klirens mukosilliari (Konzem & Stratton, 2002).

Teofilin tersedia dalam bentuk tablet dan sediaan lepas lambat,

untuk aminofilin tersedia dalam bentuk IV. Bentuk sediaan lepas lambat
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lebih dipilih karena diabsorbsi dengan kecepatan konstan dan memberikan
konsentrasi steady state di dalam plasma. Dosis yang diberikan untuk
sediaan lepas lambat yaitu 8 mg/kg BB sehari dua kali. Pada keadaan akut,
rute IV lebih dipilih. Dosis permulaan sebesar 6 mg/kg BB selam 20-30
menit, diikuti dengan infus 0.5 mg/kg tiap jam. Jika pasien telah meminum
teofilin, dosis harus dibagi dua. Kadar dalam plasma dari teofilin harus
dimonitor dan dijaga dalam rentang 10-20 ug/ml {Sorli, 2000).

Efek samping teofilin yaitu muntah, mual, insomnia, tremor,
seizure, dan takhikardi (Senior & Shapiro, 1998). Efek terapi dan toksisitas
teofilin berhubungan dengan konsentrasinya di dalam plasma, sehingga
kadar dalam darah harus tetap di pantau. Perbaikan fungsi paru berkorelasi
dengan konsentrasi plasma pada 5-20 mg/L. Anoreksia, mual, muntah, rasa
tidak enak di perut, sakit kepala, dan kecemasan terjadi pada konsentrasi
15 mg/L pada beberapa pasien dan menjadi biasa pada konsentrasi yang
lebih besar dari 20 mg/L. Pada konsentrasi lebih tinggi (>40 mg/L), dapat
terjadi kejang atau aritmia; efek tersebut dapat terjadi tanpa adanya gejala.

Klirens plasma dari teofilin sangat bervariasi. Teofilin
dimetabolisme oleh bhati, sehingga pada dosis terapi dapat terjadi
konsentrasi toksik pada pesien penyakit hati. Sebaliknya, klirens dapat
ditingkatkan dengan cara menginduksi enzim hepar yaitu dengan merokok
atau mengubah diet. Barbiturat, fenitoin, rifampisin, karbamazepin dapat
meningkatkan klierens dari teofilin maupun amonifilin, sedangkan
antibiotik makrolid, isoniazid, kuinolons, simetidine, oral kontrasepsi,
allupurinol, opiods, B-bloker, dan diltiazem dapat menurunkan klirens
teofilin dan aminofilin (Vestbo et al, 1999)

2.5.4 Glukokortikoid

Glukokortikoid dengan mekanismenya sebagai anti-inflamasi
digunakan untuk terapi PPOK, memiliki beberapa keuntungan meliputi
menurunkan permeabilitas membran kapiler untuk mengurangi mukus atau
lendir, menghambat pengeluaran proteolitik enzim dari leukosit, dan

menghambat prostalglandin. Glukokortikoid digunakan untuk pasien
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PPOK apabila terapi dengan antikolinergik, simpatomimetik, dan teofilin
tidak efektif. Penggunaan glukokortikoid secara oral lebih dari dua minggu
harus dilakukan tappering dosis untuk menghindari efek hypothalamic—
pitutary—adrenal (HPA) (Schwinghammer, 2002)

Inhalasi glukokortikoid dapat mengurangi frekuensi ekserbasi 25—
30%, akan tetapi penggunaannya berhubungan dengan peningkatan
kecepatan oropharyngeal candidiasis dan memngkatnya kecepatan
hilangnya densitas dari tulang. Penggunaan glukokortikoid secara oral
dalam waktu yang lama tidak dianjurkan untuk pasien PPOK karena efek
sampingnya yang besar meliputi osteoporosis, penambahan berat badan,
kataraks, intoleransi glukosa, dan meningkatnya resiko infeksi (Reilly er
al, 2005)

Prednison merupakan glukokortikoid yang dapat diberikan secara
oral untuk pasien PPOK (Vestbo et al, 1999). Prednison dengan mudah
diabsorbsi setelah pemberian oral. Metabolisme utamanya di hepar,
schingga obat — obat yang menstimulasi enzim hepar dapat mempercepat
metabolisme glukokortikoid seperti rifampisin, fenobarbital, fenitoin
(Sorli, 2000). Sedangkan untuk obat-obat kontrasepsi oral dan estrogen
dapat mengurangi metabolisme prednison (Vestbo ef al, 1999). Prednison
memiliki 1y, sebesar 2-3 jam. Prednison terikat 92% pada protein spesifik
vaitu franscortin. Untuk keadaan akut, diberikan dosis sebesar 30-40 mg
sehari selama 7-14 hari.

Beklometason dipropionat, budesonida, dan flutikason propionat
merupakan glukokortikoid inhalasi yang sering digunakan. Beklometason
dipropionat merupakan prodrug dimana dalam jaringan paru akan diubah
menjadi beklometason monopropionat (Vestbo ef af, 1999). Dosisnya 100-
200 pg/hisapan sehari 2 kali (Douglas ef al, 1997). Budesonida memiliki
afinitas terhadap reseptor yang lebih tinggi dan lebih poten sebagai anti
inflamasi dibandingkan beklometason dipropionat (Vestbo et al, 1999).
Dosis untuk budesonida yaitu 100-200 pg/hisapan sehari 2 kali. Flutikason
propionat memiliki aktifitas topikal yang lebih tinggi dibandingkan dengan
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gklukokortikoid inhalasi yang lainnya. Rentang dosisnya 100-2000
pg/hisapan sehari 2 kali (Douglas et al, 1997).

- 2.5.5 Antibiotik

Infeksi pada saluran pernafasan oleh bakteri mempunyai peranan
penting dalam patogenesis PPOK ekserbasi. Haemophilus influenza,
Streptococcus  pneumoniae, Moraxella catarrhaliss, Pseudomonas
Aeruginosa merupakan bakteri yang terdapat pada sputum pasien PPOK
ekserbasi. Terapi antibiotik ini diberikan untuk pasien dengan kategori
sedang (moderate) sampai berat/ekserbasi akut (Reilly ef af, 2005).
Spektrum antibiotik yang luas seperti amoksisilin atau antibiotik makrolid
(eritromisin, claritromisin, azitromizin) efektif untuk ekserbasi akut awal
(Douglas ef al, 1997). Pada komplikasi ekserbasi, bakteri diasumsikan
resisten terhadap 3 laktam dan terapinya yaitu kombinasi asam klavulanat
dan amoksisillin atau golongan florokuinolon seperti levofloksasin,
gatifloksasin, dan moxifloksasin (Schwinghammer, 2002). Tabel I1.3
menunjukkan terapi antibiotik pada pasten PPOK.

Penting untuk mempertimbangkan dua prinsip farmakokinetika
untuk antibiotik pada terapi PPOK. Pertama mengenai penetrasi obat ke
dalam jaringan dan kedua yaitu metabolisme dan ekskresinya. Penisilin,
sefalosporin, dan aminoglikosida tak berpenetrasi dengan baik ke dalam
mukosa bronkial, sehingga konsentrasi dalam serum tak memenuhi efek
terapetiknya. Azalides, quinolon, dan makrolida berpenetrasi dengan baik
ke dalam mukosa bronkial (Sorli J, 2000).
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Tabel V.4 Terapi antibiotik pada pasien PPOK ekserbasi
G 3| Mikroorganisme Terapi Oral Alternatif Terapi parenteral
[ " H Influenzae - B-laktam{ampisifin) - B-Jaktanv 8-lakiam inhibitor .
I $. pneumoniae - Tetrasiklin {Co-amoxiclav)
M.catarrhalis - Trimetorprimy/Sulfa- - Makrolides ( Azitromycir, -
C, pneumoniae metoksasol Claritomycin)
I Sepalosporin-gen 2 atau 3 -
I |Grup A+
Enterobacteriaceae | B-laktary B-laktam inhibitor

(E.Coli, Proteus)

C jGrupB+
P. acuginosa

{Co-amoxiclav)

Florokuinolon (Siproftoksasin,
levofloksasin — dosis tinggi)

- Florokuinolon (Levoflaxacin,
Gemifloxacin)

B-laktam/ B-laktam inhibitor
{Co-amoxiclav,ampisilin/
sulbaktan
Sepalosporin-generasi ke 2/3
Florokuinolon {Levoflaxzacin,
Gemifloxacin, Mofifloxacin)

Flerckuinolon (Siprofloksasin,
levofloksasin - dosis tinggi)

& miber : Pauwels ef af, 2005)
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BAB III

KERANGKA KONSEPTUAL DAN KERANGKA OPERASIONAL

31 Kerangka Konseptual Studi Penggunaan Obat pada Penyakit Paru

Obstruksi Kronik (PPOK)
Faktor Resiko
Asap rokok C fiber
Polusi udara
Infeksi saluran nafas > llritasi
Hiperreaktifitas-saluran nafas
Status sosial ekonomi Neurcpeptide
Defesiensi o, Antitripsin
Stimulasi sef Imunt dan |« v
Inflamasi
v 1
i
¥
Sitokinin Enzym proteinase
b 4 .-+~ a Antitrpsin
Mediator inflamasi “‘ .
(TNF- . IL-8. LTB4 Degradasi elastin
¥ v v

Kelenjar mukus membesar, abnormalitas fungsi sel goblet,
penyempitan lumen bronkial, hipertropi otot polos
¥
Hipersckresi mukus, abnormalitas pertukaran udara, rasio FEV /FEC menurun,
aliran ekspirast berkurang, hiperinflasi, dvsprea

(7
v v
| Tunda inik |—T-f Data Laboratorik |

h Diagnosa dan terapi ﬁ
Obat
—_————— e | PPOK i i (Tamarbid | Macam dan kombinasi
Dosis

_ Pasien _ .
1sia B Studi Penggunaan Obat Elute pen;:;?an_

} omplikasi Frekuensi
) Efek samping obat

Lama penggunaannya
Interaksi ohat

Gambar 3.1 Kerangka Konseptual Studi Penggunaan Obat pada Penyakit
Paru Obstruksi Kronik (PPOK).
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[ Inklusi DMK Eksklusi
Pasien
[ _ [
Observasi Pasien PPOK yang
F ien PPOK rawat - - rawat inap untuk kedua
D dokt ,
i1ap di IRNA I P;Zf:;i‘:i k(l}in?sr kalinya dan seterusnya
JISSA Malang Data laboratorik dalam kurun waktu
Terapi obat PPOK penelitian
Terapi comorbid
|
v
B, Agonis
Antikolinergik Macam dan kombinasi obat
Metilxanthin Dosis, Rule pemberian
Glukokortikoid Interval dan frekuensi pemberian
Antibiotik Efek samping dan interaksi obat
Faktor pasien
¥ v
Pasien di Pasien
rumah sakit keluar RS
| ]
Y
Data penelitian

SKRIPSI

Analisa data

¥

Hasil penelitian

Gambar 3.2 Kerangka operasional terapi pasien PPOK
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BAB 1V

METODE PENELITIAN

4. . Rancangan Penelitian
Penelitian ini merupakan penelitian non eksperimental deskriptif
cross sectional. Penelitian deskriptif ini bertujuan untuk mendeskripsikan

tentang pola penggunaan obat pada pasien Penyakit Paru Obstruktif Kronik
{ PPOK).

4.  Kiriteria Data Inklusi
Inklusi data meliputi semua pasien rawat inap di IRNA I RSSA
Malang dengan diagnosa Penyakit Paru Obstruktif Kronik (PPOK) dengan
dokumen medik kesehatan yang lengkap.

4. Kriteria Data Eksklusi
FEksklusi data meliputi pasien dengan diagnosa Penyakit Paru
Obstruktif Kronik (PPOK} yang rawat inap untuk kedua kalinya dan
seterusnya dalam kurun waktu penelitian April-Mei 2006.

4., Obyek Penelitian
Obyek penelitiannya meliputi semua pasien rawat inap di IRNA I
RSSA Malang dengan diagnosa Penyakit Paru Obstruktif Kronik (PPOK)
lengkap dengan DMK.

4. Tempat Penelitian
Penelitian ini dilaksanakan di Rumah Sakit Saiful Anwar Malang,

4.4 Waktu Penelitian
Bulan April dan Mei 2006.
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Jumlah Sampel

Jumlah sampel yang didapatkan minimal ... pasien dengan diagnosa
Penyakit Paru Obstruktif Kronik (PPOK) yang diperoleh selama April-
Mei 2006.

4 ¢ Metode Pengumpulan Data
Semua data dari dokumen medik kesehatan yang memuat identitas
pasien, riwayat panyakit pasien, test fungsi faal paru, data klinik, data
laboratorium, diagnosa ekserbasi akut, dan terapi obat yang diterima
pasien (macam dan kombinasi obat, dosis, rute pemakaian, interval
pemberian, frekuensi, efek samping, lama penggunaannya) dipindahkan
kedalam lembar pengumpul data, kemudian direkapitulasi ke tabel induk.

43  Analisis Data

Dari data yang diperoleh dilakukan analisis :

a. Keterkaitan faktor demografi dan resiko dengan riwayat
terjainya PPOK dalam bentuk tabel/grafik

b.  Keterkaitan antara test fungsi faal paru, data laboratorik, dan
diagnosis PPOK ekserbasi akut dengan terapi secara
deskriptif.

¢.  Profil penggunaan obat untuk terapi PPOK, meliputi macam
dan kombinasi obat, dosis, rute pemakaian, interval
pemberian, frekuensi, efek samping, lama penggunaannya
serta kemungkinan interaksi yang ditimbulkannya.
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HASIL PENELITIAN

$l Hasil Penelitian

Data penelitian diperoleh secara prospektif dari Dokumen Rekam
Medik (DRM) pasien Penyakit Paru Obstruktif Kronik (PPOK) yang
menjalani rawat inap di IRNA I sejak 1 April 2006 hingga 31 Mei 2006 di
Rumah Sakit Umum Dr. Saiful Anwar Malang Dari hasil penelitian ini
dipeoleh sebanyak 23 DRM pasien yang dapat dilihat pada gambar 5.1,
gambar 5.2 dan gambar 5.3. Pasien yang Keluar Rumah Sakit (KRS)
dengan kondisi perbaikan berjumlah 11 (48%) pasien, pulang paksa 8
(35%) pasien dan meninggal 4 (17%) pasien.

£2 Penyajian Data
Data penelitian disajikan dalam bentuk tabel dan diagram. Tabel
Induk Hasil Penelitian terdapat pada lampiran. Gambar 5.1 merupakan
diagram dari prevalensi terjadinya PPOK pada pasien laki-laki dan

perempuan

3 pasien
(35%)

13 pasien
{H3%4)

] .P.ere nﬁ_ﬁuan :J Laki-laki

Gambar 5.1 Diagram Prevalensi Pada 23 Pasien PPOK
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SKRIPSI

Penelitian Prospektif Periode April-mei 2006 di IRNA I Rumah Sakit Umum Dr. Saiful Anwar Malang

Lama
ams ia
No lr’qasitn (I'Ii:un) é\:::ls) ;:::::: Diagnosa Terapi Data Laboratorium
1 Tn Zar 64 37 Merokok feluhan Utama : 02, NS 0,9%, Aminofillin; Cefotaxime;, Leukosit=27.100; pH=738; pCC;=54,3;
06035944 Sesak dan batuk Dexamethason; Cimetidin; Bromhexin; pQ0,=538,1; HCO3=31.8; base acces~-33 ;
10320833 Diagnosa Masuk ; Ipratropium  bromida; Salbutamo!  sulphate; [.eukosit=13.800; Hb=92; HCT=265;
> COPD AE, |Lisinopril, Metronidazole, Bisacodyl; Antasida; |l.cukosit=0.500; Hb=9 7, HCT=250; Hb=92,
Preumoniae Nystatin; Szlbutamol; Levofloxazin; Procaterol pH=7.380; pC(:=56,6; p0,=30.1; HCO3=32 §;
Diagrosa Keluar : HCI; Gentamycin; Ciprofloxasin; Ambroxol HCl; pase acces=-6,6; Hb=87, Leukosit=10.100;
) COPD AE. Furosemid; Budesonide; Ketoconazole; KSR, Hb—=9.4; HCCT=278; Na=130; K=3,5%; CI=99;
Preumonide, pH=7,365; pCO=60.5; p0,=76,9; HCO3=33,5;
Neurofibroma base acces=+7,4; 1b=104; pH=7426;
pCO=512; pO,=47,6; HCO3=326; base
poces=+7 4
2 Tn. Sno 66 27 Merokok Keluhan Utama : 02, D5%; Aminofillin, Cefotaksim; Ipratropium [Bill. Total =069, Direck=0,53; Indireck=0,16
060655% Sesak dan hatuk bromida; Salbutamol sulphate; Methyl |Bill. Total = 0,55; Direck=0,22; Indireck=0,33
10522919 Diagnosa Masuk : Prednisolon, Ranitidin; Antasid; Ambroxe! HCL, [TB DOT (-); Leukosit=13.500; Hb=12,8;
» COPD AE, | Dexamethason;, Cimetiding, NS ¢,9%; Gentamycin, HCT=33,7; Levkosit=12.10¢, HCT=36,1;
Pneumoniae, susp. | Metoklopramid, Parasetamol; Sulfamethoxazole Leukosit=10.900; Leukosit=7200; Hb=111;
TB pari dan trimethorpin; Fenoteral HBr; GG HCT=33.6.
Diagnosa Keluar :
> COPD AFE,
Pneumoniae,
Dyspepsia
| Syndrom
3 Tn. Ksi a5 7 Merokok [Kelukan Utama : 02, NS 0%% ; Cefotaxim; aminofillin, Leukosit=24.900; Hb=1129; Ureum=118,0,
(606993 Sesak dan batuk ipratropium  bromida; salbutamol suiphate; [Creatinin=2,01; SGOT=5235, SGPT=3405;
105240282 Diagrosa Masuk ; Levofloxaxin; Cimetidin; G(G;  Furosemid; pH=7210; pCO=68.9; p(;=60,%; HCO3=27 1;
» COPD  AE e [Spironolakton; Kalitake base acces=-2,]; albumin=2,91.
Pneumoniae,
Infected
bronchiectasis,
Susp. TB pan.
Diagnosa Keluar:
¥ COPD AE,
Pneumoniae,
Dyspepsia
Syndrom
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. e | [ Lama [ ] { o
II ) ! ::s:: INTELTLIN | Dasiba angoa 1eiap ! 1zara | aharasnrium !
LURET) |
4 Ny Tnt 63 20 Tak eluban Utama : 02, N§ 09% ; Cefotaxim; Azytromycin; gib=11.8; pli=7352; pCO.~84.4; p0.=132.2;
0607221 diketahyi Sesak dan batuk Ipratropium  bromida; salbutamol! sulphate; HCO3=457D ; base acces= +16,4
10525240 isgnosa Masok : Bromhexiry Furosernid; Salbutamol;
Decomp cerdis Spironolakton; Fenoterol HBr
iggnosa Keluar :
» te.c  respiratory
failure — COPD
AE
5 Tn. Tro 76 7 Merokok [Keluhan Utams : 02, NS 0,9% ; Metamizole Na; Levoflokxaxin; Leukosit=14.900; Ureum=98,37;
0607446 Sesak dan batuk Ipratropium  bromida; salbutamol sulphate; [Creatinin=0,96; pt1=7,408; pC(»=5789;
10525592 fagnosa Masuk : Bromhexin; Antasida; Ambroxoi HCIL b2=8],0; HCO3=35,7; base acces=+9,1;
> PPOM Leukosi=12.600;, Hb—11,7; HCT=3311;
izgnosa Keluar : Wlbumin=2 98
COPD Al
Pneuminias, BPH
6 Tn. Amn 50 § Merokok Fl{elnhan Utama : 02, NS 0,9% ; Acetylsalicylate acid; 1SDN; Leukosit=14.800; pH=7452; pC0,=33,5;
0607496 Sesak dan batuk Cimetidin p0,=952; HCO3=23,0; CPK=770; CKMB=40
10325668 Diagnosa Masuk : Metoclopramid; Ciprofloxaxin; Ampicillin;
> Angina stabil, Aminofilin; Bromhexin, Amoksisilin dan asam
chroric cough klevulanat
Diagnosa Keloar :
> COPD AE,
Chronic lung
infection
7 Tn. Dni 68 16 Tak rl(tlulnn tama : 02, NS 0,9%; aminofillin; Salbumol sulfat; |pl=738%; pCO2=36.8; pO:=100,6;
0607671 diketahui Sesak dan bamk B, ; L FIC0O3=21,4; base acces=-2,5; Kboltotal=203;
10526388 Disgnoss Masuk: | O C@xim; Ipratropium bromida salbutamol oy g 3 ny Jos rG o1
» COPD AE sullpha_tc_, Methyl predlil:solon, Dexamethason;
isznosa Keluar s Cimetidin,  Gentamycin, Monotard; GG;
s CgOPD AE Budesonide; Fosfomycin; Procaterol HCI,
’ ; t Sulfamethoxazole dan trimethopim
pneumoniae, DM
type Il
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Lama |

Nama [P PP
r Pacian 1 tTakunl | =" | ‘rasse ) Manilon | b L] ACiMn 1 Laa r.annratmnrinm
: {0Ar) |
8 Tn. T 76 L 1 Merokok [Keluban Utama : 02, NS 0,9%; D5%; Aminofilin; Cefotaxim; [eukosit=10.100; Ureurn=9%8,03;
0607773 Sesak dan bak Ipratropivm  bromida; salbutamol  sulphate; [Creatinin=1,33; Albumin=2,93; pH=7260;
10526668 Diagnosa Masuk : Ambroxol; Dexamethason; Furosemid; Captopril, HCO,=66,6; pCy=50,6; HCO3=296; Na=132;
> Dyspnoe e.¢ Susp. | Tromboaspilet; Ranitidin; Bisacodyl Ci=106; K=4,82;
K/P, Azotemia
Diagnoss Keluar:
> COPD AE,
Pneumaniae,
Cardiomegali,
Hipoalbunemia

g Tn. Mon 74 L 1 Merokok [Keluban Utama : 02, NS 09%; D35%; Ipratropinm bromida; Leukosit=16.400; Hb=11,0; HCT=348,
0607874 Sesak dan bark salbutamol sulphate; Cefotaxim; Ambroxol HCI, pH=7491; pC0;=32.8; pO;=148.8,
10488278 Diagnosa Masuk : Methyl Prednisolon; Azytromycin HC(03=24,2, base acces=+1,4; Na=126; Cl=94,

> COPD AE, K=368
pnegmoniae.

Diagnosa Keluar ;

> COPD AE

10 To. Dmr 75 L 27 Merokok Keluhan Utama : 02, NS 0,9% ; Cefotaxim; Methyl Prednisolon; pH=7327; pCO,=414; pO:=(-); HCO3=20,8;
0608036 Sesak dan batuk Analpugit; Cefiriaxon; Azytromycin, [pratropium pase acces=-4,3; Leukosit=10.200; Hb=104;
10161477 Disgnosa Masuk : bromida;  salbutamol sulphate; Propanolof, fJreum=175,7; Creatinin=1,68; Albumit=10,25;

> COPD AE, Acute |Leucolin; Kaleucol; Cimetidin; Ciprofloxacin, |Asam Uret=8,2; Ureum=127,5; Creatinin=1,54.
Watery Diarhoe Neurocel;, Urexin, Asam Mefenamas; Ambroxol; Lreum=92,3; Creatinin=1,66; Albumin=1,71

Diagnosa Keluar : HCl, Sifral; Levatide : THD; Allupurinol ; Na=128; Cl=109; K=367; Albumin=2,09

o COPD AE, |Procaterol HCI, D5%; RL; Albumin 25% ; Leukosit=8.500; Hb=73;, HCT=20,0;
Pneumoniae Dulcolax; Ka ENMp3; Omeprazole; Albumin=2,16; Na=120; Hb=70; HCT=21,2;
Parkinson e.c post | Metoclopramid; Captopril; Lisinopril; Bisoprolol  |[Albumin=2,52; Leukosit=6.000; Hb=8,3,
stroke + efgsia HCT=2342; Albumin=2,78; Hb=12,6;

HCT=35,5; Albumin=275.

11 Tn. Spm 59 L 4 Merokok [Keluhan Utama: 02, NS 09% ; Cefotaxim; Ambroxol HCl; Leukosit=90900; Hb=116; HCT=34,1; Na=132;
0608068 Sesak dan batuk Ipratropium  bromids; salbutamo! sulphate; [C1=103; K=3,9; Leukosit=5400; Hb=11,4
10527551 Diagnosa Masuk : Levofloksasin

D COPD AE, |Fenoterol HBt; Budesonide
Preumoniae, susp.
TB paru

Diagnosa Keluar :

> COPD AE,
Pneumoniae
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I Nama i Veia | [ Lama { .. . | I
1 Pasian I {Tahuani ! =% 1 sdw2 | p gy | LR U 1eram ! Mate T shnratouicn
: {hary T .

12 Ny. Mlh 53 P i8 Tidak eluban Utama : 02, N5 0,9%; Furesemid, Captorpil ; ASA; Hb=16,7, HCT=54,5;, SGOT=194; SGPT=122;
0608696 Diketahui Sesak dap batuk digoksin; Salbutamol, Ambroxol HCY;, pH=7,15%0, pCO:=103,7; pP=211,4,
10060778 isgnoss Masuk : Ipratropium  bromnida; salbutamol sulphate; HCO3=39,2 ; base acces= +5,6; Asam Urat=8,6;
(Meninggal) Dyspnoe e COPD | Cefotaxim; Azitromycin; Dexametason;

AE; HT StII, CHF |Cimetidin, Codein; Procatern! HCI; Clavanox;
Fell e.c HHD GG; Lisinopril; Ciproflxacin; Fenoterol HBr
isgaoss Keluar: Budesonide.

HT ST [,COPD

AE.CHF Fc

11,Pneumoniae

13 Ny. Mna 69 P l Tidek  Keluhan Utama : 02, NS 0,9%; D5% ; Ipratropium bromida; | Leukosit=6.200; Hb=16,7, HCT=545;
0609059 Diketehui Sesak dan batuk salbutarnol  sulphate ; Furosemid; Methyl | S5GOT=194, SGPT=122; pH=7.190;
10530744 Diagnosa Masuk : Prednisolon; Azytromyein; piroxicam pCO:=103,7, p0;=2114; HCO3=39.2;base
(Meninggal) » SOB-Pneumoniae acces= +5,6; Leukosit=9.100; Hb=15.4

Diagposa Keluar : Asam Urat=8.6
> CPC

Decompensata,

CQFD AE,

pneumonia, Stroma

Nodusa,

traurnanitis

14 Tn. Sk 70 L 11 Merokok [Keluhan Utams : 02, NS 09% ; Aminofillin; Cefotaxim; Leukosit=14.900; Hb=12,8; HCT=39,0;
0609181 Sesak dan batuk Ipraropium  bromide; salbutamol  sulphate; [Trombosit=430.000; Leukosit=14.500;
10531050 Disgnosa Masuk ; Bromhexin; Methyl Prednisolon; Paracetamol; Leukosit=17.300; Hb=11,5, HCT=32,0;

> Dyspneo e.c COPD | Salbutamol; Cimetidin; Gentamycin, [Trombosit=497.000;Lenkosit=11.700;Hb=11,5;
AE. pneutnoniae, |Levofloxaxin; Duleolax; Ranitidine CT=31,7, Trombosir=441.000;
Susp. TB parn eukosit=16,700; - Hb=12.8; HCT=357,
Diagnosa Keluar : Trombosit=390.00¢

D> COPD  AE e
Pneumoniae
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1oNa e I (T:;Iun) w (;;:;:} Resiko | insgnosa Terapi Dats Laboraterium
15 Ny. Snh 62 P 12 Tidak  [Keluban Utama : 02, NS 05% ; aminofillin, Cefotaksim; [.eukosit=10.900; Hb=11.%; HCT=3438;
0609315 Diketghui Sesak dan batuk Dexamethason; Ipratropium bromida; salbutamol pH=7,327; pC0,=43.1; p0:=9%0.1; HCO3=222;
10515214 Diagnoss Masuk : sulphate; Ambroxol HCl; Furosemnid; Cimetidin; pase acces=-3,7, Leukosit=10.300;  Hb=11;
> COPD  AE  dan | Antasida; D5%; Bromhexin; Metyl prednisoion; HCT=30,7, Leukosit=9.800; HCT=34,3.
Dipsnoe Salbutamol; Levofloxacin
Diagnosa Keluar :
b COPD AE,
Pnevmoniae,
Dryspepsia
Syndrom
16 Ny Smh 78 P 21 Tidak eluban Utama : 02, NS 0,9%; MethylPrednisolon, Cefotaxim; Leukosit=15.500; Hb=124; HCT=54 8,
0609373 Diketahui Sesgk dan batuk Levofloksaksin; [pratropium bromida; szlbutamol Na=104; K=4.8; CI=78, Leukosi=15.700;
10531669 iagnosa Masuk : sulphate ; Ambroxol HCL; Salbutamol; Lisinopril; Hb=14,9;HCT=44,1; Leukosit=14.800;,
(meninggal) HHI», COPD AE Nifedipine;  Bromhexin; HCT; Erdostein; Hb=15HCT=472; Leukosit=9.460; Hb=142
isggnosu Keluar : Czntamycin FHCT=40.7; Leukosit=]1.300,
» COPD AE, Hb=15,3;HCT=454; Na=131, K=2.2%; C1=93
pueutnonise; CPC pH=7316; pCO=61,2; p0,=42,0; HCO3I=30,5.
decompensata
17 Tn. Sdi 69 L 28 Merokok Keluhan Utama : 02, NS 0.9% ; aminofillin; Salbutamol Sulphate; Leukosit=12.300; Hb=14,6;
0609408 Sesak dan batuk Dexamethason,  Furosemid; ISDN;  ASA; {Trombosit=312.000, Asam Ura=9,0; pH=733;
10000786 Diagnosa Masuk ; Lisinopril, Cefotaksim; Gentamycir; Ipratropium pCO:=350.6; p0,=94,3; HCO3=26,5;, CPK=143;
> SOB ec COPD |bromida; Ranitidin, Multivitamin; Amoxixilin, CKMB=50, Troponin I=(-); Leukosit=13.200;
AE&Eff pleura, Tramadol; Antaside; Metoclopamid; Leukosit=10.000; Trombosit=297.000;
CHF St II ec [As Mefenamat Leukosit=2,600.
CAP, HT
terkontral
Diagnosa Keluar :
> SOB ec COPD
AE, Effusi Pleura,
Iskemia Infera
Anteriar
18 To. Pnm 63 L 11 Merokok [Keluban Utama : 02, D5%; sminofillin; Cefotaksitn; Ipretropiom pH=7,436; pCO,=33,6; p0y=73,6; HCO3=22,1;
06094638 Sesak dan batuk bromida; saibutamol sulphate; Cimetidin, Levkosit=5.500; Hb=14,1; Leukosit=5.20{;
10527986 jagnoss Masuk ; Antasida; Furosemid; Budesonide; Paracetamol; 13,6: Leukosit=9.750; Hb=11,7;
CPC, COPD AE Eryromycin; Dexamethason; Tamazid, HCT=32,7; Leukosit=5200; Hb=13,6;
iagnosa Keluar ; Spironolakton; Mety] prednisolom; K ! aspartate CT=3%.
COPD AE, CPC
Compensata,
Dispepsia syndrom
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19 Tn. Rmn 71 L 13 Tidsk [Keluhan Utama : 02, NS 0,9%; D5%, Aminofillin; Satbutamol pH=7,494; pCO:=30.1; p0,=57.8; HCO3=22,6;
00097t Diketahui Sesak dan batuk Sulphate; Methyl Prednisolon; Ipratropiuom Na=129; C1=98; K=3.87; Hb=14.2; HCT=40,7,
10532849 Diagnoss Masuk ; bromida; Levofloksaksin; Cefotaxim; Bromhexin ; Na=12%; C1=94; K=3,6; Hb=11,0; HCT=30.0,
) COPD AE, Cimetidin; Furosemid; Spironoloakton; Erdostein; Na=121; C1=85; K=3,06; Na=125; CI=84;
Pnenmoniae Parace'tamol; Captoplfi]; l._isinopril; Fenotercl HBr, K=3,2.
Diagnosa Keluar : Antz?s_ld_a Syrp; Vitamin; Asam Mefenamat,
Ranitidin,
P COPDAE, CHF,
Pneumocniae
20 Ny. Swh 76 L 14 Tidak [Keluhan Utama : 02, NS 0,9% , Cefotaxim;, Ipratropium bromida , Leukosit=14.500;, Hb=117; HCT=-318;
06 10066 Diketahui Sesak dan batuk salbutamol sulphate, Spironolakton; Furosemid, pH=7,371; pC(,=652, p0;=63,7;, ICO3=37.1;
10466530 Disgnosa Masuk : Captorpil ; dopamin; Metronidazole; jbase acces= +99; Leukosit=14 500, Hb=9.5;
» CPC  incomplete | Chloramphenicol; Albumin transfust; Fenoterol HCT=278; Leukosit=12.300; Hb=9.0,
RRBBRB HBr; Budesonide ICT=26,2; albumin=2,84; Leukosit=9400;
Diagnose Keluar : Hb=9.9; HC'T=2% 7; Albumin=3,08
> COPD AE,
Pneumoniae,
Parkinson
21 Ny. §dj 66 P 8 Tidak eluhan Utama : 2, NS 0,9%; Aminofilin; 1pratropium bromida; Leukosit=7.600; Hb=12,5; HCT=324;
0610357 Diketahui Sesak dan batuk salbutamoi sulphate; Cyprofloksasin; Salbutamol, J.eukosit=5 200, Hb=16,7; HCT=36,9;
10003362 Diagnosa Masuk : Imung; (G, Fenoterol HBr, Antasida; pti=7,499; pC0O;=482; p0,=82 4; HCO3=32 5,
# General weakness, | Erytromycin; Amoxicilin base acces= +7.6;
COPD
Diagnosz Keluar :
> COPDAE,
| Pneumonia
22 Ton. Njm 53 L 12 Tidak  Meluhan Utama : 02, NS 09%; aminofillin; Cefotaxim; Leukosit=10.400, pH=725; pC(O=66,1;
0610675 Diketahui Sesak dan bawuk Levofloxacin; Dexamethason; Cimetidin, p0,=142.8; HCO3=24,7, base acces=-3,6;
10535463 biagnosa Masuk : Paracetamol;  Ambroxol HCI, lpratropium Leukosit=9.800; GDP=282; GD2J}P=377,
> COPD AE, |bromida;  salbutamol  sulphate; Monotard, Kottotal=191; HDL=28; LDL=11%; TG=227,
Pnevmoniae, Actrapid, Gentamycin; Cimetidin; [nsulintard; F}DP=197;GDP=74; GD2IP=155
Susp. TB Proterol HC| ;Gemfibrosil; Levofloksaksin
Diagnosa Keluar :
> COPD
AE Pncumonmia,
. DM If,
Dislipidemia
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23 Ny. Jyh 55 P 9 Tidak [Keluban Utzma : 0, NS 09% ; Cefotaxim; Gentamyein; Lenkosit=14.200; Hb=11.8; HCT=354;
0611584 Dhketahui Sesak dan batuk Ipratropium  bromida; salbutamol sulphate; pH=742%; pCO;=317; pOs=112,7,
10538168 Diagnosa Masuk : Spironolakton; Furosemid; Bromhexin; Captopril; HCQ3=20,1; basc acces=-3.5; Leukosit=13.400,

COPD AE Lisinopril; [SDN, Ambroxal HC! Hb=12.1; HCT=349; AsamUrat=7,1
iagnosa Keluar :
> COPD AE,
Poneumwmae, CPC
decompensata
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5 pasicn
(22%})

18 pasien
(78%)

| 0Usia 50-60thn m Usia 60-76thn

Gambar 5.2 Diagram sebaran usia pada 23 pasien PPOK

12 pasien
(32%)

0 Merokok m Tidak Diketahui

Gambar 5.3 Diagram faktor resiko pada 23 pasien PPOK
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Tabel V.2 Lama perawatan di rumah sakit dari 23 pasien PPOK di IRNA 1
I

 Lama MRS (I-ﬂiz‘[r'i) LJumIah Pasien | Persentase (%)
B AT v e ;| RN ¢ 95
10 — 20 hari g 35%
= 20 hari ': 6 ' 26%
- . - ]
6 pasicn 9 pasicn

{2("%}} 3 (3 ()(:,6)

8 pasicn
(35%)

D< 10 hari €10 -20 hari O> 20 hari

Gambar 5 4 Diagram persentase lama perawatan di rumah sakit dari 23 pasien
PPOK di IRNAI
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Tabel V.3 Pola Penegunaan Obat untik terani PPOK dan kamnlikaci nada 72 nacian AL TRNIA T

)

I AL T E" A
Bronkodilator Kortikosteroid Antibiotik Diuretik ACEL Mukolitik
Jenis Jml Jenis Jml Jenis Jmi Jenis Jmi Jenis Jml Jenis Imi Jenis Jeml
Amoksisilin-
Aminofillin | 14 Metil sefotaxim 24 2 . .
. 11 Klavulanat Furosemid 8 Bromhexin 1
Prednisolon _ .
[Salbutamaol 10 Levoflaksasin 10 Eritromycin 2 Captopril ]
Khloram-
IpBr * 8 Gentamicin 8 fenical 1 Spironolakton 2 Ambroxol HCI 12
enico
Budenaside 6
[pBr + )
21 Azitromicin 5 Ampicillin 1 HCT 1 GG 6
Salbutamol
Procaterol s
5 Siprofloksasin | 5 | Kotrimoksasol 1 y Lisinopsi! | 7
HCl Furosemid + 6 .
Dexamethason 8 ] Erdostein 2
Fenoterol Spironelakton
7 Amoksigilin J Sefiriazone 1
HBr
* 1pBr = Iptatropium Bromida
Tabel V.4 Pola Penggunaan Obat Lain pada 23 pasien PPOK
Golongan Obat Jenis Obat Jumlah Golongar Obat Jenis Obat Jumlah
Inotropik Dopamin } W Asgn pipemnidat L
Digoksin ] Antibiotik lain, antimikotika Fosfomycin 1
Agregrasi platelet ASA 4 {untuk terapi selain PPOK) Mikostatin 1
Yasodilator ISDN 3 Metronidazole 2
Propanolol 1 4 . Bisakodil 4
Antibipettensi Bisoprolol 1 R Haiare Aftalpugit i
Nifedipin 1 Menotard 1
Metociopramid 4 Antidiabet Actrapid 2
Simetidin 12 Insulintard 1
Antiemetik, Antasida, H; Bloker, PPI Antasida 7 Antihiperlipidemia Gemfibrosil 1
Ranitidin 5 Antineuropati Mekosolamin 1
Omeprazole 2 Antiparkinson Levodopa 1
Piroxicam 1 Hiperutisemia Allupurinol i
Parasetamol 4 Suplemen K 4
Analgesik - antipiretik Metamizale Na 1 Suplemen Purelecithin 1
Tramadol 1 Vitamin Multivitamin 3
Asam Mefenamat k] Cough Supressan Codein 1
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Persentase Penggunaan Obat menurut kelas farmakologi pada 23
pasien PPOK dan komplikasinya

Golongan Obat Jumlah DRM | f‘éfgém
Bronkoditator 23 100%
Kortikosteroid 16 70%

Antibiotik 23 100%

Mukelitik 19 83%
' Diurctik { 9 3%

ACEI i 1 48%

Presentase {%

Gotongan Obat

'1..mbar 5.5 Diagram Balok Penggunaan Obat PPOK dan komplikasinya pada
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7 1 yel V.6b Jenis dan kombinasi bronkodilator serta jumlah peresepan pada 23

M.

0 R O Y Y O B B

]Vt\_JT '—_‘T

*
B

*

SKRIPSI

[

scorang pasien dapat menerima lebih dari satu macam kombinasi bronkodilator

pasien PPOK. *)

Kombinasi bronkodilator

Jumlah

Aminofillin + Salbutamo] Sulfat

Aminofillin + Fenoterol HBr

Aminofillin + IpBr-Salbutamo] (Inh)***

Aminofillin + IpBr-Salbutamol (Inh) + salbutamol

Aminofillin + IpBr-Salbutamol (Inh) + Procaterol HCI

Aminofillin + IpBr-Salbutamol (Inh) + IpBr

Aminofillin + IpBr-Salbutamol (Inh} + Procaterol HCI

+ IpBr

Aminofillin + [pBr-Salbutamoi (Inh) + IpBr +
Salbutamol

Aminofillin + IpBr-Salbutamol (Inh) + IpBr +

Salbutamol + Fenoterol HBr

IpBr-Salbutamol (Inh) + salbutamo!

IpBr-Salbutamol (Inh) + Procaterol HCI

IpBr-Salbutamol (Inh) + IpBr**

IpBr-Salbutamol (Inh) + Fenoterol HBr

IpBr-Salbutamol (Inh)

-IpBr-Salbutamo] (Inh) + Procaterol HCI + IpBr

IpBr-Salbutamol (Inh)}+ salbutamol + Fenoterol HBr

IpBr-Salbutamol (Inh) IpBr + Salbutamol

IpBr-Salbutamol (Inh) + Procaterol HCI + Fenoterol
HBr

Fenoterol HBr + [pBr

1

Procaterol HCI + Fenoterol HBr

1

[} Br = Ipratropium Bromida; *** (Inh)=Inhalasi
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Tabel V.7 Jenis kortikosteroid pada terapi 23 pasien PPOK *)
- | Frckucnsidan . ~ Jumlah
Jenis Obat Rute ) Jumlah ; Presentase (4)
: Dosis DRM
Metil Prednisolon iy ) Ix125mg ) 14} 11 18% |
Dexametlasong v | Insmg Y 9 39%
| _
; 38200 g 4 i
Budesonide ; Inhalasi | L . 6 26% |
.| l 3 x 100 e T2 |'

gé?)rang pasien dapat menerima lebih dari satu macam kortikosteroid

50%
45% 1|
40% | .|
35% 1
30%
25% " -7
20% V7
1594 ity
10% -~ .
5% ‘
0%

Prsesntase (%}

Methyl Dexametasone Budesonide
Prednisolon
Gofongan Chat

Gambar 5.7 Diagram balck penggunaan kortikosteroid pada 23 pasien PPOK
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BAB VI
PEMBAHASAN

Dari hasil penelitian prospektif pada pasien PPOK (Penyakit Paru Obstrukti
1onik) selama 1 April 2006 hingga 31 Mei 2006, diperoleh 15 pasien (65%) laki-
"1l dan 8 pasien (35%) perempuan, dengan sebaran usia 60-76 tahun (78%) dan
-60 tahun (22%). Salah satu penyebab PPOK yaitu kebiasaan merokok, hal ini
: zuai data dari 15 pasien laki-laki 12 (52%) pasien diantaranya memiliki
. eviasaan merokok. Dalam asap rokok komponen utama toksik adalah tar dan
1 l.otin. Patogenesisnya jalah tar dalam rokok mengaktifasi sel-sel inflamasi
t amasuk neutrofil, menyebabkan retensi neutrofil pada paru, meningkatkan
1 2 takuan dari sel neutrofil sehingga tidak mampu melewati kapiler atau membran
] 2u secara normal (Senior & Shapiro, 1998). Neutrofil tersebut menghasilkan
¢ 1:im-enzim yang mendegradasi elastin, dimana memiliki peranan dalam
1 € mpertahankan kesatuan dan fungsi paru (Reilly er al, 2005). Usia lanjut lebih
1 1 tan terkena PPOK (78%) karena bertambahnya usia menyebabkan penurunan
f ugsi paru (Konzem & Straton, 2002). Jumlah kolagen total paru menurun
s «cangkan jumlah elastin paru cenderung meningkat sebagai upaya menjaga
k x tabilan fungsi paru (Bruce, 1991).
Pada penelitian ini tanda klinik yang sering dialami pasien PPOK antara lain
s sik dan batuk yang sudah berlangsung lama dan semakin memberat sebelum
M IS (Tabel V.1). Sesak disebabkan kegagalan fungsi paru (meningkatnya
r s stensi saluran pernafasan dan berkurangnya elastic recoil paru) dan batuk
t gadi karena mekanisme klirens paru terhadap produksi sputum yang berlebihan,
_( s ala berkurangnya nafsu makan dan penurunan berat badan dialami oleh 5
p sien (pasien no.l, 2, 8, 12, dan 22). Gejala tersebut disebabkan karena
n :iingkatnya metabolisme tubuh sebagai upaya untuk meminimalkan metabolic
d niwands dan konsumsi oksigen. Selain itu pada beberapa pasien seperti pasien no
6 7, 10, 17, dan 18 memiliki riwayat wheezing atau suara mengi yang disebabkan
k r:na meningkatnya aliran udara melewati saluran nafas yang mengalami

p nyempitan karena inflamasi (Pauwels e al, 2005). Pada beberapa pasien telah
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1 :ngalami komplikasi seperti hipertensi pulmonal ataupun cor pulmonale seperti
~¢ng dialami pasien no 1, 4 dan 18 biasanya disertai dengan presentasi klinis
"¢ rupa edema perifer kaki atau tangan bengkak (Reilly et all, 2005). Hypoxemia
| e hypercapnia pada PPOK menyebabkan menurunnya perfusi ginjal sehingga
1 1:ngaktifkan sistem renin angiotensin dan menyebabkan terjadinya edema perifer
| \lanfredi & Ferber, 1991).

Pemeriksaan analisis gas darah dilakukan pada 20 pasien tetapi tidak pada 3
1asien (no.2, 11, dan 14). Analisis gas darah arteri merupakan komponen penting
caam evaluasi pasien PPOK yang mengalami akut eckserbasi, terutama
. 1 mberikan informasi penting mengenai ventilasi alveolar dan status asam-basa
j asien PPOK dengan mengukur pCO; , pO,;, dan pH (Reilly ef al, 2005).
I e nantauan nilai pCQO, dan pO; membantu dalam memprediksi kemungkinan
t 1:adinya respiratory failure yaitu jika pCO, >50 mmHg dan pO, <50 mmHg
( vatzke & Palevskey, 2002). Kejadian respiratoy failure menyebabkan
I *ingkatan mortalitas pada pasien PPOK seperti pasien no.l, 4, 13, dan 16.
¢ :ain analisis gas darah data laboratorium yang mendukung adalah adanya
[ :ingkatan hemoglobin (>16 gr/dl) dan hematokrit (>55%). Peningkatan ini
d s:babkan karena keadaan hipoksia dan hiperkapnia pada pasien PPOK
n e astimulasi ginjal untuk memproduksi eritropoitin, dimana eritropoitin tersebut
& &n merangsang proses eritropoisis atau pembentukan sel darah merah sehingga
ti ¢ adi polisitemia sekunder (Konzem & Stratum., 2002). Namun tidak demikian
F «a 4 pasien nilai hemoglobin dan hematokrit justru mengalami penurunan
(;asienno. 1, 3, 5,9, 10, 11, 15, 18, 19, dan 20). Hal tersebut disebabkan karena
d rgan bertambahnya usia, bahan dasar sel darah (piuripoten cell) yang disimpan
di lim tulang jumlahnya semakin menurun sechingga produksi sel darah merah
' 2 wrun (Guyton & Hall, 1996). Pengukuran test fungsi faal paru (FEV1, FVC,
F 771/FVC) pada pasien PPOK sangat penting untuk mengetahui keparahan dari
P.'0OK, respon terhadap pemberian obat, dan perjalanan penyakit PPOK (Konzem
& {traton, 2002). Dalam penelitian ini test fungsi faal paru tidak pernah dilakukan
k: - na meski test ini sederhana tapi sangat sulit untuk melakukannya pada kondisi

p: 5.2n PPOK meskipun menjalani rawat inap (Pauwels er al, 2005).
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Terapi non obat dan obat dapat dilihat pada tabel V.1.Terapi O, pada scmua
»asien merupakan tindakan pertama yang diberikan saat MRS dengan target PaO,
> 60 mmHg atau SaQ‘ >90%. Setelah pemberian O, analisis gas darah harus
fiionitor untuk menjamin terapi O; tanpa terjadinya retensi CO; yang berakibat
isidosis, kecuali pada pasien no. 2, 11, dan 14. Penggunaan bronkodilator B>
1gonis (95%) beserta kombinasinya dapat dilihat pada tabel V.6a dan tabel V.6b.
lerdapat 21 pasien menerima kombinasi antara salbutamol dan ipratropium
sromida secara inhalasi. Salbutamol merupakan 8; agonis memiliki masa kerja
sendek (4-6 jam) tapi memberikan efek bronkodilatasi cepat yaitu 3 menit setelah
semberian. Oleh karena itu salbutamol sesuai untuk keadaan akut ekserbasi
seperti pada pasien PPOK. Selain itu bioavabilitas salbutamol yang rendah (tidak
’anyak terabsorbsi ke sistemik) sehingga dapat membantu meningkatkan
se:ektifitasnya pada paru (Vestbo et al, 1999). Dari tabel V.6a dan tabel V.6b
lapat dilihat bahwa sediaan inhalasi B; agonis lebih banyak dipilih daripada
seroral karena selain lebih efektif, efek samping lebih sedikit (Pauwels ef al,
2005). Dosis salbutamol yang diberikan yaitu secara per oral 4 mg dan inhalasi
2,5 mg. Dosis 2,5 mg fersebut merupakan inhalasi berupa larutan yang
linebulasikan untuk bronkospasme kronik yang tidak memberikan respon pada
saibutamol per oral (AHFS, 2002). Namun pada 8 pasien mendapatkan salbutamol
sentuk oral seperti (pasien no. 1, 4,12, 14, 15, 16, 19, dan 21). Sediaan nebuliser
ehih banyak dipilih untuk pasien PPOK yang MRS karena inhalasi yang lain
n salkan MDI (Metered Doses Inhaler) ataupun DPI (Dry Powder Inhaler) masih
Jiperlukan koordinasi dengan pasien, sedangkan pasien dalam kondisi sesak dan
satuk (Sorli, 20_00). Salbutamol menstimulasi reseptor B; otot polos bronkhus
nenyebabkan masuknya ion kalium ke otot skelet sehingga dapat mengakibatkan
‘eniko hipokalemi (Sorli, 2000). Hal ini dapat dilihat pada pasien no. 19 dan 20,
»ala pasien tersebut mendapatkan kaptopril yang pemakaian lama menimbulkan
iperkalemi sehingga kombinasi B, agonis dengan ACEI menguntungkan karena
1apat mengurangi efek hipokalemi.

Selain salbutamol digunakan pula Fenoterol HBr dan Procaterol HCL
“enoterol HBr dan Procaterol HC] memiliki aktifitas yang lebih kuat dan masa
¢erjanya lebih lama dibandingkan salbutamol (Vestbo et al, 1999). Fenoterol
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kurang selektif terhadap reseptor B; (120:1) dibandingkan dengan salbutamol
(1375:1) sehingga meningkatkan resiko terjadinya stimulasi reseptor B, jantung
meskipun pemberiannya secara MDI (Metered Dose Inhaler). Fenoterol HBr
sesual untuk serangan akut pada pasien PPOK namun karena efek samping yang
itnbul  meski  digunakan secara inhalasi, tetapi penggunaannya tidak
lirekomendasikan untuk terapi sehingga penggunaannya pada pasien no. 11, 20,
lan 20 perlu dipertimbangkan untuk memilih B; agonis lain (Strek & LefY, 2000),
Dari tabel V.6a dan tabel V.6.b menunjukkan bahwa antikolinergik yang
liyunakan baik tunggal dan kombinasi adalah ipratropium bromida. Ipratropium
srymida merupakan senyawa kuarterner turunan atropin yang memiliki sifat
<urang penetrasi ke saraf pusat dan terdeposisi sempurna pada jaringan sehingga
numiliki efek samping kecil (Boushey ez al, 2000). Ipratropium bromida banyak
ligunakan secara inhalasi. Pada pasien no. 1 dan 19 ipratropium bromida
liberikan sebagai agen tunggal karena memiliki onset kerja lambat dengan durasi
<erja yang relatif lama jadi sesuai untuk terapi penjagaan (Konzem & Stratum.,
2002). Meskipun kurang berpenetrasi ke saraf pusat, namun masih ada efek
sa-nping yang sering dirasakan oleh pasien pada penggunaan ipratropium bromida
sevara inhalasi antara lain efek muskarinik bloker yaitu mulut kering dan kadang-
<alang pasien merasakan ada logam di mulut seperti yang dialami 4 pasien yaitu
10 1, 15, 16, dan 19. Pada tabel V.6a menunjukkan bahwa metilxantin yang
ligunakan adalah aminoflin. Aminofilin merupakan garam turunan dari teofilin
rang terdiri dari 85% teofilin anhidrous dan 15% etilendiamine. Pada keadaan
ik 1t ekserbasi, aminofilin diberikan secara intravena untuk mempercepat efek dan
¢ janya. Pada penelitian ini aminofilin diberikan pada 12 pasien secara intravena
x:samazan dengan infus baik NS 0,9% atau D5% sedangkan pada pasien no. 6 dan
1 diberikan per oral (Konzem & Stratum., 2002). Dosis aminofilin per oral 100-
‘0) mg dan diberikan 3-4 kali schari. Pada 2 pasien yaitu pasien no. 6 dan 21
nendapatkan aminofilin per oral dengan dosis 3x200 mg dan 3x100 mg,
)erbedaan ini dikarenakan pada pasien no. 21 dalam riwayat pasien mengalami
. ntungnya berdebar ketika mendapatkan aminofilin per oral sehingga diberikan
+o:is yang kecil (AHFS, 2002). Pada pasien no. 18 dengan cor pulmonale

celaberian  teofilin  tidak memberikan peningkatan fungsi paru maupun
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sengurangan dyspnea atan sesak (Dent & Rabe, 2000). Pada pasien no 1, 14, 15,
18, 19, dan 21 mendapatkan kombinasi bronkodilator dari produk pabrikan yang
serbeda-beda padahal peningkatan jumlah obat yang digunakan akan menaikkan
siilya pengobatan serta penurunan kepatuhan pasien, dan akan lebih bermanfaat
lengan cara meningkatan salah satu dosis bronkodilator dengan
nempertimbangan efek samping yang ditimbulkannya (Pauwels ef al, 2005).

Dari tabel V.5 menunjukkan bahwa kortikosteroid diberikan kepada 16
sasien (70%). Kortikosteroid diberikan pada terapi pasien PPOK yang mengalami
ikut eksaserbasi (Pauwels et al, 2005). Pada tabel V.7 diketahui bahwa metil
srednisolon merupakan kortikosteroid yang paling banyak digunakan (48%).
Metil prednisolon diberikan secara intravena karena memiliki keuntungan
liintaranya dapat memperpendek waktu pemulihan paru dan mempercepat
sengembalian fungsinya (Pauwels et al, 2005). Penggunaan metil prednisolon
angka lama (pasien no. 18) yang mengalami edema perifer perlu diwaspadai
<arena efek samping metil prednisolon dapat menyebabkan retensi air dan garam
yang akan memperburuk kondisi edeme pasien (Boushey et al, 2000).
Kortikosteroid yang banyak digunakan setelah metil prednisolon yaitu
lexametasone (35%). Dexametason memiliki keuntungan dibandingkan metil
or:dnisolon yaitu sifatnya yang lebih poten dan berada dalam bentuk bebas, tak
etikat plasma protein, dan konsentrasinya pada jaringan sangat tinggi. Pada
sasien no. 7, 11, 12, 18, dan 20 mendapatkan budesonide secara inhalasi saat
<RS. Pada pasien no. 1 dan 12 diberikan budesonide dengan dosis 3x100 pg
seslangkan pasien no. 7, 11, 18, dan 20 dengan dosis 3x200 pug, perbedaan ini
carena pasien no. 12 saat KRS sesak yang dialaminya jauh berkurang
libandingkan pasien no.7, 11, 18, dan 20. Penggunaan kortikosteroid pada pasien
/a1g memiliki riwayat DM perlu diperhatikan misalkan pasien no. 7 dan 22
avena  kortikosteoid menstimulasi pembentukan glukosa  (hiperglikemi).
’enggunaan kortikosteroid pada penelitian ini menunjukkan bahwa hanya
liherikan beberapa hari (<2 minggu), oleh karena itu tidak diperlukan tappering
losis  untuk  menghindari efek  hypothalamic—pitutary—adrenal  (HPA)
Schwinghammer, 2002).
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Dari hasil penelitian (Tabel V.8) diketahui bahwa sefalosporin merupakan
antibiotik yang paling banyak digunakan (94%). Sefotaksim dan seftriazone
sefalosporin generasi 3. Sefotaksim dan seftriazone memiliki aktifitas yang luas
taik pada gram positif (S Preumoniae, S. Pyrogens / grup A f-hemolytic
streptococci) maupun pada gram negatif (E. Coli, Klebsiella, H. Influenza, H.
Parainfluenza) dimana bakteri tersebut merupakan patogen utama penyebab akut
ckserbasi pada pasien PPOK. Pada pasien no. 3, 5, dan 11 mendapatkan
szfotaksim dengan dosis 2 mg dan diberikan hanya saat MRS pcrtimbangan
pemberian tersebut adalah kondisi pasien yang mengalami sesak yang memberat
{RR=36x) dan data lab. leukosit menunjukkan nilai 24,900 (AHFS, 2002). Setelah
sepalosporin antibiotik yang banyak digunakan adalah golongan kuinolon
s profloksasin dan levofloksasin (60%). Pada pasien no. 1, 12, dan 21
mendapatkan siprofloksasin yang memiliki kelemahan yaitu aktifitasnya kecil
turhadap kokus gram positif (S. Preumoniae) meski sangat aktif terhadap P.
Aeruginosa jadi sebaiknya jangan digunakan sebagai agen tunggal untuk terapi
PPOK, misalkan dikombinasi dengan sefotaksim atau azitromisin seperti pada
pasien no. 10. Pada pasien no. 3 mendapatkan levofloksasin dengan dosis 3x1
gram perlu dipertimbangkan penggunaannya karena efek samping yang
d timbulkan berupa pusing seperti yang dirasakan pasien. Pada pasien no. 3, 5, 14,
dan 1 perlu dipertimbangkan penggantian levofloksasin dari rute i.v ke per oral
kirena rute per oral levofloksasin diabsorbsi sangat baik di saluran cerna dan
n enunjukkan konsentrasi serum yang hampir sama dengan rute iv dan juga
pisien dapat menerima obat sccara per oral (Reese ef al, 2000).

Beberapa golongan makrolid juga diberikan pada pasien PPOK (30%),
d antaranya eritromisin dan azitromisin. Pada pasien no. 21 dan 18 mendapatkan
e1itomisin sebagai agen tunggal secara per oral akan tetapi perlu di ingat bahwa
eritromisin memiliki aktifitas yang rendah terhadap H. Influenzae dan banyak
y: ng sudah resisten termasuk S. Preumoniae. Selain itu eritromisin memiliki sifat
acid-labile, dimana dalam saluran cerna eritromisin secara cepat diuraikan
mznjadi 2 metabolit yang tidak aktif, yang menyebabkan efek samping pada
saluran cerna (diare) jadi penggunaannya perlu dipertimbangkan lagi (Reese et al,

2(.00). Pada pasien no. 4, 10, dan 12 mendapatkan azitromisin dengan sefotaksim
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kombinasi ini bertujuan untuk memperluas aktifitas antibakterinya karena
sefotaksim lebih aktif terhadap E. Coli, Klebsiella, H. Influenza, H.
Parainfluenza, sedangkan azitromisin sangat aktif terhadap S. Preumoniae.
Golongan aminoglikosida juga digunakan yaitu pada 8§ pasien dari 23 pasien
(34%). Pada pasien no. 1, 2, 7, 14, 17, 16, 22 ,dan 23 mendapatkan gentamisin
tapi penggunaannya perlu dipertimbangkan lagi pada pasien PPOK karena
gentamisin memiliki sifat penetrasinya ke membran bronkial rendah sehingga
kadar obat dalam sekresi bronkial kecil. Selain itu karena rendahnya pH yang ada
di saluran nafas-bawah dan sekresi bronkial menyebabkan aktifitas dari
gentamisin menjadi berkurang.

Pada pasien no. 6, 11, dan 12 mendapatkan ampisilin dan amoksisilin
sebagai agen tunggal, hal ini perlu dipertimbangkan keefektifannya karena H.
Influenzae, M. Catarrhalis dan S. Aureus yang menyebabkan akut ekserbasi
memproduksi B laktamase (Konzem & Straton, 2002). Kemudian pada pasien no.
6 dan 12 diberikan amoksisilin-asam klavulanat untuk mengatasi resistensi pada
H. Influenzae, M. Catarrhalis dan S. Awreus namun pada S. Pneumoniae
dilaporkan telah resisten karena pengaruh pada pengikatannya (PBP), oleh karena
itu pemberiannya dengan dosis tinggi di rekomendasikan (Pauwels et al, 2005).
Pada pasien no. 8 mendapatkan kloramfenikol yang memiliki aktifitas yang luas
pamun penggunaannya perlu dipertimbangkan karena memiliki toksisitas yang
tinggi dan sudah banyak resisten terhadap kloramfenikol (Chamber, 2001). Pasien
no. 2 dan 7 mendapatkan trimetropin-sulfametoksasol (TMP-SMX), kombinasi ini
memiliki keuntungan yaitu mengurangi resistensi bakteri dan kombinasi tersebut
bekerja secara sinergis serta memiliki aktifitas yang luas baik pada gram negatif
maupun positif.

Tabel V.3 dan tabel V.5 menunjukkan selain obat untuk PPOK pasien juga
menerima obat antara lain diuretik, ACEI, dan mukolitik. Mukolitik yang
digunakan antara lain bromhexin, amboxol HCl, dan GG namun hanya sedikit
pasien yang mendapatkan manfaat pemberian mukolitik yaitu dengan
berkurangnya batuk dan sesak yang dirasakan pasien misalkan pada pasien no. 2,
4, 6, 7, dan 16. Pada pasien no 1, 4 dan 18 yang telah mengalami komplikasi cor
pulmonale disertai dengan edema perifer (kaki atau tangan yang bengkak)
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mendapatkan diuretik. Diuretik dapat mengurangi tekanan pengisian ventrikel
kanan dan edema (McKenzie ef all, 2003). Furosemid merupakan diuretik yang
binyak digunakan serta dikombinasi dengan spironolakton (pasien no. 4, 3, 18,
13, 20, dan 23) dan ACEI (pasien no. 1, 8, 12, 15, 16, 17, 19, 20, dan 23).
Kombinasi ini bertujuan untuk meminimalkan efek samping yang ditimbulkan
firosemid (hipokalemi). Pada pasien no. 8, 15, 20, dan 23 mendapatkan ACEI
scdangkan tekanan darah pasien adalah normal. Tujuan penggunaan ACEI adalah
nencegah terjadinya komplikasi PPOK misalkan edema perifer karena pada
pasien PPOK yang mengalami hipoksia, sistem renin angiotensin akan teraktifasi
schingga dapat menyebabkan edema perifer (Manfredi & Ferber, 1991). Pada 17
pasien mendapatkan infus NS 0,9% yang bertujuan untuk mempercepat pelepasan
icn bikarbonat dalam plasma oleh ginjal. Tingginya kadar ion bikarbonat dalam
plasma ini disebabkan karena pada pasien PPOK sering mengalami gangguan
netabolik alkalosis yang merupakan kompensasi dari respiratory asidosis dan hal
i1 i sangat berbahaya (Matzke & palevsky, 2002).

Berdasarkan uraian diatas maka dapat diketahui faktor resiko dan
kompleksnya penggunaan obat pada PPOK jenis, banyaknya produk, penggunaan
it haler, efek samping obat, dan pemilihan antibiotik maka peran famasis sangat
diperlukan dalam tim untuk memberikan edukasi informasi ke pasien dan juga
informasi produk-produk obat serta aturan dosis pada klinisi terkait data
l: boratorik individu pasien. Selain itu kompleksnya penggunaan obat di rumah
s:kit diantaranya PPOK memberikan gambaran nyata perlunya peran farmasis
dalam health care system dan sebaiknya segera untuk direalisasikan adanya
firmasis ruangan seperti halnya di negara maju dan berkembang di ASIA.
Farmasis bekerja sama dengan tenaga profesional kesehatan lain dalam pemilihan,
p>mberian, dan pemantauan efek obat pada individual pasien, untuk tercapainya
tujuan terapi yang aman, efektif, rasional dan ekonomis dalam upaya peningkatan
k :sehatan dan kualitas hidup pasien PPOK.
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BAB VII

KESIMPULAN DAN SARAN

Diri penelitian prospektif studi penggunaan obat pada pasien PPOK di IRNA 1
Rumah Sakit Saiful Anwar Malang selama periode 1 April 2006 hingga 31 Mei
2606 didapatkan 23 pasien dapat disimpulkan dan disarankan sebagai berikut :
7.l Kesimpulan
(1) Demografi dan faktor resiko
Distribusi jenis kelamin yaitu 65% pasien laki-laki dan 35%
perempuan dengan rentang usia 60-76 tahun 78% dan 50-60 tahun

22%. Faktor resiko utama 52% merokok sedangkan 48% tidak

diketahui.

(2) Manifestasi gejala utama berupa sesak dan batuk, data analsis gas
darah (pCO;>50 mmHg dan p0,<50 mmHg) menunjukkan
respiratory failure, hemoglobin (>16 gr/dl) , dan hematokrit (>55%).

(3} Sesuai dengan tujuan terapi pola penggunaan obat sebagai berikut :

a.  Terapi utama PPOK yaitu bronkodilator dimana seorang pasien
dapat mendapatkan lebih dari satu macam, golongan B, agonis
(salbutamol, fenoterol HBr, procaterol HCl) diberikan pada
95% pasien, antikolinergik (ipratropium bromida) $1% pasien,
dan metilxantin (aminofilin) 60% pasien.

b.  Terapi khusus pada keadaan akut eksaserbasi yaitu
kortikosteroid  (metil prednisolon, dexametason, dan
budesonide) pada 70% pasien.

¢.  Untuk terapi komplikasi infeksi sekunder yang sesuai panduan
yaitu antibiotik golongan spektrum luas, golongan sefalosporin
(sefotasim dan seftriazone) pada 91% pasien, kuinolon
(lefofloksasilin dan siprofloksasilin) 60% pasien, dan makrolid
(azitromisin dan eritromisin) 30% pasien, sedangkan antibiotik

yang tak sesuai panduan golongan aminoglikosida 34% pasien.
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d.  Terapi komplikasi hipertensi pulmonal, kor pulmonal dan
simptomatik digunakan diuretik (furosemid dan spironolakton)
pada 39% pasien, ACEI (lisinopril dan kaptopril) 48% pasien,
dan ekspektoran-mukolitik (bromhexin, GG, amboxol, dan
erdostein) 83% pasien.

72  Saran

(1) Dengan mengetahui faktor resiko dan kompleksnya penggunaan
obat pada PPOK baik dari aspek jenis, banyaknya produk,
penggunaan inhaler, efek samping obat, dan pemilihan antibiotik
maka peran famasis sangat diperlukan dalam health care system
untuk memberikan edukasi informasi ke pasien serta informasi
produk-produk obat dan aturan dosis pada Kklinisi terkait data
laboratorik individu dan sebaiknya segera untuk direalisasikan
adanya farmasis ruangan seperti halnya di negara maju dan
berkembang di ASIA.

(2)  Waktu penelitian yang relatif singkat sehingga belum dapat
mengetahui lebih banyak mengenai keterkaitan faktor demografi
(misalkan faktor tempat tinggal/polusi udara, status sasial ekonomi,
genetik dan sebagainya) serta faktor resiko lain selain merokok
dengan riwayat PPOK, oleh karena itu sebaiknya dilakukan
penelitian lebih lanjut untuk memberikan gambaran yang lebih
jelas mengenai keterkaitan faktor-faktor yang berpengaruh
terhadap riwayat PPOK.
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Lampiran-1
Tabel Induk
KELUHAN DATA
NO., DATA PASIEN LAMA MRS DAN DIAGNOSA DATA KLINIK TERAPI
RIWAYAT PASIEN LABORATORIUM
1 Tn Zar (64th) 15-03-2006 - Sesak nafas sejak 2 whun |Kelubap Utama |15/3 TD=140/70mmHg; [15/3 Leukosit=27100; [15/3 O, (@mnt); IVFD NS 0,5% (20ts/mat);
0605946/10520833 | 17-04-2006 yll dan memberat sejak | Sesak nafas N=961/mnt; Hemoglobin=13,5; Aminofillin (2 amp-20 ts/mnt); Inj. Cefoluxime
{Meninggal) (37 hari) 10 hari SMRS. Batuk |Diagnosa RR=38xmnt HCT=394; (3xltab), Inj. Dexamethason (3x3mg); Inj.
menyertai  sesak  dan | masuk ;| sesak (+), batuk (+), pH=738; pC0,=54,3; | Cimetidin (3x1 amp); Bromhexin HCl-Bisolvon
memberat 10 hari yang | COPD AE, | panas{+) =58,1; HCO3=31,8; ) (3x] tab.}; [pratropium bromida 21 pg+salbutamol
lalu. Berdahak dengan | Prneumoniae 16/3 TD=140/80mmHg; |02Saturasi=90,9, base | sulphate 120 pg/lnh-Combivent (3x1nb), Lisinopril
warna kekuningan. Nyeri [Diagnosa N=96x/mnt; cees=-33 {1x10 mg).
dada (-), panas badan | Keluar: RR=24x/mnt 22/3  Leukosit=13.800; 16/3-Terapi Tetap
sejak 10 hari yll, malam | Pasien sesak (+), batuk (+), emoglobin=9%2; 17/3 O; (Altmnt), IVFD NS 0,9% (20ts/mnt);
hari keluar keringat dan | meningpal 1773 TD=%0/60mmHg; HCT=26.6, Aminofillin (%% amp-20 tts/mnt); Inj. Cefotaxime
terjadi penurunan nafsu | karena N=x/mnt; 25/3 Levkosit=9.5C0; | (3xltab), Inj. Dexamethason (3x5mg);, Inj.
makan, penurunen BB | Respiratory RR=24x/mnt emoglobin=9,7; Cimetidin {3x! amp), Bromhexin HCl- Bisoivon
{+). Fuailure ec |sesak (+), batk kering HCT=25.0; (3x1 tab.); lpratropium bromida 21 pg+salbutamol
Riwsyat Penvakit ; COPD dan | (+), perut kembung (+}, ;29/3 Hemoglobin=92; sulphate 120 pgInh-Combivent  (3xlnb);
HT (+), kontak TB () Preumoniae konstipasi (+) H=7,380; pC0,=56,6; | Metronidazole supp (3x500mg); Bisacodyl supp.
Riwayat Obat : Pasien | {paru) + [18/3 TD=110/80mmHg; =30,1; HCO3=32,8; | (2x]).
lupa Neurofibroma RR=24x/mnt 28aturasi=57.2; base 18/3 O; (4ivmnt); TVFD NS 0,5% (20us/mit);
Kebiasaan : Merokok | (non pare) sesak (+), batuk kering meces=-6,6 Aminofillin (% amp-20 tis/mnt); Inj. Cefotaxime
selame 40 ¢h  10-20 {+), bibir pecah-pecah (0374 Leukosir=6.300; | (3xlmb); Inj. Dexamethason (3x5mg); Inj.
batang/hari, berhenti 2 dan sakit (+) emoglobin=8,7 Cimetidin (3x1 amp); Bromhexin HCl-Bisolvon
tahun yll. 1973 TD=110/80mmHg; (08/4-{11.40) (3xl tab.); Ipratropium bromida 21 pg+salbutamol
RR=24x/mnt okosit=10.100; sulphate 120 pe/inh-Combivent  (3xInb);
sesak (+), batuk kering Hemoglobin=9.4; Metronidazole supp (3x500mg), Bisacodyl supp.
(+), Nyeri dada HCT=278; (2x1); Antasida susp. (3x Cth ).
seperti ditusuk-tusuk [Trombosit=410.000: [19/3-Terapi Tetap
+) rewm=24,2; P0/3 O, (2-3ltmnt); IVFD NS 0,9% (20ns/mnt),
20/3 TD=110/90mmHg; Creatinin=0,52; SGOT=31; | Aminofillin (% amp-20 tts/mnt); Inj. Ceforaxime
RR=24x/mnt PT=24; Na=130; | (3x1teb); Inj. Cimetidin (3x1 amp), Bromhexin
sesak (+), mulut sakit 3,58; C1=99, HCl-Bisolvon (3x1 tab.); Ipratropiurn bromida 21
21/3 TD=110/90mmHg; =7365;  pC0;=60,5; | pgtsalbutamol sulphate 120 pg/Inh-Combivent
RR=24x/mnt =769; HCO3=33.5; | (3xlab) Mefronidazole supp (3x500mg); Bisacodyl
sesak (]), mulut sakiy+) [D2Saturesi=94,2; base | supp. (2x1); Nystatin-Micostarin (3-4x I cc}
12/3 TD=120/80mmHg; pcces=+7,4 21/3 Oy (2-31t/mnt); IVFD NS 0,9% (20uts/mnt);
RR=24x/mnt 08/4-(17.25) Aminofillin (%2 amp-20 tts/mnt); Inj. Cefotaxime
sesak (), mulut sakit(+) Hemoglobin=10,4 (3xltab); Inj. Cimetidin (3x1 amp); Brombexin
233 TD=12050mmHg; pH=7426;  pC0,=%1.2; | HCl-Bisolvon (3x1 tb.); Ipratropium bromida 21

SKRIPSI

STUDI PENGGUNAAN OBAT PADA PASIEN...

ERWIN FIRMAN SYAIFUDIN

99



ADLN Perpustakaan Universitas Airlangga

| RR=24x/tnut pO:=476; HCOI=326, | pgrsalbutamol sulphate 120 pp/Inh-Combivens |
sesak (+), Mulut dan [J2SANCEsI=ES U, Dase | {IXINb); Metronidazole SUPP (SXOVUME), Bisacoayl
kering sakit{+) cces=+7,4 supp. (2x1), Nystatin-Micostatin  (3-4x 1 cc);
2513 TD=120/90mmHg, Ketokonazole (2x] tab); Satbutamol -fibrensin (3x1)
RR=20x/mnt 22/3-Terapi Tetap

sesak (+), mulut dan P3/3 O (2-3mnt), IVFD NS 0,9% (20tts/mat);
kering sakit(+), Aminofillin (% amp-20 tts/mnt);, Inj. Cefotaxime
benjolan didubur {3x1tab); Metronidazole supp (3x500mg); Antasida
sakit. susp. (3x Cth IT); Nystatin-Micostatin  (3-4x | cc);
27/3 TD=100/60mmHg; Ketokonszole (2x1 tab), Salbutamol -librentin
RR=24x/mnt {3x)

sesak (), batk (+),
mulut  dan kering
sakit{+)

2813 TD=100/60mmHg;
RR=24x/mm

sesak (|} batuk (+),
perut membesar (+)
2913
TD=180/100mmHg;
RR=42x/mnt

sesak (+), batuk {+)

73
TD=140/100mmHg

RR=32x/mnt

31/3 TD=130/70mmHg

RR=30x/mnt, sesak (1),
batuk  (+). kondisi
lemah (+)

01/4 TD=130/80mtnHg

RR=30x/mnt, sesak {|)

03/4 TD=140/70mmHg

N=96x/mnt,

RR=28x/mnt, sesak (),
batuk (+)

054 TD=120/80mmHg

N=84x/tnnt;

RR=24x/mnt, sesak {1},
batuk (+)

06/4 TD=120/80mmHg

N=84x/mnt;

RR=24x/mnt, sesak (}),
batuk (+)

24-26/3-Terapi Tetap

R7/3 O (2-3vmnt); IVFD NS 0,9% (20ttsmnt);
Aminofillin - (¥ amp-20 fts/mnt);  Nystatin-
Micostatin {4x I oc)Y, Keitokonazole (2x1
tab/100mg); Norax (3x1), lpratropium bromida 21
pe+salbutamol sulphate 120 pg/lch-Combivent nb
(3xi nb) Levofloxazin po (1x500 mg)
Metronidazole p.o (3x500 mg), Proterot HCl-
meptin minili (2x1).

P83 O (2-31/mnt), IVFD NS 0,9% {(20tts/mnt);
Aminofillin (% amp-20 fisfmnt); Nystatin-
Micostartin {4x 1 cc), Ketokonazole (2x1
1ab/100mg), Antasida susp. (3x Cth II}; Norax
(3x1);, Tpratropium bromida 21 pgtsalbutarnol
sulphate 120 pgInh-Combivent nb (3x1 nb);
Levofloxazin p.o (1x500 mg); Metronidazole p.o
{(3x500 mg); Proterol HCl-meptin minili (2x1)
29.30/3-Terapi Tetap

B1/3 O (2-3Wmnt), IVFD NS 0,9% (20tts/mnt);
Aminofillin (4 amp-20 tts'mnf); Nystatin-
Micostatin (4x 1 c¢c); Ketckonazole (2xl
tab/100mg); Ipratropium bromida 21 pg+salbutamol
sulphate 120 pglnh-Combivent nb (Ix1 nb);
Levofloxazin p.o {1x500 mg) Metronidazole p.o
{(3x500 mg), Proterol HCl-meptin mini (2x1);
Gentamyein (2x80mg).

D1/ O; (2-31t'mnt), IVFD NS 0,9% (20ts'mnt);
Amioofitlin (¥ amp-20 tis'mnt); Nystatin-
Micosratin {4x 1 «cc); Ketokonazole (2x1
tab/100mg); Ipratropium bromida 21 pg+salbutamol
sulphate 120 pg/Inh-Combivent nb (3x1 nb);

Levofloxazin p.o {1x500 mg), Mewonidazole p.o
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107/4 TD=120/R0mmHc |
N=86x/mnt;
RR=24x/mnt, sesak (}),
batuk (+)
08/4 TD=130/80mmHg
N=B4x/mnt;
RR=22x/mnt, sesak (+),
batuk (+), panas (+)
13/4 TD=120/80mmHg
N=-x/mnft;
RR=24x/mnt, sesak (+)
14/4 TD=130/80mmHg
RR=26x/mnt, sesak (+),
kondisi lemah (+)
15/4 TD=120/80mmHg
RR=28x/mnt, sesak (+)
16/4 TD=120/20mmHg
RR=28x/mnt. sesak (+}
17/4 TD=120/80mmHg
RR=2Bx/mnt, sesak (+)

17/4-Sore T=50/palpitor
R=40x/mnt
Pukull19.30
T=4(/palpitor
N=Kexil dan Lemah
R=4{x/mnt
Pukul 20,00
Ventilator error
Pukul 21.00
Pupil Midriasis (+)}

Feavsnn mot  Draternl T asniin siwd yiy |
Gentamycin (2x80mg), Brombexin HCl-Biso
{2x1).

2/4-Terapi Tetap

3/4 O (2-3Wmnt); IVFD NS 0,9% (20us/mat);
Aminofillin (%2 amp20 #ts/mnt); Nystatin-
Micostatin - (4x I cc); Ipratropium bromida 21
pgtsalbutamol sulphate 120 pg/nh-Combivert nb
{3xl nb), Metronidazole p.o (3x500 mg), Proterol
HCl-meptin mini (2x1); Gentamycin (2x80mg);
Bromhexin HCl-Bisolvan (2x1).

04/4 O; (K/P-2lt/mut); IVFD NS 0,9% (20tts/mnt);
Aminafillin (Stop); Nystatin-Micostatin (4% | <c);
[prropium bromida 21 pgtsalbutamot sulphate
120 ugfloh-Combivent nb (3x1 nb) Bromhexin
HCl-Biselvon (3xC 1); Ciprofloxasin (2x200mg).
P5/4-Terapi Tetap

D6/4 O, (K/P-2lmnt); IVFD NS 0,9% (20tts/mnt);
Nystatin-Micostatin (4x ¥ cc); Ipratropium bromida
21 pgtsalbutamol sulphate 120 pg/inh-Combivent
nb (3xt nb); Proterol HCl-meptin mini (2x1),
Bromhexin HCl-Bisolvon (3xC 1); Ciprofloxasin
(2x200mg).

7/4-Terapi Tetap

84 O, (dltmnt); [VFD NS 09% (20its/mnt);
Aminofillin (%% amp-20 ds/mnt); Ipratropium
bromida 21 pg+salbutamol sulphate 120 pg/inh-
Combivent nb (3x1 nb), Proterol HCl-nreptin mini
{2x1tab); Infus Ciprofloxasin (2x200mg); Ambroxal
HCl-Mucopet Retard (Ixltab); Paracetamol (3xl
tab); Furosemid tab{1-0-0).

9-10/4-Terapi Tetap

11/4 O; (4lVmnt); IVFD NS 0,9% (20tts/mnt);
Aminofillin (% amp-20 ds/mnt); [Ipratropium
bromida 21 pg+salbutamol sulphate 20 pg/lnh-
Combivent ub (3x1 nb);, Proterol HCl-meptin mini
(2x11ab); Infus Ciprofloxasin (2x200mg); Ambroxol
HCi-Mucopet Syrup (3x C 1); Furosemid tab(1-0-0).
12/4 O; (4itmnt); IVFD NS 0,9% (20us/mnt);
Aminofillin (/4 amp-20 tts/‘mnt)y, Jpratropium
bromida 21 pg+salbutamol sulphate 120 pglch-
Combivent ub (3x1 nb); Protcrol HCl-meptin minil

{2x1tab); Infus Ciprofloxasin (2x200mg); Ambroxol
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Ketoconazole {13200 mg).

13/4 IVFD NS 0,9% {20fts/mnt), Aminofillin (%
amp-20  tts/mnt), Ipratropium  bromida 21
ug+salbutamol sulphate 120 pg/Anh-Combivent nb
{3xI nb); Proterol HCl-meptin mini {2x1tab); Infus
Ciprofloxasin (2x200mg); Bromhexin HCl-Bisoivon
Syrp (3x1), Furosemid tab(1-0-0); Budesonide
100pg/inh-inflamid Spray (3 puff T); Ketoconazole
(1x1).

n4/4-Terapi Tetap

N84 O; (dltmmt); IVFD NS 09% {20ts/mnt);
Aminofillin (¥ amp-20 #ts'mnt); Ipratropium
bromida 21 pgtsalbutamel sulphate 120 ppfinh-
Combivent nb (3x1 nb), Proterol HCl-meptin mini
(2xlab), Infus Ciprofloxasin  {2x200mg);
Bromhexin HCH-Bisolven Syrp (3x1); Furosemid
tab{1-G-0); Budesonide 100ug/ink-Inflarid Spray (3
pufl' I); Ketoconazole (1x1); KSR (2x1 tab).
16/4-Terapi Tetap

17/4 O; (#it'mm); TVFD NS 09% (20ts/mnt);
Aminofillin  (STOP); Ipratropium bromida 21
pgtselbutamol sulphate 120 pp/Inh-Combivent nb
(3x1 nb}, Proterol HCl-meptin mini (2x1tab}; Infus
Ciprofloxasin {2x200mg); Bromhexin HCl-Bisolvon
Syrp (3x1); Furosemid tab{1-0-0); Budesonide
100ug/inh-fnflamid Spray (3 puff I); Ketoconazole
(1x1);, KSR (2x! tab), Ipratropium Bromida
20pgfinh-Atrovent Spray (2x puff1I}

[17/4 malam pasien mepingpal
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N=96x/mnt}, panas badan dan batuk

Saat MRS tekanan darah pasien 140770 —Lisinopril (dosis sesuai) — 2 hari
kemudian tekanan darah pasien drop 90/60 — berbahaya -+ Lisinopril diturunkan
dosisnya atau dihentikan.

ipratropium bromida memiliki durasi kerju yang fame tapi onsetnya lambat sesuai
untuk mainrenence sedangkan salbutamal memiliki onset kerja yang cepat dan
durasinys yang pendek —» sesuai untuk keadaan serangan ekserbesi atau sesak
Hati-hati efek samping hipokalemi — Salbutamol -librentin dan aminefillin i.v jika
digunakan bersama-sama — periu difakukan pemantauan kadar elektrolit ftubuh
Pada hari ke-15 tekanan darah pasien naik dari 100460 ke 180/100 — berbahaya —
sebaiknya diberikan lisinopril

L/ata WD DUJ‘\ 1pr1— ,35 p\.«k)z—)‘l,: M—Jb 1, I'I.LU.)-JI 0} — NSPII'BIDI')" IS]DUSI& Ka.rcnu

b L LS f\-lu - llﬂll'llﬂll u-ayn awny MUIV\WW’JU l.lllll-lls Uﬂ.l.l M "‘-JV H gy

Antibiotik — cefotexime, levofioksasin, dan ciprofioksasin — uktif terhadap bakteri yang
menyebabkan COPD AE dan penetrasinys beik ke mukosa bronkial (dosis sesuai)

Gentamycin — aminoglikosida — aktif terhadap bakteri penyebab COPD AE akan tetapi karena
rendahnya pH dari sekresi bronkial dapat menurunken aktifitasnya — jarang digunakan untuk
terapi COPD AE

Budesonida dan dexamethason— kortikosteroid — membanty mempercepat waktu pemulihan
dan mengembalikan fingsi paru (dosis sesuai) — terapi kurang dari 3 hari —tak perlu dilakukan
penurunan dosis secara gradual.

Furosemid — dinretik kuat — untuk mencegeh terjadinya edema perifer e.c komplikasi COPD
AE yaitu cor pulmonale (dosis sesuai)

Furosemid — waspadai efek samping hipokalemi
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P Tn. Sno (66th) 21-03-2006 -
0606559/10522919 | 06-04-2006
(KRS) (17 hari)

KELUHAN
LXLY

RIWAYAT PASIEN
Sesak  nefas  dialami
penderita sejak 2 tahun
yli dan sekarang
memberat 3 hari SMRS,
Sesak bertambah berat
apabila beraktifitas, tidur
dengan 3 bantsl. Batuk
(+) hilang timbu] sejak 2
tahun yli. Dahak (+)
putih. Terjadi penurunan
berat badan (+). TB {-).
Mual (+}

Riwayat Peayakit :

HT sejak 4 tahun yang
lalu dengan T=190/77?
Dan stroke 2x (1-tahun
2002 dengan obat lavatel
2x sehari dan 2- tahun
2004)

Rivwayst Obat: Lavatel
2x1

Kebiasaan : Merokok +
24 batang perhari selama
40 tabun..

l LN Na YAt |

!

Keluhan Utsma
Sesak nafas

Diagnosa
masuk :
COPD AE,
Pneumoniae,
susp. TB paru

Diagnosa
Keluar :
COPD AE,
Prieumoniae,
Dyspepsia
Syndrom

™HAT L 17T TRITLS

21/3 TD=120/90mmbg;
N=100x/mnt;
RR=26x/mnt
sesak (+), batuk (1),
betdahak (+)

22/3 TD=140/80mmHpg;
RR=24x/mnt
sesak (}), batuk (+),

23/3 TD=130/70mmHg;
RR=24x/mnt
sesak (1}, batuk (1),

24/3 TD=120/80mmHg;
RR=24x/mnt
sesak ({), batuk {(+),

25/3 TD=120/70mmHg;
RR=24x/mnt
sesak (1)

2713 TD=120/60mmHg;
RR=20x/mnt
sesak {-)

283 TD=120/70mmHpg;
RR=20x/mnt

sesak (-}

29/3 TD=120/80mmHg;
RR=24x/mnt

sesak (-)

01/4 TD=130/90mmHg;
RR=28x/mnt

sesak (+), batuk (+)

03/4 TD=130/20mmHg;
RR=22x/mnt

sesak (+), batuk (1),
Panas (+)

04/4 TD=130/80mmHg;
RR=20x/mat

sesak (1), batuk (|),
Panas (+)

05/4 TD=120/80mmHg;
RR=24x/mnt

| DATA

|  LABORATORIUM
2173 Leukosit=6.100;
Hemoglobin=13,5;
HICT=39.5;
Trombosit=172.000,
GDS=94;Ureum=274;
Creatinin=0,93; $GOT=32;
SGPT=12; AsamUnat=3,7;
Bill. Total = 0,6%;
Direck=0,53;
Iedireck=0,16

2243 Ureum=20.4;
Creatinin=1,03; SGOT=27;
SGPT=135; Bill. Total =
0.55; Direck=0,22;
fndireck=0,33

24/3 Leukosit=6.100;
Hemoglobin=14.,0;
HCT=402,
Trombosit=180 000
27/3 TB DOT (-)

28/3 Lenkosit=11.900;
Hemoglobin=12,8;
HCT=33,7;
Trombosit=307.000
03/4 Levkosit=12.100;
Hemoglobin=13,5;
HCT=36,1;
Trombosit=1%8.000
054 Leukosit=10.900;
Hemoglobin=12,1;
HCT=355;
Trombosit=228.000
06/4 Leukosit=7.200;
Hemoglobin=11,0;
HCT=31,6;
Trombosit=216.000

T LY

21/3 O;(2-3Wmnt); IVFD D5% (20tts/mnt); ’

Aminufillin drip (20tts/mnt); Inj. Cefotaksim (3x1
gram); Ipratropium bromida 21 pg+salbutamol
sulphate 120 pp/Inh-Combivent (3x1nb); Methyl
Prednisolon iv(3x125 mg); Ranitidin (2x25 mg);
Antasid (2xCth Iy, Ambroxol HCl-AMucopet retard
(3xCth ID.

2273 IVFD D5% (20tts/mnt); Aminofillin drip
(201ts/mnt}; Inj. Cefotaksim (3x1 gramy);
Ipratropium bromida 21 pg+salbutamol sulphate
{20 pg/Inh-Combdivent (3x1nb); Antasida
Susp.(3xCthl); Inj. Dexamethason (3x1 gr); Inj.
Cimetidin (3x1 gr),

23/3 IVFD D5% (20tts/mnst); Aminofillin drip
{20tts/mnt); Inj. Cefotaksim (3x] gram);
[pratropium bromida 21 pg+salbutamol sulphate
120 pe/Inh-Combivent {3xinb); Antasida
Susp.(3xCthl);, Inj. Dexamethason (3x1 gr); Inj.
Cimetidin (3x[ gr}; GG (3x11ab).

24/3 Terapl tetap

25/3 Q2 (2-31/mnt); IVFD D5%: NS 0,9%
(2018/mnt); Aminofillin drip (20tts/mat); Inj.
Cefotaksim (3x1 gram}; Epratropium bromida 21
pg+salbutamel sulphate 120 pg/Inh-Combivent
{3x1nb); Antasida Susp.(3xCthl); Inj.
Dexamethason (3x1 gr); Inj. Cimetidin (3x1 gr);
Ambroxol HCl-Mucope! retard {1xhab).

26/3 IVFD D3%: NS 0,9% (20ts/mnt); Aminofillin
drip (201s/mnt}; Inj. Cefotaksim {3x1 gram);
Ipratropium bromida 21 pg+salbutamol sutphate
120 pg/Inh-Combivens (3x1nb);, Antasida
Susp.(3xCthl); Inj. Dexamethason (3x1 gt); Inj.
Cimetidin (3x1 gr), Ambroxo! HCl-Mucoper retard
(Ex1iab).

27-28/3 Terapi tetap

29/3 IVFD D5%: NS 0,9% (20tts/mnt); Aminofillin
drip (20tts/mint); Inj. Cefotaksim {3x1 gram);
Ipratropium bromida 21 pg+salbutamol sulphate
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06/4 TD=120/80mmHg; 3053024 Terapi tetap
RR=24x/mnt 03/4 Oy (21t/mnt); IVFD D3%: NS 0,9% (20tts/mnt);
sesak {|), batuk (], Aminofillin drip (20tts/mnt); Inj. Cefotaksim (3x1
Panas(]) gram}; [pratropium bromida 21 pg+salbutamol

sulphate 120 pg/Inh-Combivent {3x1nb); Antasida
Susp.(3xCthl); Inj. Cimetidin (3x1 gr); GG
(3x1tab); Inj. Gentamycin (2x80mg); Inj.
Metoklopramid (3x1amp); PCT (3x1tab).

64/4 TVFD D5%: NS 0,9% (20tts'mnt), Aminofillin
drip (20fts'mnt); Inj. Cefotaksim {3x1 gramy);
Ipratropium bromida 21 pe+salbutamoi sulphate
120 pg/Inh-Combivent (3x1rb); Antasida
Susp.(3xCthly, Inj. Cimetidin (3x1 gr); GG
(3x1tab); Inj. Gentamycin (2x80mg); Inj.
Metoklopramid (3x1amp); PCT (3x1tab).

05/4 IVFD D5%: NS 0,9% (20ns/mnt); Aminofillin
drip (20t1s/mnt); Ipratropilin bromida 21
pgtsalbutamol sulphate 120 p/lnh-Combivent
(3xinb); Inj. Cimetidin (3x1 gr); GG (3x1tab}; Inj.
Gentamycin (2x80mg); Inj. Metoklopramid
(3xlamp); Parasetame] (3x1tab).

06/4- GG (Ixl1ab); Fenoterol HBr-Berotec spray (3x
I1Inh);, Ipratropium Bromida-Asrovent spray(3x 1
InhY, Sulfamethoxazole dan trimethorpin-
Cotrimoksasol {2x] tab).

Catatan ; »  Pasien saat MRS mengeluh batuk — diberi ambroxol HCI dan kemudian diganti GG — mukolitik

»  Pasien MRS dengan keluhan sesak nafas yang sudab berlangsung 2 tshun dan = untuk mengencerkan sekret dan mengurangi fase ckserbasi pada pasien COPD AE (dosis
terjadi penurunan BB — ciri COPD sesuai)

»  Pasien mempunyai kebiasaan merokok {24 batang perhari selama 4 tahun) — faktor »  Metyl prednisolone — sast MRS diberikan secare i.v (dosis sesuai) —Secara oral absorbsinya
resiko COPD bagus dan efektifitasnys sama dengan i.v —kenapa harus i.v

»  Cefotaxim — sephalosporin generasi ke 3 — aktif terhadap bakteri penyebab »  Dexamethasone ~lebih poten daripada metyl prednisolon — mempercepat wakm pemuliban dan
COPD AE dan mempunyai sifat penetrasinys bagus ke membran mukosa (dosis mengembalikan fungsi paru (dosis sesuai)
sesuai} »  Saat KRS — GG (unmuk medakan batuk), Fenoterol HBr (agonis p2—memiliki onset kerja yang

¥»  Gentamycin — aminoglikosida — aktif terhadap bakeeri penyebab COPD AE sken cepat—sesuai untuk serangan gkut), [pratropium Bromida {Antikolinergik—onset lama tapi masa
tetapi rendahnya pH dari sekresi bronpkial menvrunkan aktifitasnya — jerang kerja  yang lama—maintenance/pemeliharaen), Sulfamethoxazole dan  trimethorpin-
digunakan untuk terapi COPD AE — apa tidak sebaiknya levofloksasin (makrolid) Cotrimoksasol —sspaktrun loas dan aknif terhadap bakteri penyebab COPD AE (Dosis sesuai),
yang sifatnya hampir sama dengan cefotaxim pasien masih panas badan~parasetamol sebaiknya diberikan
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3 [Tn. Ksi (65th)

{Pulang Paksa)

0606993/105240282

26-03-2006 -
01-04-2006
(7 hari)

KELUHAN | |

RIWAVAT PAGIEN | F
Sesak nafas  dialami (Keluban Utzma
penderita sejak 10 tahun | Sesak nafas
yang lalu kumai2tan dan |Diagposa
memberat dim | minggu | omsuk E
terakhir. Px. Batuk sejak | COPD AE ec
10 tahun yll. Kadang- | Pneumoniae,
kudang kambuh dan | Infected
membergt  dalm 1 ] bronchiectasis,
minggy SMRS dg riak | Susp, TB paru.
warna kuning. Dahek (- [Diagnosa
}. Panas badan 3 hari | Keluar:
SMRS, nyeri dada (-) | COPD AE,
kontak TB {-). Pneumaniae,
Riwayst Penyshit : Dyspepsia
sesak nafas. DM, HT (-) Syndrom

Riwayat Obat : pernah
berobat ke puskesmas-
obat??1??.0AT {-)
Keblasaan : Merokok +
3 batang perhari selama
60 tahun

26/3
TD=120/60mmHg;
N=92xv/mot;
RR=36x/mnt
sesak (4), batuk (+),
Panas dada (+).

2743
TD=110/80mmHg;
N=88x/mnt;
RR=26x/mnt
sesak (], batuk (+),

28/3
TD=110/80mmHg;
N=85x/mnt;
RR=25x/mnt
sesak (1), batuk (+).

29/3
TD=120/80mmHg;
N=80x/mnt;
RE=20x/mnt
sesak (1), batuk (+).

01/4
TD=100/60mmHg;
N=80x/rant;
RR=20x/mnt
sesak (), batuk (+)

26/3 Leukosit=24.200;
emoglobin=11,9; HCT=370,
rombosit=151.000,GDS8=157,
reurmn=118,0; Creatinin=2,01,
T=$5235; SGPT=3405;
a=133; CI=104; K=6,3;
H=7210; pCO,=68.9;
p0Q,=60,9; HC03=27,1;
02 Saturasi=85,3; base acces=-
2.1, albumin=2,91.

26/3 Sast MRS O» (3lt/mnt), IVFD NS 0,5%

{20ts/mnt); Inj. Cefotaxim (2 gram},

26/3 O (21tinnty, D5% (20ts/mnt); aeminofillin

drip (250mg - 20tts/mnt); Ipratropium bromida 21

petsalbutamo! sulphate 126 pg/lnh-Combivent

(4xlnb), Inj. Cefotaximt (3xlgr); Inj.

Levofloxaxin (1x500 mg); GG (3x1 tab.); Inj.

Cimetidin (3x1 amp);

R?7/3 O 2QWmnt); IVFD NS 0,9% (20tts/mnt);

Ipratropivum bromida 21 pg+salbutamol sufphate

120 pg/Ink-Combivent (4xlnb); Inj. Cefotaxim

(3x1gr); Inj. Levefloxaxin {1x500 mg);, GG (3x1

tab.);

28/3 Op 2lmnt); IVFD NS 0,9% {20tts/mnt);
Ipratropiom bromida 21 pgt+salbutamol sulphate
120 pp/lnh-Combivent {4x1nb), Inj. Cefotaxim
(3xlgr); Inj. Levofloxaxin (1x500 mg), GG (3x1
tab.); Furosemid i.v (20-0-0); Spironolakton {50-
0-0).

29/3 IVFD NS 0,9% (20tts'mat); lpratropium
bromida 21 pg+salbutamol sulphate 120 pg/inh-
Combivent (3x1nb); Inj. Cefotaxim (3x1gr); Inf.
Levofloxaxin (1x503 mg); GG (3x1 tab);
Furosemid i.v (20-0-0); Spironolakton (50-0-0).

B30/3 Terapl tetap

P14 KRS(PP) - Furosemid iv

Spironolakion (50-0-0); Kalitake (311).

(20-0-0),

Catatan :

» Pasien MRS dzlam kondisi sesak yang memberat = N=92x/mnt; RR=36x/mnt
¥ Faktor resiko — pasien merakok selama 60 tahun (3 batang / hari) ~ COPD
» Blood Gas Analasis (pH=7,210; pC0,=68,9; p0y=60,9; HCO3=27,1; O2Saturusi=85,3) —
ciri respiratori asidosis e.c COPD AE

» Inj. Cefotaxim — sephalosporin generasi ke 3 — aktif terhadap bakteri - bakteri penyebab
COPD AE (Gram (-} maupun gram (+))serta lebih than enzim B laktamase meski
penetrasinya kecil ke mukosa bronkial (dosis sesuai)

» Pata lab. pasien SGOT=5235 dan SGPT=3405—pasien mengalsmi gangguan fungsi
hepar—hati-hati penggunaan amdnofillin karens klierensnya turun —kadar serum teofillin
_dapat meningkat—spantau kadar serumnya atau dasis diturunkan.

¥ Levofloxaxin — florckuinolon generasi ke 2— memiliki konsentrasi yang tinggi dalam serum, t;» lebih
tama, penetrasi ke mukosa bronchial sangat bagus dan juga sangat aktif terhadap gram (-) serta beberapa
gram (+) — dosis sesuai

¥ Furosernid — diuretik kuat — Tekanan darah pasien normal — untuk mencegah retensi cairan yang
kemungkinan terjadi pade pasien COPD AE akibat komplikasi cor pulmonale dan juga untuk mengatasi
komptikasi lain yaitu hipertensi pultmonat {dosis sesuai}

¥ Furosemid — waspadai efek samping hipokalemi — dikombinasi dengan spironolakton

> Pasien KRS karena permintaan sendiri meskipun belum ada perbaikan yang signifikan pasien masih
mengeluh sesak dan batuk —terapi tidak ada—sebaiknya diberikan Ipratropium bromida 21 pg-+safbutamol
sulphate 120 pe/Inh-Combivent (3x1nb) bila sesak sajs dan juga GG (3x1 tab.) wntuk meredakan batuknya
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KELUHAN DATA
NO DATA PASIEN LAMA MRS DAN DIAGNOSA DATA KLINIK TERAPI
RIWAYAT LABORATORIUM
PASIFN
[ 4 INvTni ¢63th) | 29-03-2006 - | Sesaksejsk 6  [Keluban ntama R9/3 TD=130/80mmig; 973 (3.10) |92 W Genuitiy,  aven s vy
0607221/10525240 | 16-04-2006 tahun yl. 1 sesak natas N=] | 2X/mnt; KK=321/mart HEmEINHL—12,0, \EVHAILNY, ). vl vo e gl
{Meninggal) {20 hari}) Sesak kambuh  Diagnosa masuk | sesak (+);batuk (+) . pH=7,27%; pCO;=61,3; | Azytromycin{Ix500 mg); Ipratropium
bila kena flu : Decomp cordis {30/3 - p0.=53.8; HCO3=283 | tromida 21 pg+salbutamol sulphate 120
atau batk, Diagaose kelvar [31/3 - 028aturasi=34,4; base acces= | pg/lnb-Combivent (3xlob), Bromhexin
Sejak 10 hari ttec 174 TD=100/70mmHg; N=80x/mnt; | -0,0: Ne=135; CI=102; { (3x1); Furosemid intravena(40-0-0),
batuk dengan | respiratory RR=32x/mut K=5354. 30/3 ad 02/4 —- Terapi tetap
riak warna failure - COPD | sesak (+}batuk (-); pertu kembung 29/3 {19.23) (034 O, (2Wmnt); IVFD NS 09%
kekuningan. AE (+) kaki benphak (+). Hemoglobin=13,8; (201s/mnt); Inj. Cefotaxim {(3x1 pgram);
Sesak kambuh 2/4 - pH=7,,180, pCO=1028; | Azytromycin(1x500 mg); Iprawropium
1 hari SMRS 34 TD=110/70mmHg; N=85x/mnt; | p0O;=88,5; HCO¥=374 | bromida 21 pgtsalbutamol sulphate 120
ferus menerus. RR=10x/tnnt O2Saturasi=93,7; base | pg/lnh-Combivent (3xlnb), Bromhexin
Riwayat sesak {+). aeces=+54, {3x1y; Salbutamo] (3x1y.Furosemid
Penyakit : HT 4/4 TD=100/60mmHg; N=88x/mnt; p3/4 Leukosit=7.200; | intravena(40-0-0).
(), Dm{-) RR=20%/mnt Hemoglobin=14,2: 04/4 ad 07/4 - Terapi tetap.
sesak jika sesak (+). pH=7,50. 084 O (2tmnt); 1VFD NS 0,9%
beraktifitas 0507 / 4 — Lemah; sesak (+) Ti4 Leukosit=7.500; | {20ms/mnty; Inj. Cefotaxim (3x1 gram);
Riwayat Obat 8/4 TD=110/90mmHpg; N=86x/mnt; | Hemoglobin=11,8; Azytromycin{1x500  mg), Ipratropium
:? RR=24x/mnt 10/4 Hemoglobin=11,§; | bromida 21 pg+salbutamol sulphate 120
Kebiasaan : - sesak (+). pH=7352; pCOy=84,4; | pglnh-Combivent{3x1nb); Salbutamol
9/4 TD=110/9mmHg; N=86x/mnt, ; p0;=132,2; HCO3=459 | (3x1),Furosemid intravena{40-0-0)
rRR=24x!mnt O2Saturasi=92,0; base | Spironolakton {25-0-0)
sesak (4). acces= +16,4 09/4 ad 10/4 -~ Terapi tetap
10/4 TD=110/90mmHg; N=86x/mnt; [11/4 Na=144;Cl=92,K=42 |11/§ IVFD NS 09% (i0nts'mnt), Ini.
RR=24x/mnt Cefotaxim {3x]1 gram), Azytromycin{ix500
sesak (+). [17-04-06 (04.00) mg):  Ipratropium  bromida 21
Px mengeluh sudah tidak kuat | pg+saibutemoi sulphate 120 pp/Inh-
ni/4 TD=110/80mmHg; | lagi. Kemudian apneu — lapor | Combiveni(3x1nb); Salbutamot
RR=24x%/mnt dr jaga — nadi tak teraba, tensi | (3x1);Forosemid intravena(40-0-0)
sesak (4). tek terator, pupil midriasis | Spironolakton {25-0-0)
n2/4 TD=100/60mmHg; | max. - px dinyatakan 112/4 O, (2lWmnt), IVFD NS 09%
RR=24x/mnt meningggal. (10#ts/mnt); Inj. Cefotaxim (3x1 pgram);
sesak (+), Sebab wutama : respimatory | Azytromycin(Ix500 mg);  Ipratropium
|13a’4 TD=100/60mmHg; | failure tromida 21 pgtsalbutamol sulphate 120
RR=28x/mnt \Akibat dari: COPD AE pe/Ioh-Combivent(3x1nb); Salbutamol
sesak (+). (3x1);Furosemid intravena{40-0-0)
14-16/ 4 - Sangat lemah Spironolakton (25-0-0); Fenoterol HBr-
17 Px meninggal Berotex inhaler (3X puff1l)
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|14 O UMY, 1VIU N3 U
UL, 1) wSlowAl Al gau,
Tpratropium bromida 21 pg+saibutamol
sulphate 120 pg/lnh-Combivent(3x1nb);
Salbutamol (3x1);Furosemid intravena(40-
©-0) Spironolakton (25-0-0).

1474 Terapi tetap

154 O Qlt/mnty, IVFD NS 0,5%
(20tts/mnt); Inj. Cefotaxitn (3x1 gram);
Ipratropium  bromids 21  pg+salbutamol
sulphate 120  ppg/inh-Combiveny{3xinb);
Salbutamo! (3x1);Furosemid intravena(40-
(-0} Spironolakton (25-00)

16/4 Terapi tetap

Catatan :
> Pasien MRS dengan kondisi sesak yang memberat — N=112x/mnt; RR=32x/mnt
¥ Blood Gas Analasis (pH=7,278; pCOs/61,3;, p0,=538;, HCO3I=283
028 aturasi=34 41— netupakan ciri respiratori asidosis karena COPD AE — hati-
hati respiratory filure (pCO, >50 mmHg dan pO, <50 mmHg)
» Pemberian infus NS — untuk homeostatis cairan elekirolit tubuh
» Inj. Cefotaxim (sephalosporin generasi ke 3)— sangat aktif terhadap bakteri
penyebab COPD AE (pseudomonas aurigincsa) dan beberapa bekteri lain (4.
Influenza, § pemumonice, M catarralis) meski penetrasinya kecit ke mukosa
bronkial (dosis sesuai)
¥ Azytromycin (makrolid)— sangat efektif untuk bakteri gram (+) (5. Preumoniae)
dan beberaps gram (<) { H. Influenza, M cawarralis, serta beberapa
Enterobakteriace) penyebab fase ekserbasi pasien COPD AE dzn penetrasi ke
mukosa bronkial sangat bagus {dosis sesuai)

» Pasien MRS dengan diagnosa decomp cordis (gagal jantung)—terapi yang didapatkan hanya furosemid—diuretik
jarang digunakan sebagai monoterapi—sebaiknya dikombinasi dengan ACEI {captopril)

¥ Bromhexin (mukolitik)—untuk mengstasi batuk berdahak yang dialami pasien dan mengeluarkan dahak (dosis
sesuai}—hati ke-4 pasien sudeh tidak mengeluh batuk—apakah masih diperlukan bromhexin

» Furosemid (diuretik kuat) — selain untuk mengatasi decomp cordis yang dialami pasien diuretik juga untuk
mengatasi edema perifer (kaki pasien bengkak) karena komplikasi COPD AE yaitu cor pulmonale (dosis sesuai)

» Furosemid — waspadai efek samping hipokalemi — dikombinasi dengan spironolakton

» Amonifillin iv + [pratopium bromida 21 pg+salbutamol sulphate 120 pg/nh-Combivent(salbutamol dan
jpratrpium bromida) + salbutamo! per oral + berotec spray (fenoterol HBr—agonis $2) — apakah masih perlu
salbutamol per oral padahal sudah ada salbutamol dan juga fenoterol secara inhalasi

» Amonifillin + salbutamol per oral — efek samping yang serivg terjadi acalzh hipokalemi — ditambah dengan
adanya furosemid yang juga memiliki efek sanping hipokalemi ~ apakah tidsk perlu suplemen katium??
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[ ] —[ ] KELUHAN | | | DATA
L1Fa Pamy My CITNT T akd i nyne Tea s T4 ORINC . THATA L7T TRITLS TFRADT
i | I | RIWAYATPASIEN | | | LABORATORIUM | ]
5 |Tn. Tro(76th) 0104-2006 ad | Sesak nafas bervlang + |Keluhan Utzma |01/4 TD=130/90mmHg; [01/4 Leukosit=14.900; 1/4(Sant MRS) O; (4it/mnt); IVFD NS 0,9%
0607446/10525592 | 07-04-2006 10 hari terakhir disertai | Sesak nafas N=88x/munt, emoglobin=13,6; (20tts/mnt); Inj. Cefotaxim (2 gram); Metamizole
(Pulang Paksa) (7 hari) suara mengi. Sesak [Diagnosa RR=28x/mnt CT=41,2; Na-fnj. Amtrain (1 gram)
kumat-kumnatan sgjak 7 | masuk : SOB | sesak (+), batuk (+) rombusit=243.000; 1/4 O, (41t/mmt); IVFD NS 0,9% (20tts/mnt); Inj.
tahun yll, terakhir dg | ecPPOM 03/4 TD=130/60mmHg; |GD5=86; Ureem=98,37; Levoflokxaxin (1x500 mg); Ipratropibm bromida 21
batuk tanps dahak | retentio urine, N=88x/mnt, reatinin=0,96; pH=7,408; | pg+salbutamol sulphate 120 ug/Inh-Combivent
Batuk darah (-). Pemah | dehidrasi. RR=28x/mnt 0,=57,89; pO,=81,0; (3x1nbY; Bromhexin-Bisolvon Syrp. (3xCth I1).
kedokter tapi  lupa |Diagnosa sesak (1), batuk (+) HCO3=35,7; 2-03/4 Terapi tetap
obatnya apa. Tuk bisa | Kejuar: 04/4 TD=150/80mmHg; [02Saturasi=96,1: base P4/d Oy (21ront); TVED NS 0,9% (201ts/mnt); Inj.
BAK/sulit BAB 1 hani | COPD AE, N=84x/mnt; meces=49,1; Na=141; Levoflokxaxin (1x500 mg); lpretropium bromida 21
SMRS Pneuminiae, RR=24x/mnt =109, K=4,22. pg+salbutamod sulphate 120 ug/Inh-Combivent
Riwayat Penyakit : BPH sesak (+), batuk (+) 04/4 Leakosit=12.600; (3x1nb);, Bromhexin-Bisofvon Syrp. (3xCth IT);
DM dan HT disangkal 05/4 TD=130/80mmHg; Hemoglebin=11,7; Antasida susp. (3xCth II).
px. N=80x/mnt; HCT=33,3; 05/4 O, (21t/mnt); Inj. Levefiokxaxin (1x500 mg);
Riwayat Obat: () RR=24x/mnt Trombuosit=205.000; Ipratropiurn bromida 21 pg+salbutamol sulphate
Kebiasaan : Merokok + sesak (|). batuk (+) GDP=178; GD2JP=127, 120 pgAnh-Combivent (3x1nb), Bromhexin-
3 batang perhari selams 06/4 TD=130/80mmHg; | SGOT=14; SGPT=13; Bisoivon Syrp. (3xCth 11); Antasida susp. {(3xCth D).
60 tahun N=50x/mnt; Asam  Ura=2.5; Bill. 6/d O (21/mnt); Inj, Cefotaxim (2 gram); Inj.
RR=24x/mnt Total=0,75; Direct=0,19; | Levofloksaxin (1x500 mg); Ipratropiumn bromida 21
sesak (|), batuk {+) Indirect=0.56; ug+salbutamol sulphate 120 pg/Inh-Combivent
Albunmin=2,98 (3x1nb}; Antasida susp. (3xCth II); Ambroxel HCI-
globulin=2,58 Mucopet retard (1x1}.
07/4-KRS-Pulang Paksa Ipratropium bromida 21
pg+salbutamol sulphate 120 pg/Inh-Combivent
{(3x1ub); Antasida susp. (3xCth 1I); Ambroxel HCI-
Mucope! retard (1x1).
Catatan :
» Pasien mengalami sesak nafas selama 7 tahun dan mengeluh batuk ¥»  Kadar ureum pasien tinggi—akibat dari dehidrasi (diagnosa masuk)
» Blood Gas Anslasis (pCO,=57,89;HCO3=35,7, base acces=+9,l}—merupakan ciri [ > Ipratropium bromida — antikelinergik kuartener — tak mudah di absorbsi di mukosa bronkhial dan
respiratori asidosis ¢.c COPD AE dimana tubuh merespon dengan metabolik atkalosis (base onsetiiya lama tapi durasi kerjanya panjang — untuk mainfenence {Dosis sesuai)
acces=+0,1) » Salbutamol — agonis B2 — onset kerjanya cepat tapi durasi kerjanya pendek — untuk serangan akut
» Inj. Cefotaxim (saat MRS) — sangat aktif terhadap psendomonas aeuroginesa—kemudian {dosis sesuai)
diganti dengan  Inj. Levoflokxaxin — mempunyaj sktifitas yang lebih luas dibandingkan | » Pasien KRS dengan keluhan sesak yang sudah berkurang dap batuk—sesak pasien mendapatkan
cefotaxim untuk bakteri penyebab COPD AE dan juga penetrasi ke membran bronkial lebih Ipratropium bromida 2) pg+saibutamol sulphete 120 pg/nh-Combivenr dan batuk diberi Ambroxel HCI
bagus (dosis sesuai}
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[ | —[ KELUHAN | ’ DATA ’
NO. DATA PASIEN T.AMA MRS NAN NTACNNOSA NAT4 KT INTR TrD 4 DT
L | | . .| RIWAYAT PASIEN | | LABORATORIUM | f
o 1n. Amn {30th) U2-04-2006 8d |Nyeri perut  sebelah |Kelubap Utama |2/4 TD=110/80mmHg; [2/5 Leukosit=14.800; [02/4 Sant MRS - O, (31t/mnt); IVFD NS 0,9%
0607496/10525668 | 06-C4-2006 kanan atas sejak 1 hari | : Nyeri Perut N=84x/mnt; Hemoglobin=15,0; (201s/mnt); Acetylsalicylate acid-Aspilet
(KRS) {5 hari) SMRS, nyeri tiba-tiba | kanan atas RR=20x/mnt HCT=46.4; (320mg); ISDN (10mg); Inj. Cimetidin (220mg).
terasa seperti terbakar, |Diapnosa sesak (+), batuk (+) Trombosir=224.000.GDS=135; 02/4 O; (4tt/mnt); IVFD N§ 0,9% (20tts'mnt); Inj.
hilang  timbul  dan | masuk : 3/4 TD=-)mmHg, Ureum=36,9, Creatinin=0.97; | Cimetidin (3xlamp); Inj Metoclopramid (3x1
disertai muntah. Rasa | Angina stabil, N=(-}x/mnt; pH=7,452; pCO:=335; | amp).
panas menjalac keatas | chronic cough | RR=20x/mnt pO:=95,2; HCO3=23,0; P3/4 IVFD NS 0,9% (20ns/mnt); ISDN (3xSmg);
hingga leher. Sesak 2 [Diagnosa batuk (+); 028aturasi=97,8; base acces=- | Inj. Cimetidin (3x1amp); Inj.Metoclopramid (3x1
mingu yll terutama | Keluar: Muntaby/febris(+); 0,3; SGOT=33; SGPT=20 amp); Inj. Ciprofloxaxin {2x500 mg); Ampicillin
malam harifudara | COFD AE, Nyeri perut (+). CPK=T70; CKMB=40, v {3x1 gram); Aminofilin (3x200 mg).
dingin, suara mengi (+) | Chronic fung 4/4 RR=24x/mnt 4/4 IVFD'NS 0,5% (20tts/mnt), ISDN (3x5mg);
diberi dokter 3 macamn | infection sesak (=), batuk (| ]). Ampicillin i.v (3x] gram); Aminofilin {3x200
obar dan  suntikan, 5/4 RR=20x/mnt mg); Bromhexin i.v{3x18 mg).
BAK/BAB  normal, sesak (), batuk {J]§). 5/4 ISDN (3x5mg); Aminofilin (3x200 mg};
Demam-) 6/4 RR=22x/mnt Bromhexin p.o{3x18 mg), AmoxyClay (3x625
Riwayat Penyakit ; - sesak (<), batuk {-). m).
Riwayat Obat : 1 tahun 06/4 Aminofilin (3x200 mg); Bromhexin p.o{3x158
¥t minum OAT selama mg); Amoksisilin dan asam klavulanat-
6 buian. AmoxyClav (3x625 m).
Kebiazaan : Merokak +
10-12 batang perhari
sejak 50 tahun yang lalu

(Catatan :
» Pagien MRS dengan keluhan sesak dan batuk yang setnakin mesmberat

» Inj.Metoclopramid — pasien mengeluh terasa muntah (dosis sesuai)

Aeruginosa dll.

yang aktifitas dan penetrasinya ke membran bronkial lebih baik

» Faktor resiko — pasien merokok selama 50 tahun (10-12 batang / hari) — COPD

» Cyprofloksasin  (florokuinolon)—penetrasi ke mukosal bronkial baik dan memiliki
aktifitas yang bagus terhadap bakteri - bakteri penyebab ekserbasi pada COPD seperti P,

¥ Ampicillin ~ memang aktif terhadap H. Influenza — tapi pada pasien COPD AE banyak
yang telah resisten terhadap penisilin —eapakah sebaiknya tidak diberikan levofloksasin

> Aminofillin — bronkodilator untuk mengobati atau mencegah gejala yang berkaitan dengan serangan
COPD seperti sesak nafas.

% Bromhexin {mukolitik} — untuk mengatasi batuk berdahak yang dialami pasien dan mengeluarkan dahak
yang sudah encer — sesuai, untuk dosis — sesuai

¥ AmoxyClav — memiliki spektrum veng luas (H. Mffuenza, S pemwmioniae, M catarralisj—bakieri
penyebab COPD AE (dosis sesuai)
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[ ‘ T —| KELUHAN DATA
L5 Y A Te TaCITN T AiRd i NATC T a W ATACRACL NATAL WT TR TFRAPI
| | | | RIWAVAT PASIEN | | | TABORATORIUM | |
7 Tn. Dni (68th) 04-04-2006 ad Sesak sejak 7 hari SMRS, |[Keluhan Utama |04/4 04/4 [Leukosit=%.500; D444 O {2MWmnt); TVFD NS 0,9% (20tts/'mnt},
0607671/10526388 | 19-04-2006 Px mengelub sesaknya | Sesak nafas TD=110/80mml {g; Hemoglobin=142; aminofillin drip (20tts/mnt}, Satbumol sulfat-
(KRS} {16 hari} kumatan sejak 5 tahun [Disgnosa N=120x/mnt; HCT=422, Ventolin (3x1 nb)
vll. Px rutin comirol ke | wmasuk : RR=24x/mnt [TTombosit=175.000, 05/4 Ou (2ltfmnt), [VED NS 0,9% (20ts/mnt),
poli paru. Px mengeluh | COPD AE sesak (+), GDS=175, arunofillin drip (20tts/mnt); 1nj. Cefotaxitm (2x1 gr);
batuk dan menghesilkan |Diagnosa batuk+triak (+), nyeri [Ureum=73.4; Ipratropium bromida 21 pg+salbutamol sulphate
dahak putih  vyang | Keluar: dada (+); Wheezing  [Creatinin=0,97; SGOT=68; | 120 pg/lnh-Combivens (3xInb); lnj. Methyl
memberat sejak 5 tahun | COPD AE, {t) ISGPT=39; pH=7,388; prednisolon-Medixon (3x125mg).
vil. pneumoniae, 05/4 pC(,=3568; pO=100,6; B6/4 TVFD NS 0,9% (20tts/mnt}; aminofillin drip
Riwayat Peoyakit : DM type [ TD=110/70mmtig, HCO3=21.4, (20tsmmt); Inj. Celotaxim (2x1 gr); Ipratropium
Px punya riwayat N=(-)}0x/mn1; 2Saturasi=97 2: hase bromida 21 pg+salbutamol sulphate 120 pe/Inh-
COPD RR=28x/mnt meces—-2,5. Combivent (3x1nb); 1. Dexamethason (3x5mg),
Riwayat Obat: Kapsul, sesak {+), batuk+riak 1144 GDP=176; GD2JP= Cimetidin (3x1)
atrovent +) -}, Kol.total=203; 07/4 IVFD NS 0,9% (20tts/mat); aminofillin drip
6/4 HDL=34; LDL~=123; (20its/mnt); o). Cefotaxim {2x1 gr); [pratropium
TD=120/80mmHg; TG=121. bromida 21 pg+salbutamo! sulphate 120 pg/Inh-
N=&6x/mnt; Combivent (3x1nb); Inj. Dexamethasen (3xSmg),
RR=24x/mnt Cimetidin (3x1); Gentamyein (2x80mg).
sesak {+), batuk+nak 08/4 IVFD NS 0,9% (20tts/mnt}; aminofillin drip
{+). (20us/mnt); Inj. Cefotaxim (2x1 gr); Ipratropium
074 bromida 21 pg+salbutamol sulphate 120 pg/inh-
TD=120/80mmHg; Combivent (3x1nb); Cimelidin (3x1), Gentamycin
Ne=(-)/mnt; (2x80mg).
RR=25x/mnt [09-1044 Terapi Tetap
sesak {+), baluk+riak [[1/4 Oy 2l¢mnt)y, 1VED NS 9,9% (20tis/mnt};
{+). aminofillin drip (20ts/mnt); [nj. Cefotaxim (2x1 gr);
08/4 Ipratropium bromida 21 pg+salbutamal sulphate
TD=110/70mml Ig; 120 pg/inh-Combivent (3x1nb); Cimetidin {Ix1);
N=R6x/mnt; Geniamycin (2x80mg); Monatard i.v {0-8 UI).
RR=24x/mnt 12/4 0. 21vmnn); IVFD NS 0,9% (20ts/mnt),
sesak (+), batuk+riak arninofillin drip {20tts/mat); [pratropium bromida 21
(+). ug+salbutamol sulphate 120 pg/lnh-Combivent
11/4 {3x1nb}Y; Monotard i.v (0-8 UL}, Fosfomycin (2x]
TD=110/60mmHg; )
N={-)x/mnt; [i3/4 O, (2itmnt); [VFD NS {,9% (20tts/mnt),
RR=20x/mnt [pratropium bromida 21 pg+saibutamot sulphate
sesak (]). 120 pg/Inh-Combivent {3x1nb); Monotard i.v {0-§
i2/4 UD); Fosformycin (2x1 g).
TD=110/60mmHg; H4/4 Terapi Tetap
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sesak (+). sulphate 120 pg/Inh-Combivent (3x1nb); Monotard
13/4 i.v (0-8 UI); Fosfounycin (2x1 g); GG (3x1).

TD=1I 10/70mmHg; [16/4 Terapi Tetap

N={-}x/mnt; 17/4 IVFD NS 0,%% (20tts/mnt); aminofillin drip
RR=24x/mnt (20tts/mnt); Ipratropium bromida 21 pg+salbutamel
sesak ([). sulphate 120 pg/Inh-Combivent (3x1nb); Monetard
1544 i.v (0-10 UD); Fosfomyein (2x1 g); GG (3x1);
TD=110/70mmHg; Budesonide-Inflamid Spray (3 Puff II}.

N={-yx/mnt, 18/4 Ipratropium bromida 21 pg+salbutamol sulphate
RR=18x/mnt 120 pg/nh-Combivent (3x1nb); Monotard i.v (0-10
sesak (]). Ul); GG (3x1); Sulfamethoxazole dan trimethopim-
1744 Cotrimox (2 1T}, Procaterol HCl-Meptin Minf (2x
TD=120/70mmHg; 1y; Ipratropium Bromida-4#rovent (3 puffIT}.
N=90x/mnt,

RR=18x/mnt 1974 (KRS) Ipratropium bromida 21 pg+salbutamol
sesak (). sulphate 120 pg/Anh-Combiveni (3xinb); GG (3x1);
18/4 Budesonide-Inflamid Spray (3 Puff II);
TD=120/70mimHg; Sulfamethoxazole dan trimethopim-Colrimox 2x
N=B8x/mnnt; 11y, Procaterol HCl-Meptin Mini (2x I, I prateopium
RR=20x/mnt Bromida-dzrovent (3 puffIl).

sesak (/).
19/4

TD=110/70mmHg;

N=(-)xftnat;

RR=20x/tnnt

sesak (11).

Catatan : » Pasien GDP=176—tinggi—diberikan monotard (insuliny—insulin diberikan saat OAD tak mampu
» Pasien mengeluh sesak nafas dan batuk dan memiliki riwayat COPD AE menurunken kadar glukosa darah—sebaiknys dicobs terlebib dahulu dengan QAD misalkan biguanida
¥ Tanggal [8-04-2006 pasien mendapatkan — Ipratropium bromida 21 pg+sslbutamol yang bagus untuk pasien yang profil lemaknya kurang bagus (Kol. Total=203; HDL=34; LDL=123;

sulphate [20 pgloh-Combivent, Procaterol HCl-Meptin Mini dan atrovent (ipratropinm TG=121)

bromida) — peocaterol HCl memiliki efek bronkodilatasi yang sangat kuat — pasien |» Gemtamycin — aminoglikosida — aktif terhadap bakteri penyebab COPD AE aken tetapi  karena

sesaknya sudah jauh berkurang — apekah perlu duplikasi terapi — berikan Ipratropium rendahnya pH dari sekresi bronkial dapat menurunkan aktifitasnya — kurang tepat jika digunakan untuk

bromida 21 pg+salbutamol sulphate 120 ug/nh-Combiven tsaja atau Procaterol HCl-Mepiin terapi COPD AE

Mini saja dan atrovent » Fasfomycin — penggunaan secara klinis kebanyakan untuk UTI (Urine Track Infection) dan baktei

¥ Methyl Prednisolon kemudezin diganti dexamefhason-—+ membantu mempercepat waktu penyebab COPD AE banyak yang resisten—apa tidak diganti dengan lefofloksasin saja

pemulihan dan mengembalikan fungsi paru dn tak pertu difakvkan penurunan dosis secars | > Kondisi pasien saat KRS sesaknya banyak berkurang — terapi bronkodilator yang diterima banyak yeng

berkala karena terapinya singkat (dosis sesuai) sama — gunakan salah satu saja Ipratropium bromida 21 pg+satbutamol sulphate 120 pg/tnh-Combiven
fsaje atau Procaterol HCl-Meptin Mini saja dan atrovent serta saat KRS pasien sudah tak mengeluh
batuk—rsebaiknya GG tidak diberikan
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| .‘"‘ | ‘_"_‘_- '_ T""_-:T-" | ?“‘-"- - | KE&I%-!{'AN | TR L RTN |7 T s 3 ¥FR VRINYF I DATA r ™D 4 DT
[ I I | mrwavarpasten | I | 1LABORATORIUM ! [
8§ | Tn. Tm(?6th} 05-04-2006 ad Sesak sejak | bulan |[Keluban Utsma |05/4 TD=100/60mmHg; 105/4 Lezkosit=10.180; PSM O, (23Wnmmi), IVFD NS 09%:D5%
0507773/10526668 | 06-05-2006 SMRS, memberat | | Sesak nafas N=110x/mnt, emoglobin=12.4; (13ts/mnt);  Aminofilin  drip  (20its/mnt);  ln).
(Pulang Paksa) ( 1 hari } minggu  ini,  sesak [Diagnoaa RER=24/mnt CT=38,0, Cefotaxim (2 xlgram); lpratropium bromida 21
muncul saat batuk berat. | masuk : : sesak (+), batuk {+) rombosit=238.000; pe+salbotamol  sulphate 120 pglleh-Combivens
Panas/summer2 {-). | Dyspnoeec 04/4 TD=110/0mmHg, KDS=94;Ureum=58,03; (3x1nb);, Ambrexol (3x1 tab), Inj. Dexamethason
Bengkek kedua | Susp. K/P, N=88x/mnt; reatinin=1,33; SGOT=23; | (3x5mg).
kakiftungkai dan | Azotemiz RR=20/mnt GPT=32; Albumin=293; pé/4 O, (23lmnt), IVFD NS 0%% D%

pinggang  sejak 1 |Diagnosa
minggy ini. Penurunan | Kelusr:
nafsu makan karena { : COPD AE,
merasa penuh. | Pneumoniae,
Penurunan BB dalam 3 | Cardiomegali,
bulan ini + 9 kg. BAK : | Hipoalbunemia
berkurang 3-4kali‘hari. (kondisi px

sesak (), baruk (+) pH=7260; pC;=66.6; (18ug/mnt); Aminofilin drip (20ts/mnt), Inj.
,=50,6; HCO3=29,6; Cefotaxim (2 xlgram); Ipratropium bromida 21
D2Saturasi=31,9%; base pgtsalbutamo! sulphate 120 pg/Inh-Combivent

Boces=+0,7; Na=§32; (3x1oby, Ambroxol (3xi tab), Inj. Dexamethason

ICi=106; K=4,82; Bill. Total | (3xSmg); Inj. Furosemid (40-0-0%; Capiopril

= (0,64, Direck=0,30; (3x6.25mg); Tromboaspilet (1x8 g); Ranitidin p.o

Indireck=0,34 (2x1 g); Bisacodyi-Dulcolax (2x5 g) - Pasien Minta
Pulang -KRS

Riwayat Penyakit : tetap)
HT (-). DM (-)
Riwayst Obat: OAT
selama 6 bulan pada
tahur 1986
Kebiasasn ;: Merokok +
103-12 batang perhari
sejak 50 tahun yang lalu
Catatan :
» Pasien MRS dengan keluhan sesak nafas, keki bengkak, batuk, penurunan BB — manifestasi
klinik dari COPD AE
» Pasien mempunyai kebiasaan merokok (10-12 batang perhari selama 50 tahun) — faktor
resiko COPD

¥ Data lab. BGA (Blood Gas Analysis) — pH=7,260; pC0,=66.6; p0,;=50,6; HCO3=296;
Q25aturagi=31,9%— respiratori asidosis e.c COPT} AE

» Saat MRS kaki pasier sudah bengkak—ads gangguan fungsi jantung akibat COPD AE—sebaiknya
diberikan furosemid (40-0-0) sejak awal MRS dan dixombonasi dengan ACE]

» Captopril waspadai efick sampingnya yaitu batuk-—alternatif diganti dengan lisinopril

» Cefotaxim (sephalosporin generasi ke 3) — aktif terhadap bekteri penyebab COPD AE dan mempunyai
sifat penefrasinya bagus ke membran mukosa (dosis sesuai)
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DA
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I e f | RIWAYATPASIEEN | I | LABORATORTUM |
9 Tn. Mon (7d4th) ~ | 06-04-2006 ad Sesak nafss  dialami [Keluhan Utama |06/4¢ TD=110/90mmHg; |06/4 Leukosit=16.400; 26/4 O, (2l¥mnt); IVFD NS 0,8% : D3% (20ti/mnt);
0607874/10488278 | 07-04-2006 penderita sejak usia 30 | Sesak nafas N=84x/mnt; emoglobin=11,0; Ipratropium bromida 2! pg+salbutamo! sulphate
{Pulang Paksa) (1 hari) tahun yll, sering kambuh (Diagnosa RR=24x/mnt CT=34,8; 120 pg/Inh-Combivent {(3x1nb); Ini. Cefotaxim (2x1
dg suara ngik? dan | masek : sesak (+), batuk (+), [Trombosit=483.000, gam); Ambroxol HCl-Mucopet retard (3x1 tab.);
memberat dlm 2 tahun | COPD AE, riak warna putih (+) IGDS=121;Ureum=35,8; Methy] Prednisolon iv{3x125 mg).
ini. Sesak terulang bilz | pneurnanise. 07/4 TD=140/90mmHg; [Creatinin=1,50; pH=7,491; P7/4-KRS (Pulang Paksa) O; (2lvVmnt), IVFD NS
cuaca dingin, batuk (+). [Diagnosa N=86x/mnt; pCO,=328; p0D;=148,8; | 0,9% : D5% (20tis/mnt); Ipratropiurn bromida 21
Kumat2tan 10 tahun ini | Keloar: =24x/mnt HCOD3=24,2; pgtsalbutamol  sulphate 120  pp/lnh-Combivent
dengan riak warng putih, | COPD AE, sesak (+), batuk {+) O28aturasi=9%,4; base | 3xinb); Azytromycin(1x500 mg), Ambroxcel HCl-
darah (). Pernah masuk Reces=+14; Na=126; | Mucopet retard (3x1 tab)); Methyl Prednisolon
RS selam 3 hari dengan IC1=%4; K=3.68; iv(3x125 mg).
diagnosa COPD AE, BGOT=58; SGPT=33
Pneurniniae. Panas (-)
Riwayat Penyakit :
kontak TH {-)
Riwayat Obet: {-)
Kebigssan : Merakok +
12 batang perhari selama
+50 tahun
Catatan : :
»  Pasien MRS dengan keluhan sesak nafes — pernsh MRS dengan diagnoss COPD AE ¥  Methyl Prednisolon — kortikosteroid — membantu mempercepat waktu pemulihan dan
»  Pasien memiliki kebiasaan merokok — faktor resiko COPD mengembalikan fungsi paru (dosis sesuai)
¥ IVFD NS 0,9% : D5% — untuk menjaga keseimbangan elektrolit cairan tubuh dan »  Ipratropium bromida 2] pg+salbutamol sulphate 120 pg/Inh-Combivent — terapi kombinasi yang
memberikan asupan energi ke pasien tepat — Ipratropium Bromida memiliki durasi kerja yang panjang tapi onset kerja yang lama pula
> Antibiotik — cefotaxim dan azyomycin — sengat efektif untuk bakteri penyebab sedang salbutamol memiliki sifat onset kerja yang cepat tapi durasinya pendek (dosis sesuai)
COPD AE dan penetrasinya baik ke membran mukosal bronkial (dosis sesuai) ¥  Saat KRS pasien mendapatkan Ipratropium bromida 21 pg+salbutamol sulphate 120 pg/Inh-
»  Ambroxol HCl-Mucopet retard — ambroxol HCl — mukolitik — mengencerkan Combivent 3x1nb)— gunakan bila sesak dan Azytromycin(Ex300 mg)—pengobatannya harus
sekret bronkial wntuk meredakan batuk pasien dan mengurangi fase serangan diteruskan sampai + 5 hari
skserbasi pada pasien COPD AE (dosis sesuai)
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I | I —[ KELUHAN DATA ’ !
NI TATA PAQTEN TAMA MBC AN NTAMNMNMALA NATA KT TRTW FLCD ADI-
. [ | | RIWAYATPASIEN | ! | LABORATORIUM | |
18 |7n Drr (ch) 0804-2006 ad | Sesak nafas sejak + 3 hari |Keluban Utama 08 /4 08/4 Leukosi=7.000; P8/4 Oy (4-51t/mnt); IVFD NS 0,9% (30ns/mnt); Inj.
608036710161477 0305-2006 yang lalu, batwk + | Secak nafas TD=110/70mmHg: emoglobin=134; Cefotaxim (2x1 g); Methy] Prednisclon iv (1gram);
(KRS} (27 hari) setelah makan selama 2 |Diagnosa N=(-)x/rnt; CT=41,7, Atalpugit {2tab.); Inj. Cefiriaxen (2x1 g);
tahun dengan dahak | masuk : RR=3éx/mnt; rombosit=178.000; Azytromycin( [x500 mg); Ipratropivm bromida 21
warna putih, sejak 3 hari | COPD AE, sesnk (+), batuk (-}, H=7327, pCO.=41 .4, pg+salbutamol sulphate 120 ug/Inh-Combivent (3x]
yang falo berubeh jadi | Acute Watery suhu tubuh 38°C pO,=(-), HCO3=20.8; nb).
ungu. Nyeri dada (-), | Diarhoe 09/4 025aturasi=96,6%; base  09/4 O, (21/mnt); IVFD NS 0,5% (30tt&/mnt); Inj.
panas badan {1), |Diagnosa TD=140/90mmHg; acces=—4,3; Na=131; Cefiriaxon (2x1 g); Azytromycin(1x500 mg);
penurunan  berat badan | Keluar: N=100x/mnt; Ci=108; K=4,37; Ipratropium bromida 21 ug+salbutamol sulphate
dan nafst makan (+), | COPD AE, RR=24x/mnt 11/4 Lenkosit=10.200; 120 pg/inh-Combivent (3x1 nb).
mencret sejak 3 hari ini, | Pneumoniae sesak (+). Hemoglobin=10,4; 10/4 Terapi tetap
darah (-}, tendir (~}. Parkinson e 1044 Ureum=175,7; 11/4 O, (21tmnt); IVFD NS 0,9% (20ns/mnt); Inj.
Riwayat Penyskit : HT post stroke + TD=150/90mmlg;  |Creatinin=1,68; Cefotaxim (2x1 g)Azytromycin(2x500 mg);
sejak 4 tahun yang lalu efasia N=120x/mnt; lAlbumin=10,25; Asam Ipratropium bromida 21 pg+salbutamol sulphate
dengan T=1%0/?77 Dan RR=20x/mut Wrat=8.2; GDS=76. 120 pg/Inh-Combivent (3x1 nb).
stroke 2x (1-tahun 20G2 sesak (+). 13/4 Urenm=127,5; [12/4 O (21/mnt); FVFD NS 0,99% (20ns/mnt); Ing.
dengan obat tavatel 2x 1174 ICreatinin=1,54. Cefotaxim (2x] g), Azytromycin(2x500 mg);
schari dan 2- tahun TD=140/30mmHg; 18/4 Ureum=923; Ipratropium bromida 21 pg+salbutamol sulphate
2004) N=(-) x/mnt; Creatinin=1,66. 120 pg/Inb-Combivent (3x1 nb); Propanolol (1x50};
Riwayat Obat RR=24x/mnt Albpmin=1,71 Leucelin i.v (2x] amp); Kaleucel {fx1amp}; Inj.
Lavatel 2x1 sesak (+). 1%/4 GDP=76; Cimetidin (3x1amp); Ciprofloxacin (2x500mg).
Kebiasgan : Merokok + 12/4 GD2IP=104, [13/4 Oy (21t/mnt); FVFD NS 0,9% (20tts/mnt);
50 batang perhari atau TD=140/80mmtig; 20%/4 GDP=717, Azytromycin(2x500 mg); ), Inj. Cefotaxim (2x1 g);
10 pak schari dan N=100 x/mnt; GD2IP=10%,; Atalpugit (2tab), Ipratropium bromida 21
berhenti sgjak 1 tahun RR=24x/mnt Albumin=1,88; Na=118; pgtsalbutamno] suiphate 120 pg/Inh-Combivent (3x1
yang la) sesak (+). Ci=109; K=3,67. nb); Propanolol (1x50}; Leucolin i.v (2x1 amp);
1344 2214 Albumin=2,09 Kaleueo! {1xIamp), Inj. Cimetidin (3xIamp};
TD=150/90mmHg; 2474 Lenkosit=8.500; Ciprofloxacin (2x500mg); Neurocol (1x? g); Urexin
N=100 x/mnt; Hemoglobin=7,3; {2x1 g); Asam Mefenamat-Mefinal (3x500 mg);
RR=28x/mnt HCT=20,0; Sifral (2x0,25), Ambroxel HCl-Mucopet Retard
sesak (+). Trombosit=219.000, {1x1 tab).
14/4 (9 Albumin=2,16; Na=120;  [14/4 Terapi tetap
1514 Cl=3.4; K=105. 15/4 O; (21t/mnt); TVFD NS 0,9% (20tts/mnt);
TD=14090mmHg; 25/4 Leukosit=8.500; Azytromycin(2x500 mg}; ¥ Inj. Cefotaxim (2x1 g},
N=72 x/mnt, Hemoglobin=7,0; Ipratropium bromida 21 ug+salbutarnol sulphate
RR=24x/mnt HCT=21.2; 120 pp/Inh-Combivent (3x1 nb); Leucolin i.v (2x1
sesak (+). Trombosit=166.000. amp); Kalercol (1x1amp); Inj. Cimetidin (3x1amp);
1874 26/4 Albumin=2,52 Neurocot (1x1 g); Urexin (2x1 g); Asam
TD=14090mmHg; [27/4 Leukosit=6.000; Mefenamat-Mefinal (3500 mg); Sifral (2x0,25);
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sesak (+). rombosit=128.000. 16/4 Terapi tetap
20/4 lbumin=2,78 1774 Oy (21/mnt); [VFD NS 0,9% (20its/mnt);

TD=13070mmHg; 2/8 Leukosit=(-); Azytromycin{2x500 mg); ); Inj. Cefotaxim (3x1 g);

N=81 z/mnt; Hemoglobin=12,6; [pratropium bromida 2] pg+salbutamol sulphate

RR=32x/mnt HCT=35,5, 120 pg/Inh-Combivent (3x1 nb); Propanclol (3x5);

sesak (+). [Trombosit=160.000. Neurocol (2x1 g); Urexin (2x1 g); Siftat (3x0,25);

2144 Atbumin=2,75, Ambroxol HCl-Mucopet Retard (1x1 tab); Levatide
TD=15040mmHg; {3x1); THD (2x1); Mefril (3x2(500)), Allapurinol
N=84 x/mnt; {1x250mg).

RR=32x/mnt 18/4 O, (2)/mnt); IVFD NS 0,9% (20ts/mnt);
sesak (+). Azytromyein(2x500 mg); ); Inj. Cefotaxim (3x1 g},
22/4 Propanclol (3x5); Nenrocol (2x1 g); Urexin (2x1 g);

TD=150/90mmHg; Sifral (3x0,25); Ambroxol HCl-Mucopet Retard
N=84 x/mat; (1x1 tab); Levatide (3x1), THD {2x1); Allupurinol
RR=32x/mnt (1x250mg); Procaterol HC|-Meptin Mini {2x1).

sesak {+), 19/4 O (k/p); D5%:RL (20tts/mnt);

24/4 Azytromycin{2x500 mg); ); Inj. Cefotaxim (3x1 g);
TD=14090mmig; Propanolol (3x5), Neurocel (2x1 g); Siffal (3x0,25);
N=84 xfrnnt; Ambroxol HCl-Mucopet Retard (1x1 tab); Levatide
RR=20x/mnt (3x1);, THD (2x1); Allupurinel {1x250mg};

sesak (1) Procaterol HCI- Meptin Mini (2x1); Albumir 25%

25/4 {100 cc).

TD=13080mmHg; R20/4 O; (k/p); D5%:RL {20tts/mnt);

N=84 x/mal; Azytromycin(2x500 mg); ); Inj. Cefotaxim (3x1 g);

RR=2(h/mint Neurocol (2x1 g); Sifral (3x0,25), Ambroxol HCl-
sesak (1]} Mucopet Retard (1x1 1ab); Levatide (3x1), THD
26/4 (2x1): Procatero] HCl-Meptin Mini (2x1); Alburnin
TD=140/80mmHg; 25% (100 cc).

N=84 x/mnt; 21/4 O (kp); IVFD NS 0,9% (10ms/mnt);

RR=20x/mnt Azytromyein{2x500 mg); ); Inj. Cefotaxim (3x1 g);
sesak (L 1). Propanolol (2x3); Ambroxo} HCl-Mucopet Retard
2714 (1x} tab); Allupurinol (1x200mg); Procaterol HCI-
TD=150/80mmHg; Meptin Mins (2x1).

N=§4 x/mnt; 22/4 O; (Wp); D5%:RL (20tts/mnt),

RR=20x/mnt Azytromycin(2x500 mg); ); Inj. Cefotaxim (3x1 g);,
sesak (111) Propanolol (3x5); Neurocol (2x1 g), Ambroxol HCl-
01/5 Mucopet Retard (1x1 tab); Levatide (3x1), THD
TD=180/110mmHg; (2x1); Allupurinel (1%200mg); Procatercl HCl-

N=92 x/mnt; Meptin Mini (2x1); Albumin 25% (100 cc); Dulcolax

RR=22x/mnt Supp (3x1); Ke ENMg3 {20tts/mnt}).
sesak (-). 23/4 Terapi tetap
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N=80 x/mnut; (3x0,25)% Levatide (3x1), THD (2x0,5); Procatercl
RR=22x/mnt HCl-Mepsin Mini (2xE}; Albumin 25% (100 ¢c);
sesak (-). Ormeprazole-OMZ i.v (1 x40 mg), Metoclopramid i.v

(3x1).
25/4 O (k/p). IVFD NS 0,9% (20tts/mnt); Propanelol
(3x5Y, Neurocel (2x1 g); Sifral (3x0,25); Levatide
(3x1); THD (2x1); Allupurinot (1x250mg); Albumin
25% {100 ¢c);, PRC jika Hb<10.

26 — 28 /4 Terapi tetap

29/4 O (k/p); IVFD NS 0,9% (20tis/mnt; Neurocol
(2x1 g); Sifral {3x0,25); Levatide (3x1); THD
{2x1); PRC jika Hb<10; Captopril (3x25mg).

B0/ 4 Terapi tetap

D1/S O (k/p), TVFD NS 0,9% (20tts/mnt); Neurocol
(2x1 g); Sifrel (3x0,25); Levatide (3x1); THD
(2x1); PRC jika Hb=<10; Lisinopril (1x10mg).

12/5 Terapl tetep

3/5 KRS Neurocol (2x1 g); Sifral (3x0,25),

Levatide (3x1), THD (2x1); Lisinopril (1x10mg);
Biscprolol (2x10mg).

Catatan :

» Pasien MRS dalam kondisi sesak nafas yang makin memberat (RR=36x/mnt}

» Pasien memiliki kebiaszan merokok ~ fakto resiko COPD

» Pasien memiliki riwayat HT = TD=150/90mmHg

» Pasien mengalami hiponatremia —~ sering terjadi pada COPD AE

» Saat MRS pasien didiagnoss acute watery diarhos—dehidrasi berat-+menyebabkan
peningkatan kadar ureum yang sangat tinggi (data fab ureum=127,5)

» Ipratropium bromida memiliki durasi kerja yang lama tapi onsetnya lambat sesuai unmuk
maintenence sedangkan sslbutamol memiliki anset kerja yang cepat dan durasinya yang
pendek — sesuai untuk keadaan serangan ekserbasi atau sesak

» Antibiotik — azytromycin dan cefiriazon — aktif terhadap bakteri yang menyebabkan COPD AE dan
penetrasinya baik ke mukosa bronkial {dosis sesuai)

» Propanolel —» [ bloker — kontra indikasi untuk COPD AE — alternatif diganti dengan anhtihipertensi
yang lain — lisinopril

» Duta lab pasien tanggal 11/4 asam urat=8,2—ssebaiknya diberikan allupurinol lebih awal

» Saat KRS pasien tekanan darahnye tinggi=170/90~~mendapatken bisoprolol {B bloker selektif)—relatif
aman untuk pasien COPD AE

» Kombinasi azitromisin dengan cefotaxim—azitromycin sangat aktif S. Pnewmoniae, H. Influenza, M.
Catarralis —+75-80% bakteri penyebab COPD AE serte cefotaxim sangat aktif terhadap P.
Aeruginosa—bskteri penyebab COPD AF tahap akhir
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| | I | rrwavaTPASTEN | | | LABORATORIUM | |
1t |Tn. Spm(59th) 09-04-2006 ad | Sesak nafas sejak + 5 [Keluhap Utama |09/4 TD=130/70rmmHg; |09/4 Leukosit=9900; |39/4 C; (2lt/mat)y; IVFD NS 0,9% (12ts/mnt); Inj.
0608068/10527551 | 12-04-2006 tahun yang lalu, hilang | Sesak nafas RR=24/mnt Hemoglobin=11,6; Cefotaxim (2 gram); Ambroxol HCl-Mucopes reatrd
(XRS) {4 hari} timbul, dan memberat (Diagnosa sesak (), batuk (+), HCT=34,1; Ne=132; | (1x1); Iptatropiuvm bromida 21 pg+salbutamol
sejak 5 hari yang lalu. | masuk : : riak warna putih (+) Cl=105; K=3,9. sulphate 120 pg/Inh-Combivent {3x1nb}
Bawk dan diikuti | COPD AE, 10/4 Sesak (+), batuk [11/4 Leukosit=5400; [i0 - 11/4 Terapt Tetap
sesak npafss, dengan | Pneumoniae, (+), riak warna putih Hemoglobin=114 12/4-KRS- Levofloksasin (1x] gram); Fenoterol
dahak warna liur putih | susp. TB paru +) HBr-Berotec Spray (2 puff x II); Budesonide -
kekuningan. Nyeri |Diagnosa 11/4 TD=120/80mmHg; Inflamid Spray (3 puffx 11).
dada (-), panas (+} | Keluar: RR=20/mnt
sejgk + 3 hari yang | : COPD AE, sesak (+), batuk (+)
iafu. Preumoniae 12/4 TD=120/§0mmHg;
Riwayat Pepyakit ; RR=20/mnt
HT (-), DM{(-) sesak (| ), batuk (1)
Riwayat Obat: OAT
selama 6 bulan pada
tahun 1986
Kebissaan : Merokak +
40 tahun sehari rata-rata
+ 20 batang sehari
Catatan ;
» Pasien MRS dengan keluhan sesak nafas dan batuk » Cefotaxim — temiliki spektrum yang luas (P. Auriginosa, H. Influenza, S penumoniae, M catarralis) dan
» Faktor resiko COPD — pasien merckok selama 40 tahun (20 batang/hari) berpentrasi cukup baik ke mukosa bronkial (dosis sesuai)
¥ Pasien mengalami hyponatremia — diberi infus NS 0,9% — untuk homeostatis % Levofloksasin (kuinolon)—spektrum yang luas dan berpentrasi cukwp baik ke mukosa bronkial
¥ Ipratropium bromida 21 pg+salbutamol sulphate 120 pg/inh-Combivent — ipratrepium |  dibandingkan dengan cefotaxim (dosis sesuai)
tromida untuk maintenence dan salbutamol untuk propilaksis dan mengobati serangan akut > Saat KRS pasien mendapatkan Jomg acting bronchodilaor  (LABA) dan  kortikosteroid
(dasis sesvai) (budesonide)—sangat membantu meperbaiki konirol fungsi pary dan symptom pada pasien COPD AE
» Mucopet retard — ambroxoel HCI — mukolitik — untuk mengatasi bamk berdahsk yang | > Penggunaan lama budesonude bentuk inhalasi tak memberikan efek sistemik tapi hati-hati efek lokal yaitu
dialami pasien dan mengeluarkan dahak yang sudah encer (dosis sesuai) oropharyngeal candidias, suara serak dan lemah karena siropi dari pita suara,
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| T | |
AT ThaT i P Orew LS T IRY 1,1, LT L F AT T Y AT 4 T TR TERADTY
I | 1| RIWAYATPASIEN | l |  LABORATORIUM !
12 |Ny. MIh{53th} 1604-2006 - Sesak nafas  sejak 1 |Keluban Utama: 6/4 TD=160/110mmHg, [16/4 Leukosit=8.200; | 16/4 O (3it/mm);, IVFD N§ 0,9%
0608696/10000778 | 03-05-2006 minggu SMRS, sudah | Sesak nafas Ox/mnt; RR=24x/mm | Hemoglobin=144; (30tts/mnt); Furosemid intravena{40-0-0%
(18 hari) menggunskan obat dari |Diagnosa masuk : k{+) HCT=40.6; Captorpil (3x12,5mg);
doktes/poli paru  tapl | Dryspnoeec 714 TD=160/100mmHg; | Trombosi=177.000,GDS= | ASA(1x60); digoksin(1x0,25mg).
belum ade perubsahan. | COPD AE; HT 5t =02w/mnt; RR=21x/mnt | 128; Ureum=14,3: | 174 O; (3l¢/mnty, Furosemid i.v{40-0-0);
Pasien MRS di RSSA | ILCHFFellec esak (+) Creatinin=0,84;; Captorpil (3x12,5mg);
dengan penyakit yang | HHD 8/4 TD=140/90mmHg, | SGOT=48; SGPT=47 ASA{Ix60Y, digoksin{1x0,25mg);
sama. HT sejak 5 tshun |Disgnosa Keluar: [N=92x/mnt; RR=20%tnrt | pH=7372; pCO;=39,9; | Salbutamol(3x4).
yang lalu, minum obat tak | HT 8T [1,COPD sak +% batuk | p0,=86,6; HC03=222; | 18/4 O; (3itYmnt); Furosemid i.v(40-0-0);
teratur, biasa conmol ke | AE,CHF Fc ahak(+); pusing(+). 02Saturasi=99,%;  base | Captorpil (3xi2,5mg);
dokter penyakit dalam [1,Pneumoniae 19/4 TD=140/80mmHg; { acces= -2,0; Na=135; | ASA(1x60); digeksin{1x0,25mg),
Riwayst Pepyakit : HT =R8%/innt; RR=24x/mnt | K=3,79; Cl=102 Salbutamol{3x4); Bromhexin {3x%
sejak 4 tahun yang lalu esak (+); batuk dahak(+);, 20/4 Leukosit=6.000; | mg); Levofloxacin(3xlg); Ambroxol HCI-
dengan T=190/77? Dan 0/4 TD=160/A0mmHg; | Hemoglobin=12,5; Mucopet retard (3x]1 tab), lpratropium
stroke 2x (I-tahun 2002 =108x/mni;RR=30x/mn | HCT=36,], bromida 21 pg dan salbutamol sulphate 120
dengan obet lavare]l 2x esak (+), batuk dahak(+) | Trombosit=190.000 pe/Inh-Combiven (3x1 nb)
sehari dan 2- tahun 2004) 1/4 TD=130/%0mmHg, 294 Leukosit=5.40¢; | 1944 ©O; (3Ymnt); IVFD NS 05%
Riwayat Obat ; lupa =]10x/mnt; RR=30x/m | Hemogiobin=13,5, (30tts'mat; Captorpii (3x12,5mg};
; sesak (+);  batuk | HCT=38,: ASA(1x60); digoksin(1x0,25mg),
ahak(+); sukar | Tromboslt=305.000; Bromhexin (3x8mg), Ambroxol HCI-
ur(+) Prot. Tote]=6,38; Mucopet retard (3x1 tab), Ipratropium
P2/4 TD=140/60mmHg, | Albumin=341; bromida 21 pg dan salbutamol sulphate 120
IN=110x/mnt;RR=28x/ina | Globulin=2,57, pelnh-Combiven (3x1 nb); Cefotaxim iv
besak (+), batuk dahak{+) | Bill.total=0,49; (3x1 g); Azitromycin i.v {1x500 mg).
D4/4 TD=150/90mmHg, | direct=0,16; indirect={,33. | 20/4 Terapi Tetap
N=90x/mnt,;RR=24x/mn  01/5 Leulosit=6.800; | 21/4 Terapi Tetap
Eesak (+); batuk dahak(+) Hemoglobin=12,5; 22/4 IVFD NS 0,9% (30tts/mnt)
B8/4  TD=150/%0mmHg; | HCT=353; Captotpil (3x12,5mg);
N=20x/mnt;RR=24x/mn Trombosit=285.00¢. ASA{1x60), digoksin(1x0,25mg);
besak (+); batuk dahak(+) Bromhexin (3x8mg), Ambroxol HCI-
26/4 TD=160/90mmHp; Mucope! retard (3x1 tab), Tpratropium
N=84x/mnt;R R=24x/mn bromida 21 pg dan salbutamol sulphate 120
pesak (-); batuk dahak(+) peAnh-Combiven (3x1 nb); Cefotaxim i.v
27/4 TD=160/90mmHpg, {3x1 g, Azitromyvein iv (1x300 mp); Inj.
N=84x/mnt:RR=22x/mn Dexametason (3x1 amp);, Inj. Cimetidin
pesak (-); batuk dahak(+) {3x] amp); Codein(3x10 mg).
P8/4  TD=160/90mmHg, 23/4 Terapi Tetap
N=80x/mnt;RR=24x/mmn
pesak (-); batuk dahak(+)
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Fu=onw-mm:p NIV
sak (-); batuk dahak{+)
1/5 TE=160/80mmHg;
=84 %/mnt;RR=26x/mn
esak (-); batuk dahak(+)
2/5 TD=150/80mmHg;

N=8§8x/mnt;RR=24x/mn
besak (-); batuk dahak{+)
13/5  TD=150/80mmHg;
N=88x/mnt;RR=24x/mn
sesak (-); batuk dahak(+)

T

|

r‘.:.fm-:n ’ {!;1""{-»:);&(‘&(]\"0}:
digoksin{1x0,25mg); Bromhexin (3x8mp);
Ambroxol HCl-Mucaper retard (3xi tab);
Ipratropium bromida 21 pg dan salbutamol
sulphate 120 pg/Inh-Combiven (3x1 nb);
Cefotaxim iv (3x1 g); Azitromycin iv
{1x500 mg); Inj. Dexametason (3x1 amp),
Inj. Cimetidin {3x1 amp); Codein{stop);
Procaterol HCl-Meptin Mini (2x1).

25/4 ITVFD NS 0,9% (30tts/mnt}
ASA(Ix60Y; digoksin{1x0,25mg);
Bromhexin (3x8mg); Ipratropium bromida
21 pg dan salbutamol sufphate 120 pp/Inh-
Combiven (3x1 nb};, Procaterol HCl-Meptin
Mini (2x1}; Clavanox {3x1 tab); Lisinopril
(2x10mg).

26/ ASA(Ix60), digoksin{1x0,25mg);
Ipratropitm bromida 21 pg dan salbutamol
sulphate 120 pgInh-Combiven {3x1 nb);
Procatercl HCl-Meprin  Mini  (2x1);
Lisinopril (2x10mg), Ciproflxacin {2x500
mgh

2714 Terapi Tetap

28/4  ASA{Ix60);, digoksin(Ix(,23mg),
fpratropium bromida 21 pg dan salbutamol
sulphate 120 pgInh-Combiven (3x1 nb):
Procaterol  HCl-Mepsin  Mini  {2x1);
Lisinopril (2x10mg); Ciprofixacin (2x500
mg), GG(3xltab);

29/4 Terupi Tetap

01/5  ASA(1x60), digoksin(1x0,25mg),
Ipratropium bromida 21 pg dan salbutamol
sulphate 120 pg/Inh-Combiver (3x1 nb)

: Lisinopril (2x10mg).
02/5  ASA(Ix60);  digoksin{1x0,25mg);
Procatercl HCl-Meptin Mini

(2x1);Lisinopril (2x10mg); Fenoterol HBt-
Berotee spray (3xl puffy; Budesonide-
Inflamid spray(3x1 puff).
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(3x1 nbY; Lisinopril (2x10mg); Procaterol
HCl-Meptin  Mini (2x1); Fenoterol HBr-
Berotec spray (3x11 puff); Budesonide-
Inflamid sprayv(3x11 puff) KRS

Catatan :
»

Pasien MRS dengan keluhan sesak nafas dan punya riwayat HT ~ TD=160/1 10mmHg

Tenggal 28/4 pasien sudah tak mengeluh sesak—pasien mendapatkan Ipratropium bromida

#  Pasien diduga memiliki resiko gaggl jantung karena TD=160/1 10 dan memiliki riwayat 21 pg dan salbutamol sulphate 120 pg/Inh-Combiven dan Meptin Mini ( procaterol HCI) —
HT sejak 4 tahun~pasien mendapatkan diuretik kuat {furosemid) yang dikombinasi apakah sebaiknya tidak diberikan karena pasien: hanya mengeluh batuk saja
dengan ACET (captopril} serta pasien mendapatkan inotropik lemah yaitu digoksin Saat KRS pasien mendapatkan beberspa obat yang kerjanya sama -+ sebaiknya diberikan
(dasis sesuni) salah satu — combivent saja— memiliki kerja yang berguna untuk mengobati serangan
¥  Tanggal 18/4 pasien mendapatkan terapi ambroxol dan bromhexin yang sama-sama akut (salbutamol) dan ipratropium bromida untuk maintenence— sedangkan Meptin Mini (
mukolitik—pasien memang mengeluh batuk—itapi apakah sebaiknya tidak digunakan procaterol HCI) dan Berofec spray (fenoterol HBr) sama —$ama B agonis.
salah satu saja misalkan bromhexin saja atau ambroxol HCI saja. Saat KRS tekanan darah pasien elatif tinggi (15/80)—pasien mendapatkan lisinepril
»  Terapi dengan kortikosteroid {dexemethasosi ) — membantu mempercepat wakiu
_pemulihan dan mengembalikan fungsi paru {dosis sesuai)
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[ | KELUHAN | DATA
N0 TATA PAQITW Y ARL A AADQ ™AN ™A OWOR A TATA T TRITL TYO A BT
| | f |  RIWAYATPASIEN | LABORATORIUM |
13 | Ny. Mna (65thn) 20 april 2006- | Sesak nafas dialami |Keluhao Utama | 20/4 TD=100/60mmHg; | 20/4 Leukosit=6.200; | 2044 O, 2Imnt); IVFD NS
0609059/10530744 21 april 2006 penderita sejak usia 25 | :Sesak nafss N=88x/mnt; RR=26x/mnt Hemoglobin=16,7; 0,9% (20tts/mnt), 1VFD D5%
{Meninggal) tahun (20 tahun yang lalu) {Dixgnosa masuk | sesak (+), batuk (+), riak warna | HCT=54,5%; {20tts/mnt); 1pratropium
terutama malam hari dan | : SOB- | ungu{+) Trombosit=147.000,GDS8=155; | bromida 21 pg dan salbutamol
semekin memberat dalam | Pneumoniae 21/4 TD=110/70mmHg; | Ureum=353.5; Creatinin=1,01;, | sniphate 120 pg/Inh- Combivent
3 bari SMRS. Batuk dalam [Diagnosa kelusr | N=14Cx/mnt; RR=3&¢/mnt SGOT=194; SGPT=122 {3x1nb), Furesemid
1 minggs yang lalu | ;-— sesak (+), batuk (+) pH=7,190; pCO:=103,7; | intravena(40mg); Methyl
dengan riak warna putih [Daftar masalah | PkL21.20 pO:=211,4; HCO03=392 | Prednisolon iv(3x125 mg);
dan tak berdarah, Pasien | CPC | Px. Hematemesis profis O28aturasi=09,5; base acces= | Azymomycin{1x500 mg).
tak mengalami ayeri dada | Decompensata, | Dexa — stop. Tnfus D5%-masuk +5.6. 2144 O Qlvmnt); IVFD D5%
dan panas badan. Terdapat | COPD AE, | 22.15 - GG masive 21/4(07.00)  Leukosit=9.10{); | (20tts'mnt); amincfillin drip
benjolan dileher sejak 10 | pneumonia, 22.30 - inj omeprazole 40 mg Hemoglobir=15.4 {240mg-20tts/mnt); Ipratropium
tahun yang lalu besarnya | Stroma Nodusa, | 22.40 — px. (1)Coma e.c sepsis, | Trombosit=150.000, Na=138; | bromida 21 pg dan salbutamol
tetap. Pasien tak | traumanitis tyrotoxicotis,meningoencephalitis | K=3,6; CI=9%; Assm | sulphate 120 ug/Inh-Combivent
mengalami penurunan TB. (2) Hypercapnia e.c ARDS Urat=8,6; elbumim=4,15. {3x1nb), Injeksi piroxicam s.c
berat badan. Penyebab Terapi - dexa (stop), PTU 600 | 21/4(19.05) Na=139; K=34; | (12 ampul}; Methyl
Riwayat Penyakit : TB, | kematizn -l mg (via NGT) dg initial | C1=96. prednisolon-Medixon
DM, HT (-} Respiratory dose200mp/h {3x125mg).
Riwayat Obat Sering | Faifure karena | Lugol 10 tts, cefotaxim 3x1 gr
minum allupurinol?7?7? COPD AE 22,50 — TD (70/pal), N (120x),
Kebinsaan : - RR(30x), suhv 38.5
22.55 — Pupil px. Midriasis dan
akral dingin
23.00 — Px Apneu, TD {isk
teratur), N{tak teratur), pupil
inidriasis maximum. 1
Catatan ¢
» Pasien MRS dengan kondisi lemah dan sesak » Azytromycin — makrolid — sangat efektif untuk bakteri gram (-} dan beberapa gram (+) penyebab
¥ Pemberian infus NS dan D5%— untuk homeostatis cairan eletrolit ubuh dan untuk memberikan fase ekserbasi pada pasien COPD AE serta penetrasi ke mukosa bronkial sangat bagus (dosis sesuai)
asupan energi pada pasien ¥ Data lab pasien asam urainya tinggi = B 6Piroxicam — hiperuricemia — diberikan aflupurinoi
» Methy] Prednisolon iv — sebagai anti inflamasi untuk menurunkan permebilitas kapiler brankus
dan juga menghambst pengeluaran enzim proteolitik — sesuai untuk terapi COPD AE (dosis
sesuai)
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KELUHAN

RMWAVAT PASIFN

e e

e wrw EwTERE

1 DATA

| LARORATORIUM

| TED 4 DT

14 [Tn. Skm (76th) 24-04-2006 ad Sesak rafas + [0 tahun, [Keluhan Utamas [22/4 TD=100/70mmHg; |22/4 Leukosit=14.900; B2/4 O: (3Wmnt); IVFD NS 0,9% (20ns/mnt),
0609181/10531050 | 05-05-2006 kumat-kutnatan dan sesak | Sesak nafhs dan | N=125x/mnt; Hemoglobin=12.8; Amigofillin  drip (20 us/mnt), loj.Cefotaxim
{KRS) (11 hari) terakhir 2minggu yeng | batuk RR=40x/mnt HCT=39,0; (3xlgrylpratropium bromida 21 pg dan salbutamol

lalu dan memberat d!m 3 {Disgnosa sesak (+), batuk (+), [Trombosi=430.000; sulphate 120 pg/Inh-Combivent (3x1nb); Brombexin
hari  terakhir. Batuk | masuk : | dak  wama kuning [GDS=187;Ureum=53,9; (3xlub); Methyl Prednisolon  iv(3x125mg);
selama 2 minggu | Dyspneo  e.c | (+),Berdahak {+);Panas [Creatinin=1,27, Na=130; | Ipratropivm Bromida-Arrovent  (4ddPuff I
memberat dlm 3 hari | COPD AE; | badan(+) C1=99, K=3.6 Paracetamol (K/P- 3x1tab),
dengan  risk  warna | pneumoniag, 24/4 TD=110/70mmHg; 24/4 Leukosit=14.900; [23-24/4 Terapi tetap
kuning. Panas badan (+) 3 | Susp. TB paru | N=88x/mnt; GDP=120; GD2JP=234; 25/4 O (3lvmnty, IVFD NS 05% (20its/mnt),
hari. Nyeri dada (-). Diagnosa =28x/mnt plbumin=3,38§; Aminofillin  drip (20 tts/mnt); Inj.Cefotaxim
Riwayat Penyakit: Keluar: sesak {+) Koltotal=141; HDL=43; | (3xlgr);Ipratropium bromida 21 pg dan salbutamol
Sesak nafas + 10 tahun | COPD AE ec [25/4 TD=120/80mmHg; LDL=66; TG=100; | sulphate 120 pg/lnh-Combivent (3x1nb); Bromhexin
berabat ke poli RKZ. | Pneumoniae N=02x/mnt; Billirubin Total=0,39; | (3xlteb); Salbutamol (3x1tab).
Tahun 2005 MRS di RR=36x/mnt Direct=0,22; Indirect=0,17 64 ©; (3vmmt); IVFD NS 09% (20tte'mnt);
RKZ + 2 minggyu oleh sesak (+) 274 Leukosit=17.300; | Aminofillin drip (20 #s/mat);, Inj.Cefotaxim
karena sesak. DM (-). 26/4 TD=120/70mmHg; Hemoglobin=11,5; (3xtgr)Ipratropium bromida 21 pg dan salbutamot
HT (- N=80x/mnt; HCT=32,0, sulphate 120 pg/lnh-Combivens (3x1nb); Bromhexin
Riwayat Obat: OAT (-) RR=36x/mnt Trombosit=497,000 (3xltab), Methyl Prednisolon  iv(3x125mg),
Kebiasaan ; Merokok + sesak (+} 02/5 Leukosit=11.700; | Ipratropium  Bromida-detrovert  (4ddPuff II);
5 batang perhari lebih 2714 TD=114/80mmHg; Hemopglobin=11,5; Salbutameol {3xitab).
dari 20 tahun dan N=76x/mnt; HCT=31,7; 274 O, (3Wmnt), TVFD NS 0,9% (20tis‘mnt);
berhenti § tahun yang RR=28x/mnt Trombosit=441.000 Aminofillin  drip (20 asimnt), Inj Cefotaxim
lalu. sesak () 05/5 Leukosit=16.700; | (3x1gr)Ipratropium bromida 21 pg dan salbutamol
28/4 TD=120/80mmHg; Hemeglobin=12,8; sulphate 120 ug/Inh-Combivent (3x1nb); Bromhexin
N=8/mnt; HCT=215,7; (3xltb), Methyl Predmisolon iv(3x125mg),
RE=36x/mnt Trombosit=390.000 Ipratropium  Bromida-Atrovent {dddPuff II);
sesak (+) Salbutamo! {3x1tab}; Inj. Cimetidin (3x1amp).
2944 TD=110/70mmHg; D844 O, (3lvmnt), TVFD NS 0,9% (20tts‘mnt);
N=80x/mnt; Amincfillin  drip {20 us/mnty, Inj.Cefotaxim
RR=28x/mnt (3xigr)Ipratropium bromida 21 pg dan salbutamot
sesak () sulphate 120 pg/Inh-Combivent (3x1nb); Bromhexin
01/5 TD=140/80mmHtg; (3xltaby, Methyl Prednisolon  iv{3x125mg);
N=84x/mnt, Salbutamol (3xltab); Inj. Cimetidin (3xlamp);
RR=28x/mnt Inj.Gentamycin (2x80mg).
batuk (+), R9/4 [VFD NS 0,9% (20tts/'mnt), Aminofillin drip
02/5 TD=130/80mmHg; (20 tw/mnt); InjCefotaxim (3x1gr); Bromhexin
N=88x/mnt; {3xltab), Methyl Prednisolon iv(3x125mg); Inj.
RR=24x/mnt Cimetidin {3x1amp); Inj. Levofloxaxin (1x500mg).
batuk (+), 1S IVFD NS 0,9% (20te/mnt);, Aminofillin dri
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WD L L Lavrouud ig,

N=88&x/mnt;
RR=20x/mnt
batuk (+},

04/5% TD=130/80mmHg;
N=84x/mnt;
RR=18x/mnt
batuk (+),

05/§ TD=130/R0mtnHg,
N=88x/mnt;
RR=20x/mnt
batuk (+),

06/58 TD=120/80mmHpg;
N=84x/mnt;
RR=20x/mnt
batuk (+}

(3xltab), Methy! Prednisolon iv(3x125mg) Inj.
Cimetidin ~ (3xlamp), Inj. Levofloxaxin
(1x500mg) Bromhexin-Sisolven (3 dd CII);
Dulcolax (K/P- 1x5 tab).

p2/5 IVFD NS 09% (20tts/mnt); Inj.Cefotaxim
{(3xlgr); Ipratropium bromide 21 pg dan salbutamol
sulphate 120 pg/finh-Combivert (3x1nb); Methyl
Prednisolon iv(3x125mg); Inj. Cimetidin (3xlamp);
Inj. Levofloxaxin (1x500mg); Bromhexin-Bisofvon
(3 8d CIN).

3-04/5 Terapi tetap

5/8 TVFD NS 0,9% (20ts/mmt); Inj.Cefotaxim
(3x1gr); Ipratropium bromida 21 ug dan salbutamol
sulphate 320 pglinh-Combivemt (K/P- 3xlnb),
Methyl Prednisolon iv(3x125mg}; Inj. Cimetidin
(3x1amp); Inj. Levofloxaxin (1x500mg).

6/% IVFD NS 0,%% (2Cusmnt); Inj.Cefotaxim
(3x1gr): Ipratropium bromida 21 ug dan satbutamol
sulphate 120  pg/Anh-Combivernt (K/P- 3xlnb);
Methy] Prednisolon iv(3x125mg); Inj. Cimetidin
(3xlamp); Ini.  Levofloxaxin  {I1x500mg);
Bromhexin-Bisofvon (3 dd CII); Dulcolax (¥X/P- 1x$
tab).

P78 IVFD NS 0,9% (20as/mnt),  Inj.Cefotaxim
(3x1gry;, Tpratropium bromida 21 ug dan salbutamol
sulphate 120 pglnh-Combivent (K/P- 3xInb);
Methyl Prednisolon iv(3x125mg), Inj. Cimetidin
(3x1lamp); Inj. Levofloxaxin (1x500mg).

8/5-KRS Salbutamol (3x1tab); Ranitidine (3x1 mb);
Brombhexin (3x1 tab)

TR st Feam#h. Tl Frafntarioe (1uloey  Remmhavin |

Catatan :

Y ¥YY VYY

Pasien mengalami sesek nafas + 10 tahun dan memberat, saat MRS — RR 40x/mant
Pasien memiliki faktor vesiko COPD AE yaitu merokok selama 20 tabun (5
batang/hari}

Pemberian infus NS 0,9% — untuk homeostatis — pasien mengalami hipontremia
Terapi antibiotik yang diberikan yaitn cefotaxim dan levofloksasin — spektrum huas
dan berpenetrasi baik pada membran mukosa bronkial (dosis sesuai)

Untuk gentamycin — aminoglikosida — aktif terhadap bakteri penyebab COPD
AE akan tetapi rendahnys pH dari sekresi  bronkial menurunkan aktifitasnya =
tidak digunakan untuk terapi COPD AE

¥ Terapi dengan kortikosteroid (Mety] predrisolone}— mempercepat waktu pemnulihan dan mengembalikan
fungsi paru (dosis sesmai)—dosis yang diberikan >4mg dalam sehari—perlu dilakukan tappering off
—dosis diturunkan 6mg/hari untuk menghindari efek withdrawl corticosteroid

» Hati - hati penggunaan salbutamel p.o dengan aminophyllin i.v — efek samping hipokelemi — pantau
kadar kalium dan kalau perly ditambahkan suplemen katium

¥ Tanggal 01-05-2006 pasien mendapatkan bromhexin dan bisolvon syrup — padabal bisolvon syrup berisi
bromhexin juga—apakah sebaiknya tidak diberikan salah sattu saje

» Saat KRS kefuhan pasien hanyalah batuk saja dan sesaknya sudsh tidsk lagi sejak 6 hari yang lalu—
sebaiknya dipertimbangken untuk tidak memberikan salbutamol ety diberikan dengsn peraberitahuan ke

pasien salbutamol diminum bila merasa sesak saja.
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! | | T KETITHAN | { | DATA |
| NO. | DATAPASIEN | LAMAMRS | DAN | PIAGNOSA | DATAKLINIK | | 1LKAYL
| RIWAYAT PASIEN LABUKA | UKIUM
I 15 |Ny. Snh(62th 24-04-2006 - Sesak nafes sejak + 5 [Keluban Utama |[24/4 TD=120/60mmHg; (24/4 Leukosit=10.900; R4/4 O; (4-Sitmmt); IVFD NS 0,9% (20us/mat);
0609335/10515214 | 05-05-2006 tahun, kumat2tan, sesak | Sesak nafas N=120x/mnt; Hemoglobin=11,%; aminofillin drip (220tt/mnt); Inj. Cefotaksim (3x1
{KRS) (2 hari) timbul bila jalan + 5 |Diagnosa RR-=36x/mnt HCT=34.8; gram}, InjDexamethason (3xlamp); lpratropium
m,bila  istirahat sesak | masuk : sesak (+), batuk (+), [Trombosit=306.000; bromida 2 pg dan salbutamol suiphate 120
hilaeng,Sesak ini | COPD AEdan | suby tubuh 37,8°C  |GD3=99%; Ureum=42,2; | pg/lnh-Combivent (3xinb), Ambroxel HCI-
mengakibatkan px. Tidur | Dipsnoe 25/4 TD=120/80mmHg; [Creatinin=102; pH<=72327; | Mucopet.( IxCth II);Furosemid intravena(40mg-0-
dengan + 3 bantal, sesak |Diagoosa N=104x/mnt; pC0=43,1; p0O;=90,1; | 0); Captopril (3x6,25); Cimetidin (3xlamp),
memberat 1 minggu ini. | Keluar: RR=32x/mnt HC03=22.2; Antasida syrp.(3xCth 1I).
Batuk + 5 tahun, disertai | COPD AE, sesak (+), batuk (+), O2Saturasi=96.2; base [28/4 O; (k/p); IVFD D35%% (20tts/mnt); aminofillin
dahak warna patih, | | Pneumoniae, swhu tubuh 36,8°C meces=-3,7. drip (220ms/mnt); Inj. Cefotaksim (3x1 gram},
minggn ini  batuk | Dyspepsia 26/4 TD=110/70mmHg; [28/4 Leukosit=10.300; | Inj Dexamethason (3xlamp);lpratropium bromida
berdahak warna kuning. | Syndrom N=80x/mnt; RR=x/mnt Hemoglobin=11; HCT=30,7; | 21 pg dan salbutamol sulphate 120 pg/Inh-
Panas hd 1 sesak (+), batuk (+), Trombosit=309.000; Combivent (3x1nb);, Furesemid intravena{40mg-0-
minggu,keringat malam 27/4 TD=110/70mmHg; [GDP=144; GD2JP=150; 0y, Captopril (3x12,5), Cimetidin (3xlamp),
(). Kaki bengkak (-}, ini N=B0x/mnt; Ureum=34,8; Creatinin=0,8%; | Antasida syrp.(3xCth [1), Ambroxol HCl-Mucopet
ophame yang kedua 6 RR=22x/mnt B.sam Urat=4,1; | retard (1x1),
bulan yang lalu selama sesak (1), batuk (+), bEumin=328;  SGOT=59; PE/&4 IVFD D5%% (20tts/mnt), aminofillin drip
20 hari 28/4 TD=110/70mmHg; BGPT=48; Kotiotal=164; | (220tts/mnt), Inj. Cefotaksim {(3x1 gram);
Riwayat Penyakit : N=30x/nnt; HDL=41; LDL=82; TG=187. | injDexamethason (3xlamp)Iprattopium bromida
asma (-), kontak TB {-) RR=24x/mat 01/5 Leukosit=0.800; | 21 pg dan salbutamol sulphate 120 pgdnh-
Riwayat Obat sesak (+), batuk {+), Hemoglobin=-; HCT=343; Combivent  (3xlnb);  Cimetidin  (3xlamp);
arninioghyllin, 29/4 —— rombosit=305.000; Antasida syrp.{3xCth 11);  Bromhexin {3x1 tab);
salbueamol, 30/ — Ipratropium Bromida-Arrovent (4x puff 1)
DMP, GG, mercotin,metyl 01/5 TD=110/70mmHg; 27/4 Terapi tetap
prednisalon, neuradex. N=82x/mnt, D8/4 Oy (Slvmat); IVFD D5%% (20fis‘mnt);
RR=22x/mnt aminofillin drip (220tts/mnt); Inj. Cefotaksim (3x1
sesak (+), batuk (+), gram}; Ipratropium bromida 21 pg dan salbutarnol
02/5 TD=110/70mmHg, sulphate 120 pg/Inh-Combivent (3x1nb); Cimetidin
N=82x/mnt; (3xlamp);, Antasida syrp.{3xCth lI); Bromhexin
RR=22x/mnt {3x1 tab); Ipratropium Bromida-dirovens (4x puff
sesak (+), batuk (+), Iy, Metyl prednisolon (3xlamp); Salbutamol
0348 TD=110/70mmHg; (3x]tab).
N=82x/mnt; 29/4 O (3ivmnt), IVFD D5%% (204ts/mnt);
RR=22x/tnnt eminofillin drip (220tts/mnt}; Inj. Cefotaksim (3x1
sesak (+), batuk (+), gram}; Ipratropium bromida 21 pg dan salbutamol
04/5 TD=110/70mmHg; sulphate 120 pg/Inh-Combivent (3x1nb); Cimetidin
N=82x/mnt; (3xlamp), Antasida syrp.(3xCth II}; Metyl
RR~=12z/mnt prednisolon (3x1amp); Safbutamol (3x1tab).
sesak {+), batuk {+), [30/4 Terapi tetap
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21 pg dan salbutamol sulphate 120 pg/flnh-
Combivent  (3xlab); Cimetidin  (3x1emp),
Antasida syrp(3xCth 1I); Metyl prednisolon
(3xlemp); Salbutamol (3x1tab); Levofloxacia iv
(1x500 mg).
p2/5 IVFD D5%% (20fis/mnt); aminofillin drip
(220tts/mnt);, Ipratropium bromide 21 pg dan
salbutamol  sulphate 120 pg/lnh-Combivent
(3xlnb), Cimetidin (3xlamp); Antasida
syrp.(3xCth 1I); Metyl prednisolon (3x125mg);
Salbutamel (3x11ab); Levofloxacin i.v (1x500 mg).
3/5 Terapi tetap
45 Terapi tetap
§/5 KRS - Antasida syrp.(3xCth IIY; Levofloxacin
{ 1x500mg); Cimetidin (3x1tab).
Catatan !
¥ Pasien MRS dengan kondisi sesak yang semakin memberat — RR=36x.mnt »  Furosemid — waspadai efek samping hipokzlemi sebaiknya dikombinasi dengan spironolakion
»  Pasien pernah opname & bulen yang lalu karene sesak nafas juga (20hari) atau dengan ACET yang diduga memiliki peran dalam mencegah terjadinya edema perifer melalui
¥»  IVFD NS 0,9% dan D5% — untuk menjaga keseitnbangan elektrolit cairan tubub sistem RAA
dan memberikan asupan energi ke pasien »  Captopril — perfu di waspadai efek sampingnya yaitu batuk karena pasien sudah mengeluh
¥ Hati- hati efek samping penggunaan aminofiilin i.v dengan salbutarmnol oral — efek batuk--apakzh sebaiknya tidak digunakan ACEI lain musalkan lisinopril
samping hipokalemi » Tanggal 28/4 pasien mendapatkan aminofilin, salbutamot baik inhalasi maupun peroral,
»  Antibiotik — cefotaxim dan levofloksasin — sangat efektif untuk bakteri penyebab ipratropium  bromida (2 banetuk sedisam)—pasien masih mengeluh sesak—sebaiknya
COPD AE dan penetrasinya baik ke membran mulosal bronkisl (dosis sesuai) dipertimbangkan penggunaan procaterol HBr—{2 agonis yang sangat poter.
¥»  Furosemid (diuretik kuat) — untuk mencegah terjadinya edema perifer karena »  Saat KRS pasien masih meraskan sesak dan batuk --apakeh sebaiknya diberikan Ipratropium
komplikasi dari COPD AE vaitu cor pulmonale dan juga untuk mengatasi bromida 21 pg dan salbutamol sulphate 120 pg/inh-Combiveni—untuk mengatasi sesaknya dan
komplikasi lain yaitu hipertensi pulmonal (dasis sesuai) _juga bromhexin yntuk batuknya?
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16 [Ny Smh (78 th} 21404-2006 - Sesak nafas + 2 tahun, Keluban Utama: | 2444 24/4 Leukosit=15.500: R4/4 O; (3ltmnt); IVFD NS 0,9% (20tts/mnt); Inj.
0609373/10531669 | 14-05-2006 kumatan, sesak kalau | Sesak nafas TD=140/80mmHg; Hemoglobin=12.4; ivlethyiPrednisolon {1x25 mg), Inj.Cefotaxim
(meninggal) (21 hari) malam hari, kadang Diagnosa masuk: |{ N=100x/mnt; HCT=54,8; {2x1gram).
untuk jalan beberapa | HHD; COPD P=28x/mnt Trombosit=191.000;GD5=96; 254 O (Wp) IVFD NS 09% (15ng/mnt); Inj
meter  terasa  sesak | AE sesak (+) Ureunr=36,%; Creatinin=0,88; | Cefotaxim{3x1gram}; Inj. Levofloksaksin (1x500) mg);
berkurang dengan Piagnosa keluar: | 25/4 Na=104; K=4,8; CI=78. lpratropivm bromida 21 pg dan salbutamo] sulphate
istirahat, sesak | T (meninggal) TD=140/80mmHg; 26/4 Leukosit=15.700; | 120 pg/lnh-Combivent (3xlnb), Ambroxol HCI-
memberat 2 minggu Penychab utama | N=100x/mnt; Hemoglobin=14,9;HCT=44,1; | Mucopet retard (1x1); Salbutamol {3x] tab)
ini. Datuk selama 2 | kematian: P=28x/mnt Trombosit=211.000;GDP=57. [R6/4 O, (k/p)x IVFD NS 0,9% (20fs/mnt); Inj.
minggu dengan riak | Respiratory sesak (4) GD2JP=80;  albumin=3,58; | Cefotaxim{3x1gram); Inj. Levofloksaksin (1x500 mg);
warna putih, | Failure ken 26/4 Na=130; C)=5,51; Na=118; | lpratropium bromida 21 pg dan salbutamol sulphate
memberat dlm 3 hari | COPD AE lain TD=160/110mmHg; Kolesterol total=170; | 120 pglnh-Combivent (3xlnb); Ambroxol HCI-
terakhir dg riak wama | pneumoniae, N=100x/mnt; HD1=65; LDL=84; TG=%0. Mucopet retard (1x1); Salbutamol {3x1 tab)
koning, bika sesak px | CPC P=24x/mnt 274 Lenkosit=14.800; 274 O (k/p); IVFD NS (9% (Z5tts/mnt); Inj.
berobat ke puskesmas | decompensata sesak (+) Hemoglobin=15HCT=47.2; Cefotaxiny3x1gram); Inj. Levofloksaksin (I1x500 mg},
dapat obat 2 macam 2744 Trombosit=183 000, Ipratropium bromida 21 pg dan salbutamol sulphate
(lupa px). TD=180/100mmiig; 05/8 Leukosit=9.400; | 120 pg/lInh-Combivent (3xlnb); Ambroxol HCIl-
Riwayat Pepyakit : N=8&x/mnt; Hemoglobin=14,2 Mucopet retard (1x1); lpratropium Bromida-4frovent
HT sampai 230777, P=24x/mnt HCT=40.7; {(4x2 puffy; Lisinopril (5 mg-0-0).
DM, ASMA (-) sesak (+); sakitkepala | Trombosit=157.000; R84 O (kp) IVFD NS 05% (25tis/mnt); Inj.
Riwayat Ohat: 28/4 weem 06/5 Lenkosit=9.400; | Cefotaxim{3xlgram), Ini. Levofloksaksin (1x500 mg),
OAT () 29/4 Hemoglobin=14,3;HCT=40,0; | Iprattopium bromida 21 pg dan salbutamol sulphate
TD=150/100mmHg; Trombosit=155.000; 120  pg/nh-Combivens (3xlnby, Ambroxol HCI-
N=100x/mnt; 16/% Leukosit=11.300; | Mucopet reiard (1x1); Ipratropium Bromida-4irovent
P=22x/mnt Hemeoglobin=15,3; HCT=45,4; | (4x2 puff); Lisinopril (10mg-0-0).
sesak (+) Trombosit=173.000; R9/4 O (kp) IVFD NS 05% (15ts/mnt), Inj.
02/5 albumin=2,64; Na=131; | Cefotaxim{3xlgram), [nj. Levofioksaksin {1x500 mg),
TD=150/80mmHg; K=2,29, CI=53 lpratropium bromida 21 pg dan salbutamol sulphate
N=88x/mat; 135 GDS=96;, pH=7.316; | 120 pgInh-Combivent (3xinb); Ambroxol HCI-
P=22x/mnt pCO:=612; pO:=42,0; | Mucopet retard (1x1); Ipratropium Bromida-dsrovent
sesak (+) HCO03=30,5; (4x2 puffy; Lisioopril (2x10mg); Nifedipine-Adalat
043/5 028aturasi=73,0, Oros (1x30 mg).
TD=150/100mmHg; base acces= +2,6 [30/4 Terapi tetap
N=100x/mnt; P15 O (kp); IVFD NS 09% (i5as/mnt); Inj.
P=21x/mnt Cefotaxim(3x1gram); Inj. Levofloksaksin (1x500 mg),
sesak (+) Ipratropium bromids 2} pg dan salbutamol sulphate
04/5 120 pg/Inh-Combivent (3x1nb), Ipratropium Bromida-
TD=150/100mmHg; Atrovent (4x2 pufl); Inj Bromhexin (4-4-0 TU)
N=100x/mnt; 25 O (p)y, IVFD NS 0,9% (15ts/mnt); Inj.
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P=20x/mnt

$€5RK (+)

08/5
TD=130/80mmHpg;
N=§8x/mnt;
P=24x/mnt

sesak (+)

09/5
TD=130/80mmHg;
N=88x/mnt;
P=24x/mnt

sesek (1), sakit kepala
10/5
TD=120/80mmi{g;
N=80x/mnt;
P=22x/mnt

sesak (+)

11/5
TD=120/80mmHg;
N=80x/mnt;
P=22x/mnt

sesak (+)

12/8
TD=120/80mmHg;
N=BOx/mat,
P=20x/mnt

sesak (+)

13/8
TC=%6/60mmHg;
N=96x/mnt;
P=40x/mnt

sesak (-,

| Cefotaxem(3x1gram}; lny. Levotoksaksin (1x300 mg);
IPraTOpEUm CIOMUGa 21 Jg GEN SAIDUIAMOL SUIpnaw
120 pg/Inh-Combivent (3x1nb); lpratropium Bromida-
Atrovemt (4x2 puff); Inj.Bromhexin (440 [U);
Lisinopril (2x10mg); Nifedipine-Adalat Oros (1x30
mg)-

p3rs O, (kp), IVFD NS 09% (15tg/mnt), Inj.
Levofloksaksin (1x500 mg); Ipatropium bromida 21
pg dan salbutamol sulphate 120 ug/lInh-Combivent
{3x1nb); Ipratropium Bromida-Atrovent (4x2 puff);
Inj.Bromhexin (4-4-0 IU); Lisinopril (2x10mg);
Nifedipine-ddalat Oros (1330 mg).

pars O, (kp); IVFD NS 09% (1Stts/mat); In.
Levofloksaksin (1x500 mg); [pratropium bromida 21
pg dan salbutamol sulphate 120 pg/inh-Combivent
{3x1nb); Ipratropium Bromida-Atrovent (4x2 puff),
Inj.Bromhexin {440 IU), Lisinopril (2x10mg);
Nifedipine-Adalat Oros (1x30 mg); HCT (3x1 tab).
ps/5 O: (kfp); IVFD NS 0,9% (15tts/mnt); Ipratropium
bromida 21 pg dan salbutameol sulphate 120 pg/lnh-
Combivent (3xInb);, lpratropium Bromida-dtrovens
(4x2 puff); InjBromhexin (440 1U); Tnj
Cefotaxim(3x1gram}

psrs O, (kip); IVFD NS 09% (15ts/mat); [nj.
Cefotaxim(3x1gram); Ipratropium bromida 21 pg dan
salbutamol sulphate 120 pgAoh-Combivert (3xInb);
Ipratropium Bromida-Arovent (4x2 puff), Lisinopril
(2x10mg); Nifedipine-Adalat Oros (Ix30 mg);
Inj.Bromhexin (4-4-0 IU); HCT (3x1 tab).

7/5 Terapi tetap

8/5 O, (k/p), IVFD NS 0,9% (i5tts/mnt); Ipratropium
bromida 21 pg dan salbutamol sulphate 120 pg/inh-
Combivent (k/p), [pratropium Bromida-dtrovent (dx2
puff), Inj.Bromhexin (440 | [1}H Inj.
Cefotaxim(3x1 gram)

9/5 O, (kip), 1VFD NS 0,9% (15tis/innt); Ipratropium
bromida 21 pg dan salbutamol sulphate 120 pg/nh-
Combivent (3xinb); Ipratropium Bromida-dfrovens
(4x2 puff); InjBromhexin (440 IU); Inj.
Cefotaxim(3x1gram}; Lisinopril (2x10mg)

10/5 O; (kip); IVFD NS 0,9% (20tts/mnt); lpraropium
bromida 21 pg dan selbutamc! sulphate 120 pg/nh-

Combivent (3xlub); Ipratropium Bromida-Asrovent
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| 4x2  putt), Iy Cetolaxmisxigram), Erdosiein-

vecming {4X1 caps)

11/5 Oy (k/py;, IVFD NS 0,9% (20tts/mnt); Ipratropium

bromida 21 pg dan salbutamwol sutphate 120 pg/loh-

Combivent (Ixlnb);, Tpratropium Bromida-Adfrovent

{4x2 puff), Inj. Cefomxim(3xlgram), Erdostein-

Vectrine (2x1 caps).

12/5 O, (k/p), IVFD NS 0,9% {20tts/mnt); Ipratropium
bromida 21 pg dan salbutamol sulphate 120 pg/Inh-
Combivent (3x1nb}, Ipratropium Bromida-lpratropium
Bromida-Atrovent (42 puff); Inj. Cefotaxira(3x1gram);
Erdostein-Fecirine (2x1 caps), KC1 25 mEq drip (500
cel.

13/ Terapi tetap

14/58 O, (4ltmnt); IVFD NS 0,9% (20tts/mnt);

Inj. Cefotaxim{3x1gram); Bromhexin-Bisolvon (3x1});
Gentamycin (2x80mg)

Catatan ;

>  Pasien MRS dengan keluhan sesak nafas dan bank »  Tanpgai 29/4 TD=150/100—pasien mendapatkan ACEI (lisinoptil) dan nifedipin—apakah sebaiknya

»  Pasien mendapatkan terapi kambinasi brankodilator - aminofillin i.v, tidak dikombinasikan sajs dengan forosemid (diuretik) selain unituk terapi hipertensi , diuretik juga untuk
ipratropium bromida, salbutamol ~ efektif untuk mengurengi ckserbasi pada mencegsh terjadinya edeme perifer yang merupakan enanifestasi kiinik dari komplikasi COPD} AE yaitu
pasien COPD AE (dosis sesuai) cor pulmonale

¥  Antibiotik — cefotaxim dan levefloksasin — sangat efektif untuk bakteri » Data lab pasien menunjukkan K=2,29—hipokalemia—berbahaya—pemberian infus KCl sesegera
penyebab COPD AE dan penetrasinya baik ke membran mukosal bronkial (dosis mungkin—baru diberikan tanggal 12/5 (2 hari kemudian)
sesuai) > Data lab BGA— pH=7316; pC0O,=61,2; p(0y=42,0; HCO3=30,5; O2Saturasi=73,0—hati-hati bahaya

#  Tanggal 26/4 TD=1€60/110—~berbahaya—sebaiknya diberikan lebih awal obat respiratory failure
antihipertensi untuk segera menurunkan tekanan dareh pasien tersebut misalkan ¥ Pasien meninggal karena respiratoy failure e.c COPD AE
ACEI {lisinopril)
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17 | Tn. 8di (69th) 25-04-2006 - Sesak nafas sejak malam (Keluban Utams [25/4 TD=120/77mmHg; (25/4 Leukosit=12.300; 54 ©, (Q2<4lWmut), IVFD NS 0,9% {12ts/mnt);
) 0609408/10000786 | 23-05-2006 setelah sholat. Dipakai | Sesak nafas N=84x/mnt, Hemoglobin=14,6; aminofillin  drip(24mg/1jem); Salbutamol Sulphate-
{KRS) {28 hari) duduk  lebih  enak. (Diagnosa RR=--x/mnt, sesak (+) | HCT=- Ventolin (3x] Inh); Dexamethason (3x1); Inj.
Riwayat sesak nafis | masuk : 26/4 TD=120/77mmHg; | Frombosit=312.000; | Furosemid {(40-0-0); ISDN  (Ix10mg), ASA
sejak thn 93, kumat- | SOBec N=84x/mnt; Ureum=35,1,; (1x160mg); Lisinopril-Noporsen (1x10mg), Inj.
kumatan bila px berjalan | COPD RR=—x/mut, sesak (+) | Creatinin=1,22; Cefotzksim (3x1 g).
S0m dan hilang dg AE&Effpleur {27/4 TD=130/80mmiyg; | SGOT=21; SGPT=16; 26/4 O, {(2<4W/mnt); IVFD NS 09% (12it/mnt),
istirahat. Px biasa tidur a, CHF Stll N=100x/muat; Kol total=184; aminofillin - drip(24mg/1jam); Dexamethason (3xI);
miring kekanan dg | ecCAP,HT RR=24x/mnt, HDL=44; LDL=112; | In}, Furosemid (40-0-0); ISDN (3x10mg), ASA
menggunakan 4 bantal. terkantrol Sesak (+), Rasa sebab | TG=135; Asam | (Ix160mg); Lisinopril-Noporten {1x10mg);, lnj.
Px memiliki riwayat |Disgnosa {+), Nyeri dada (+). Urat=9%,0 Cefotaksim (3x1 g).
nyeri dada yang Keluar: 28/4 TD=140/80mmHg; {27/4 ProtTowrl=7,35, ¥4 O (I-2WWmnt), IVFD NS 05% (12ts/mat);
mendadak + [0- | SOB e.c COPD N=80x/mnt, albumin=4,09; aminofillin drip{24mg/1jam}; Inj. Furosemid (40-0-0);
15menit,menjalar AE, Effusi RR=38x/mnt, globulin=3,26; ISDN (3x10mg); Lisinopril-Noporfen (1x10mg); Inj.
ketangan  kiri  dan | Pleurs, Sesak (|} pH=733; pCO;=50,6; | Cefotaksim (3x1 g); Inj. Gentamycin (2x8 g), GG (3x1
betkurang dg istirahat. | Iskemia 294 TD=120/70mmHg; | pO:=94.3; 2); Ipratropium bromida 21 pg dan salbutamoi sulphate
Px berobat kekardic dan Infera N=80:x/mnt; RCO03=265; 120 pg/Inh-Combivent {3x1nb); Ranitidin (?777).
mendapatkan 4 macam | Anterior RR=24x/mnt, O2Saturasi=96,8; base {28/ O, (2-4itmnt); IVFD NS 0,9% (12ns/mnt); Inj.
obat. Setelah minom Sesak (|) acces=-0,2; CPK=143; | Furosemid (20-0-0); ISDN  (3x10mg); ASA
obat px merasa enakan. 01/5 TD=120/80mmHg; | CKMB=50; {1x160mg); Lisinopril-Noporten (Ix10mg).
Px rutin control tiap N=100x/mnt; Troponip I={-); Bill. [29/4 O (1l¢/mnt); Dexamethason (3x1); ISDN (3xSmg);
bulan. Nyeri dada sering RR=28x/mnt, Total=0,59; ASA (I1xl60mg); Lisinopril-Noporter  (1x10mg);
kurnat px kadang2 malas Sesak () Direct=031; Multivitamin (2x1 tab)
minure obat. Px 02/5 TD=160/100mmHg | Indirect=0.28. p1/s ISDN (3xSmg), ASA (1x160mg); Lisinopril-
mengalami sesak diikuii N=100x/mnt; 02/5 Leukosit=13.200; | Noporten  (1x10mg); Inj. Cefotaksim (2x1 g);
bunyt ngik2 tapi px ndak RR=28x/mnt, Hemoglobin=13.%; Multivitamin (2x1 tab)
tahu sejak kapan. Sesak (+) HCT=39,7, 2-04/5 Terapi tetap
Riwayat Peayskit : 03/8 TD=150/90mmHg; | Trombosit=233.000 5-06/6 ISDN (3x5mg); ASA (I1x160mg), Lisinopril-
HT (-}, DM (), N=84x/mnt; 06/5 Leukosit=10.000; | Noporren (1x10mg); Inj. Cefotaksim (2x1 g).
Riwayat Obat: RR=28x/mnt, Hemoglobin=135; 7/5 ISDN (3x5mg); ASA (I1x160mg), Lisinopril-
Lisinopril-Noporten Sesak {|) HCT=38.8; Noporten {1x10mg); Inj. Cefotaksim (2x1 g).
Isosorbid, dll {px. Lupa) 04/ TD=130/80mmHg; | Trombosit=297.600 8-09/5 Terapi tetap
Kebissaan ; Metokok + N=84x/mnt; 10/5 Ne=138; Ci=105; [10/4 ISDN {3xSmg), ASA (1x}60mg); Lisinopril-
4 bng/hari sejak 1945 RR=28x/mnt, K=4.2; Albumin=2,89 | Moporten  (1xiOmg); I[nj. Cefolnksim (2x1 g);
berhenti sejak 1993 Sesak (+) 12/  Leukosit=9.600; | Ipratropium bromida 21 pg dan salbutamol sulphate
05/8 TD=14000mmHg; | Hemoglobin=13,0; 120 pg/inh-Combivent (3x1nb); Amoxixilin (3x500
N=92x/mnt; HCT=36,5; mg).
RR=22x/mnt, Trombosit=337.000 [11-14/5 ISDN (3xSmg); ASA (1x160mg); Lisinopril-
Sesak (+) 16/5 Albumin=3.04 Noporten (1x10mg); Tpratropium bromida 21 pg dan
SKRIPSI STUDI PENGGUNAAN OBAT PADA PASIEN... ERWIN FIRMAN SYAIFUDIN

L6



ADLN Perpustakaan Universitas Airlangga

W06/5 TD=110/70mmHg;
N=88x/mnt;

RR=20x/mnt,

Sesak (+)

0775 (=)

08/5 TD=120/70mmHg;
N=88x/mnt;

RR=20x/mnt,

Sesak (-)

09/5 TD=120/75mmHEg;
N=88x/mnt;
RR=20x/mat,

Sesak (-)

10/ TD=120/70mmHg,
N=B88x/mnt;
RR=2(h¢/tnnt,

Sesak (/)

11/5 TD=120/70mmHg;

N=88x/mnt;
=2{x/mnt,
Sesak (11}

12/5 TD=100/60mmHg;
N=100x/mat,
RR=28x/mnt,

Sesak (1)

16/5 TD=110/T0mmHg;
N=92x/mnt;

RR=28x/mnt,

Sesak (11])

235 TD=130/80mmHg;
N=84x/mnt;

RR=24x/mnt,

Sesak (-)

salbutamol sulphate 120 pg/Ink-Combivent (3xInb);
Amexixilin (3x500 mg).

15/5 [IVFD NS 0,9% (20tts/'mnt); 1SDN (3x5mg); ASA
{1x160mg};  Lisinopril-Noporten (1x10mg};
Ipratropiumm bromida 21 pg dan salbutamol sulphate
120 pg/Inh-Combivent (3x1nb); ); Inj. Cefotaksim {3x1
g, Amoxixilin (3x500 mg); Transf. aibumin ;
Tramadol (3x] amp); Antasida susp. (3 CthI}).

16/5 IVFD N5 0,9% (20tts/mnt); ISDN (3x5mg); ASA
{1x160mg};,  Lisinopril-Noporien {1%x10mg);
Ipratropium bromida 21 pg dan salbutamol sulphate
120 pg/nh-Combivent (3x1nb); Inj. Cefotaksim {3x1
gy, Amoxixilin (3x500 mg); Tramadol (3x1 amp);
Antasida susp. (3 CthII).

175 [VFD NS 0,9% (20ns/mnt); ISDN (3xSmg);, ASA
(ix160mg); Lisinopril-Noporten  (1x10mg); Inj.
Ceforaksim (3x1 g), Tramadol (3x1 amp); Antasida
susp. {3 Cth I); Metoclopamid (3x1tab}.

18-21/5 IVFD NS 0,9% (20tts/mnt); ISDN (3x5mg);
ASA (1x160mg); Lisinopril-Noporten  {1x10mg);
Ipratropium bromida 21 ug dan salbutamol sulphate
120 pg/lnh-Combivent (3x1nb); Inj. Cefotaksim (3xi
g); Antasida susp. (3 Cth I); Metoclopamid (3x1tab),
As. Mefenamat (3x1tab).

22/5 ISDN (2x5mg), ASA (Ix160mg); Lisinopril-
Noporten (1x10mg); Inj. Cefotaksim {3x} g); Antasida
susp. (3 Cth I), Metoclopamid (3xltab), As.
Mefenamat (3xlab).

235 (KRS) ISDN (2x5mg); ASA (Ix160mg);
Lisinopril-Noporten (1x10mg)

Catatan ;
¥ Pasien MRS dengan keluhan sesak nafas dan nyeri dada

» Gentamycin — amitoglikosida — aktif jerhadap bakteri penyebab COPD AE akan tetapi rendahnya pH

¥ Pasien merokok (4 batang/hari selama 48 tahun) — faktor resiko COPD dari sekresi bronkial menurunkan aktifitasnya — jarang digunakan untuk terepi COPD AE — apa tidak

¥ Asam urat pasien tinggi~9,0—scbaiknya diberikan allupurinol untuk menurunkan kadamya sebaiknya levofloksasin {makrolid) yang sifatnya hampir sama dengan cefotaxim dan dapat per oraf pula
¥ IVFD NS 0,9% — untuk homeostatis pasien ¥ Pada saat KRS pasien sudah tak mengeluh sesak tapi tekanan darah pasien relatif tinggi —lisinopril dan
» Diagnosa MRS selain COPD AE yaitu CHF st [[—diuretik (furosemid) diberikan—untuk pasien di diagnosa Iskernia Infero Anterior— pasien mendapatkan ASA dan ISDN

mengendalikan gejala pulmoner dan perifer serta tanda-tanda  kongesti—sering | »  Asam urat pasien tinggi (9,0)—terapi tidak ada—sebaik nya diberikan allupurinol

dikombinasikan dengan ACEI
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[ 1 T [ KETTHAN T | ThaTa T
| NO. | DATA PASIEN | LAMAMRS | DAN | DIAGNOSA | DATA KLINIK | | TERAPI
| RIWAYAT FPASIEN LABORATORIUM
18 |Tn, Pnm (65th) 25-04-2006 - Pacsien mengeluh pamss Kelohan Utama |25/4 TD=130/80mmHg; [25/4 Leukosit=5.500; R854 O, (4-5WWmnt), IVFD D35%  (20as/mnt);
0609468/10527986 | 05-05-2006 seluruh tubuhnya. Pasien | Sesek nafus N=110x/mut; Hemoglobin=14,1; HCT=-; | aminofillin drip (20tts/mait); Inj. Cefotaksim {2x1
(Pulang Paksa) {11 hari) bary saja MRS di R25 |Diagnosa RR=j6x/mnt Trombosit=254.000; gram); Ipratropium bromida 21 pg dan salbutamol
dan KRS |1 hari yang lalv | masuk V| sesak(+) GDS=16%,Ureurn=179; sulphate 120  pgldeh-Combivemt  (3xInb);
dengan keluhan sesak. | CPC; COPD |26/4 TD=110/70mmbg; Creatinin=0,75;, SGOT=38; | Inj.Cimetidin (3xlamp): Antasida syrp. (3xCth II);
Sesak pasien kumatan + | AE N=82x/mnt; SGPT=28; Ne=133; | Furosemid intravena (30-0-0); Budesonide-fnflamid
10 tahun Diagrosa RR=20x/mnt Cl=105; K=3,8 {3puif 11},
Riwsayat Penyakit : Keluar: sesak (+), batuk (+), R6/4 pH=7436; 26/4 Oy (4-5ltmnt-K/P); IVFD D3% (20tts/mnt);
sesak nafas COPD  AE, | Panas (+) pC0;=336, p0:=73,6; | aminofillin drip (20fts/mnt}; Inj. Cefotaksim (3x1
Riwayat Obat : lupa | CPC 274 TD=120/80mmHg;, HCO3=22.1; gram), [pratropivm bromida 21 pg dan selbutamo!
tapi rutin kontral ke poli | Cotnpensata, N=84x/mnt; 02 Saturasi=93,1; base | sulphate 120  pgdnh-Combivenr  (3xlnb),
paru Drispepsia RR=20x/mnt hoces=-1,3 Inj.Cimetidin (3xl1amp). Antasida syrp. (3xCth IT);
Kebiasaan ; Merokok 5 | syndrom sesak (+), batuk (+), |27/4 Levkosit=5200; | Budesonide-/nflamid (3puff1l).
batang/hari selama + 40 Panas (+) Hemoglobin=13,6; HCT=-, R4 O; (3-<4ltmnt-y;, IVFD D5%  (20tts/mnt);
tahium 28/4 TD=140/9CmmHg, Trombosit=237.000; aminofillin drip (20tts/mnt), Inj. Cefotaksim (3x1
N=110x/mnt; GDP=79; GD2ZIP=117, | gram}; Ipratropium bromida 21 pg dan salbutamol
RB=20x%/tnut prot. Total=6.100; | sulphate 120 pe/Inh-Coirbivens (3xInb);
sesak (+), bawk (+), glbumin=3,5; Inj.Cimetidin  {3xlamp)  Budesonide-Inflamid
Panas (+),Muntsh {+) blobulin=2,60; pH=6; | (3puffIE); Paracetamol p.o(3x500mg).
29/4 TD=140/40mmHg; |AsamUri=7,2. R84 O (4t/mnt), IVFD NS 0.9% : Ds%
N=100x/mnt; 28/4 Bill. Total=0,64; | (20tt/mnt);  Ipratropiurn bromida 21 pg dan
RR=20x/mnt [ndirect=0,32; Direct=0,32. | salbutamol sulphate 120 pg/nh-Combivent (3x1nb);
sesak (+), batuk (), |03/5 Leukosit=9.750; { Budesonide-Inffamid  (3puff 1II); Paracetamol
Panas  (+),Gatal-gatal Hemoglobin=11,7; p.o(3x500mg); Erytromycin p.o {3x500mg)
) HCT=32,7; Na=135; P94 O, (3-4lVmnt); IVFD NS 05% : D5%
01/ TD=14000mmHg, l=102; K=3,0 {20tts'mnt); aminofillin drip (20tts/mnt);Ipratropium
N=95x/mnt; 04/5 Leukosit=5.200; | bromida 21 pg dan salbutamol sulphate 120 pgAnh-
RR=20x/mnt Hemoglobin=13,6; Combivent (3x1nb); Budesonide-Inflamid (3puff 1}
sesak (+), Panas(+)  HCT=39; Paracetamol p.o{3x500mg);  Erytromycin p.o
02/5 TD=130/80mmHg; [Trombosit=237.000 (3x500mg); Inj. Dexamethason (3xlamp); Inj.
N=80x/tnmnt; Tamazid (40-0-0); Spironotakton (1x50 mg).
RR=20x/mnt 01/8 QO (34Imnt-), IVFD NS 09% : D%
sesak (+),Panas (+) (20tts/mnt); aminofillin drip (20tts/mnt);Ipratropivm
03/5 TD=130/80mmHpg; bromida 21 ug dan salbutamol sulphate 120 pgdAnh-
N=B0x/tnnt; Combivens (3x1ub), Furosemid intravena (40-0-0);
RR=18x/mnt Budesonide-Inflamid  (3puff 11);  Paracetamol
sesak (+) p-o{3x500me-K/P). Erytromycin p.o (3x500mg);
04/8 TD=145/80mmHg, tnj. Dexamethason (3xlamp); Spironolakton (1x25
N=%2x/mnt; mg).
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| RR=20x/mni | P25 O (3-4itmnt); [VFD NS 09% : D5% |
sesak (+) {20t/mnt); ammotilim dnp (ZUts/maot);lpratropium
05/5 TD=140/70mmHg; . bromida 21 pg dan salbutamol sulpbate 120 ugfoh-
N=88x/mnnt; Combivent (3x1nb); Furosemid intravena {40-0-0);
RR=20x/mnt Budesonide-Inflamid (3puff’ 11); Paracetamol p.o
sesak {(+).Tangap (3x500mg), Erytromycin  po  (3x500mg);
bengkak (+} Spironolakton {1x25 mg).

038 O (3tmnt-);, IVFD NS 09% : D5%
(20ms/mnt}; aminofillin drip (20t/mnt);Ipratropium
bromida 21 pg dar salbutamol sulphate 120 pg/Inh-
Combivent (3x1abY, Furosemid intravena (40-0-0)
Budesonide-fnflamid (3puff II}; Erytromycin p.o
{3x500mg); Spironolakton (1x25 mg); Inj. Metyl
prednisolon  (3x125mg); lpratropium  bromida-
Atroven (3xpuff1d).

B4/58 O (Glvmat-K/P); IVFD NS 09% : D5%
(20ns/mnty, aminofillin drip {20fts/mnt);Ipratropium
bromida 21 pg dan salbutamo! sulphate 120 pg/inh-
Combivent {3x1nb);, Furosemid intravens (40-0-0);
Budesonide-Inflamid {3puff 11); Erytromycin p.0
(3x500mgy, Spironolakton (1x25 mg); Inj. Metyl
prednisolon  (3x125mg); Ipratropium  bromide-
Atroven (3xpuff11); K I aspartate-4spar K (3x1 tab).
ps/5 (PP) —KRS. [pretropium bromide 21 pg dan
satbutamol sutphate 120 pg/Inh-Combivent (3x1nb);
Furosemid intravena (40-0-0); Budesonide-Inflamid
(3puft 1) Erytromycin  p.o  {3x500mg);
Spirenclakion (1x25 mg); Inj. Metyl prednisolon
{3x125mg); lpratropium bromida-Amroven (3xpuff
11); Aspar K {3x] tab).

Catetan :
»  Pasien MRS dengan keluhan sesk nafhs yang semakin memberat — RR=36x/mnt »  Cefotaxim -~ sephalosporin generasi ke 3 — akuf terhadap bakteri penyebab COPD AE dan
»>  IVFD NS 0,9% : D5% — untuk menjaga keseimbangan cairan elektrolit dan air mempunyai sifat peneirasinya bagus ke membran mukosa (dosis sesuai)
dalam tubuh, selain itu untuk memberikan asupan energi ¥ Erromycin — makrolid — aktif terhadap beberapa bakteri penyebab COPD AE — impi
»  Tekanan darah pasien relatif tinggi—ssebaikmya dibrkan ACEi misalkan kebanyakan sudgh resisten terhadanys — jarang digunakan untuk terapi COPD AE ~ apa tidak
Lisinopril—+selain untuk menurunkan tekanan darsh pasien ACEI juga memiliki sebaiknya digunakan makrolide yang lain — azirmycin — lebih aktif dan bepenetrasi baik ke
perenan dalam pencegahan edema perifer karena cor pulmonale (komplikasi dari dalam mentbran mukosal bronkial
COPD AE) ¥  Furosetnid (diuretik kvat)— untuk mengatasi komplikasi COPD AE yaitw edeme perifer (tangan
»  ACEl memiliki efek samping hiperkalemia—sesuai untuk dikombinasi dengan pasien yang bengkak) e.c cor pulmonale
furgsemid yang menyebabkan hipokalemia » __ Furosemid — waspadai efek samping hipokalemi — dikombinasi dengan gpironolakion
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[ [ | [ KELUHAN [ i I DATA T
| V| MAIATADILN | LAMAMES | LDAN | MAGNUSA | DATAKLINIK | | TERAPI
DIMATAL CAJLN | LABUHA IORIUM
18 | Tn. Rmn (71th) 28-04-2005 - px. Mengeluh  sesak [Keluban Utama |28/4 TD=160/50mmHg; [28/4 Leukosit=6.300; 8/4 O; (3ltmot); IVFD N5 0,9% :D5% (20ts/mnt);
0609711/10532849 | 30-05-2006 nafas dan memberat | Sesak nafas dan | N=120x/mnt; Hemoglobin=12,8; Aminofillin drip (20 tts/mnt); Salbutamol Sulphate-
{KRS) (33 hari) sejak 2 minggu SMRS, | bank RR=35x/mnt HCT=34,1; Ventolin (3x1); Methyl Predaisolen iv(3x125 mg)
metnberat terutama |Diagnosa sesak (+) T rombosit=367.000; 944 O, (4lVmat), IVFD NS 0,9% :D5% (20ts/mnt),
malam hari. Sesak dan | masuk ¢ |29/ TD=160/90mmHg;, GDS§=109; Ureum=32,37, | Aminofillin drip (20 tts/mnt); Salbutamo] Sulphate-
batuk berdakak | COPD AE, | N=110v/mat; tinin=1,08;, pH=7494; | Vemolin (3x1);, Methyl Prednisolon iv(3x125 mg),
warpanys putih kental | Pnewmoniae RR=30x/mnt 0,=30,1; p0;=57,8; | lpratropium bromida 21 pg dan salbutamol sulphate
sejak 3 bulan yll. Px |Diagnosa seaek (+) HC03=22.6; 120 pgAnh-Combivent (3xinb), Levofloksaksin p.o
Mengeluh panas szjak | Kelpar: 0145 02Saturasi=92,1; base | (1x500 mg); Inj. Cefotaxim (3x! g); Bromhexin
2 hari yang lalu. Batuk COPD  AE, | TD=160/100mmHg; peces=+H),2; Na=129; | (3xl g).
darah (-) CHF, N=88x/mnt; C1=08; K=3,87 111/5-Terapi Tetap
Riwayat Penyakit: Poeumoniae RR=24x/mnt 29/ Leukosit=3.700; p2/58 O, (K/P-4lt/mnt); IVFD NS 0,9% (20tts/mnt);
HT (-), DM {-) sesak (+), batuk (+), Hemoglobin=14,2; Ipratropium bromida 21 pg dan salbutamol sulphate
Riwayat Obat: OAT (-) Perut sakit (+). HCT=40,7; 120 pg/Anh-Combivent (3xInb); Levofloksaksin p.o
Kebiassan : perokok 02/8 TD=130/75mmHg; [T'rombosit=327.000 (1x300 mg); Inj. Cefotaxim (3x] g); Bremhexin
dengan 20 batang perharj N=88x/mnt; 03/5 Gdp=105; | (3xi g).
sejak 60 tahun yil. RR=28x/rmnt (3d2jp=163; p3/8 O; (K/P4lt/mnt); IVFD NS 0,9% (20tts/mat),
sesak (+), batuk {(+) Alburnin=3,91; Koiesterel | Methyl Prednisolon iv(3x125 mg); Ipratropium
03/5 TD=130/90mmHg; [Total= 167 HDL=45; | bromida 21 pg dan salbutamol sulphate 120 pg/Inh-
N=88x/mnt, L DL=93; TG=88; | Combivent (3xlnb); Levofloksaksin p.o (1x500
RR=24x/mnt Bill.total=0.51; mg);, Inj. Cefotaxim (2x1 g); Inj. Cimetidin (3x1

sesak (+), batuk {+)
04/5 TP=150/80mmHg;

N=96x/mnt;

RR=24x/mnt

sesak (+), batuk (+)
05/5 TD=130/80mmHg;

N=88x/mnt;

RR=24x/mnt

sesak (1), batuk (+)
06/8 TD=140/80mmHg;

N=92x/mnt,

RR=24x/mnt

sesak (+), batuk (+}
08/5 TD=140/90mmHg;

N=104x/mnt;

RR=24x/mnt

sesak (+), batuk (+)

09/5 TD=14)/80mmHg;

Direct=0,21; Indirect=0,30
05/5 Gdp=79; Gd2jp=155;
pH =6,50; Na=129, Cl=9%4;
=3,6; HDL=52;
DL=107, TG=156

20/5  Hemoglobin=11,0;
HCT=30.0;
Trombosit=362.000;
Wlbumin=3,24; Nas=121;
Cl=85; K=3,06

29/3 Ureur=33,9,
Creatinin=0,88; Na=125;
Ci=84; K=3, 2.

atp.), Ipratropium bromida-Atroven (4 puff x II);
Salbutamol (3x tab); Inj. Furosemid (40-0-0);
Spironoloakton p.o (1x25 mg).

p4/5 Oy (K/P-4it/mnt); [VED NS 0,9% (20tts/mnt);
Ipratropium bromida 21 pg dan salbutamol sulphate
120 pp/Inh-Combivent (3x1nb); Levofloksaksin p.o
(1x500 mg); Inj. Cefotaxim (2x1 g); Bromhexin
(3x! g); Inj. Furosemid {40-0-0); Spironcloakton p.o
(1325 mg).

5/5-Terapl Tetap

6/5 O, (K/P-4lt/mnty, IVFD NS 0,9% (20tts'mnt),
Ipratropium bromida 21 ug dan salbutamol sulphate
120 pp/Inh-Combivens {3xinb), Levolloksaksin p.o
{1x500 mg); Inj. Cefotaxim (2x] g); Brombexin
Oxlg)

'7/5-Terapi Tetap

8/5 Oy (KP4lt/mnt); IVFD NS 0,9% {(20us/mnt);
Ipratropium bromida 21 pg dan salbutamol sulphate
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| BT
P

RR=24x/mnt

sesak (), batuk (+)
16/5 TD=130/80mmHE;
N=30x/nnt;
RR=22x/mnt

sesak (+), batuk (+)
1148 TD=140/80muml ig;
N=88x/mnt;
RR=24x/mnl

sesak (+), batuk (+)
125
TD=150/1Hmmt L g,
N=80x/mnt;
RR=22x/mnt

sesak (1), batuk (+),
panas hadan (+)

135 sesak (), batuk
(1}

14/5 sesak (), batuk

15/5 TD=130/80mmHg;
MN=82x/'mnt;
RR=25x/mnt

scsak {+), batuk
{*),RiakPutih (+}

16/5 TD=130/80mmHg,
N=82x/mmnt;
RR=34x/mnt

sesak (+). batuk (+),
sakit dada (+})

17/5 TD=130/80mmlig;,
N=82x/mnt;
RR=34x/mnt

sesak {(+), batuk {+)
18/5 TD=140/80mmHg;

12U pg/Ann-Uembivent (3x1nb); [evofioksaksin p.o
(1x500 meg); Inj. Cefotaxim (2x! g); Bromhexin
(3xl g); Inj. Furosemid (40-0-0); Spironoloakton p.o
{1x25 mg).

9/5 O (K/P-4ltmat); IVFD K8 0,9% (20ts/mnt),

Ipratropium bromida 21 ug dan salbutamal sulphate
120 pg/Inh-Combivent (3x1nb); Levafloksaksin p.o

(1x500 mg); lnj. Cefotaxim (3xl g); Brombexin

{Ix1 g); Furosemid p.o{20-0-0); Spironoloakton p.o

(1x25 mg).

[L0/5 O, (K/P-4lt/mnt), IVFD N§ 0,9% (20ts/mat),

[pratropivm bromida 21 pg dan sathutamol sulphate

120 pg/Inh-Combivent (3xInb); Levofloksaksin p.o ‘

(1x500 mg); Inj. Cefotaxim (3xl g% Bromhexin |

(3xl g).

11/5 O (K/P-4lmnt), IVED NS 0,9% (20tts/mat);
Ipratropium brornida 2} yg dan satbutamol sulphate
120 pg/Inh-Combivent (3x1ub); Levofloksaksin p.a
{1x500 mg); I[nj. Cefotaxim (3x1 g); lpratropium
bromida-4troven {4 puff x [1); Furesemid p.o{20-0-
0); Spironcloakton po (Ix25 mg), Erdostein-
Fecerim (2x1).

12/5 Op (KP4lt/mnt), TVED NS 0,9% (20ts/mnt);
Ipratropium bromida 21 pg dan salbutamo! sulphate
120 pg/inh-Combivent (3x1nb); Levofioksaksin p.o
(1x500 mp); Inj. Cefotaxim (3x1 g} Ipratropium
bromida-deroven {4 puff x I}, Furosemid p.o(20-0-
0}; Spironaloakten p.o (1x25 mg); Paracetamol {3x1
proj.

13— 14/5-Terapi Tetap

hsis O, (K/P4lt/mnt); TVFD NS 0,9% (12tts/'mat),

Aminafillin drip (20 tts/mnt), Ipratropium bromida

21 ug dan salbutamol sulphate 120 pg/Inh-

Combivent (3xlnb), Levoflokssksin p.o {1x500

mg};, Inj. Cefotaxim (Z2x1 g); Ipratropium brornida-

Atroven (4 puff x I1}; Salbutamol (3x tab); Inj.

N=82x/mnt; Furosemid (20-0-0);, Spironoloakton p.a {1x25 mg),
RE=36x/mnt Captopril (3x6,25mg).

sesak (+), batuk (+) 16/5 IVFD NS 0,9% (l12tts/mat), Aminofillin drip
198 TD~140/80mmHg; {20 tts/mnt), Jprawopium bromida 21 pg dan
N=82x/mnt; salbutamol sulphate 120 pug/Inh-Combivent (3x1nb),
RR=36x/mnt Levofloksaksin p.o {1x500 mg); Inj. Cefotaxim (2x!
scsak (1), batuk (1) g); Bromhexin (3x! g), Ipratropium bromida-
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[20/5 TD=140/80mmHe: |
N=82x/mni;
RR=36x/mnt
sesak (+1), batk (+)
22/5 TD=130/80mmHg;
N=80x/mnt;
RR=30x/mnt
sesak {+), batuk (+}
23/5 TD=130/70mmHg;
N=T&x/mnt;,
RR=36x/mmnt
sesak (1), batuk (+)
24/5% sesak (+), batuk
{t), panas (+).

26/5 TD=130/70mml [g;
RR=36x/mnt
sesak {-), batuk {-)

295 TD=130/70mmHg;
N=88%x/mnt;
RR=261/mnt
sesak (-}, batuk {-}
35 TD=130/70mmlig;
N=88x/mnt;
RR=24x/mnt
sesak {-), batuk {-)

[ Atroven 14 nuff x I Saftatamal (3x tabY [ni. |
Furosemid (20-0-0); Spironoloakton p.o {1x25 mg);
Lisinopril {1x5mg). .

174/5-Terapi Tetap

18/5 IVFE} NS 0,9% (12tts'mnt); Amingfillin drip
{20 ts/mont); Ipratropium bromida 21 pg dan
salbutamal sulphate 120 pg/Inh-Combivent (3xInb};
Levofloksaksin p.o (1x500 mg), Inj. Cefotaxim (2x1
g); Bromhexin (3x! g} Tpratropium bromida-
Atraven {4 puff x 1T}, Salbutamol {3x tab)

19/5 IVED NS 0,9% (12us/mnt), Aminofillin drip
(20 tts/mnt); ipraropium bromida 21 pg dan
salbutamol sulphate 120 pg/inh-Combivent (3x1nb);
Levufloksaksin p.o (1x500 mg}; Inj. Cefotaxim (2x1
gh, Bromhexin (3x! g), Ipratropium bromida-
Atraven (4 puff x I}, Salbutamol (3x tab) Inj.
Furosemid (20-20-0), Spironoloaktan p.o (1x25
mg); Captapril (3x6,25mg), Fenaterol HBr-Beroiec

| (4 puff 1)

R0/5 Ipratropium bromida 21 ug dan salbutamal

sulphate 120 ngdnh-Combivent (3xInb);

Levofloksaksin p.o {1x500 mg});, Bromhexin (3x1 g),

Inj. Furosemid (20-200); Spironaloakton p.o (1x23

me), Captoprit {3x6,25mg), Fenaterol HBr-Berotec

(4 puffll); Antasida Syrp (4 Cth I}, Vitamin (1x1).

R14/5-Terapi Tetap

2/5 [pratropium bromida 21 pg dan salbutamol
sulphate 120 pg/Inh-Combivent (3x1nb),
Levofloksaksin p.a (1x500 mg); Bromhexin (3x1 g);
[nj. Furosemid (20-20-0), Spironoloakton p.o (Ix25
mg); Captopril (3x6,25mg); Fenoterol Br-Berotec
{4 puff IT); Vitamin (1x1).

R3/8 IVFD NS 0,9% (8ttsmnt); lpratropium bromida
21 pg dan salbutamol sulphate 120 pg/lnh-
Combivent (3xlub), Bromhexin (3xl gy Inj.
Furosemid (20-20-0); Spironoloakton p.o (1x25
mg), Paracetamol (3x1), Captopril {3x6,25mg);
Vitamin (1x1).

R4/5 Terapi Tetap

R5/5 Ipratropium bromida 21 pg dan salbutamol
sulphate 120 pg/Inh-Combivent (3x1nb); Bromhexin

{3x! g), Inj. Furosemid (20-20-0), Spirenoloakton
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I'no (I1x25 wei: Pamcetamnl (3x1V  Cantonril
(3x6,25mg); Vitamin (I1x1); Asamn Mefenamat (1
tab); Rantin (1 tab).

26/$ IVFD NS 0,9% (18ts/mat);, Ipratropinm
bromida 21 pg dan salbutamol sulphate 12¢ pg/inh-
Combivent {3x1nb); Bromhexin (3x1 g) Inj.
Furosemid (20-200); Spironcloakton po (1x25
mg). Captopril (3x6,25mg); Vitamin (I1x1}; Rantin
(1 tab).

B7/5 IVFD NS 0,5% (18tts'mnt), Ipratropium
bromida 21 pg dan salbutamol sulphate 120 pg/Mnh-
Combivent (3xlnb); Bromhexm (3x1 g) Inj.
Furosemid (20-20-0); Spironeloakton po (1:25
mg), Captopril {3x6,25mg); Vitamin (I1x1Y; Rantin
(2x150mg).

29/5 Bromhexin (3x] g), Ipratropium bromida-
Atroven (4 puff x Iy, Inj. Furosemid (20-20-0);
Spironoloakton  po  {I1x25 mg),  Captopril
(3x%6,25mg); Vitamin (1x1); Rantin {2x150mg).
B0/S-KRS

Catatan :

¥ Pasien mengalami sesak nafas dan batk 2 minggu SMRS (RR=35x/mnt)

» Saat MRS TD=160/90—berbahaya—pasien memiliki resiko CHF—ssebatknya segera
diberikan antihipertensi misalkan ACEI atau ACEI dikombinasi dengan diuretik— furasemid
dan captopril

¥ Ipratropium bromida memiliki durasi kerja yang lama tapi onsemya Jambat sesuai unmk
maintenence sedangkan salbutamol memiliki onset kerja yang cepat dan durasinya yang
pendek — sesuai untuk keadaan serangan ckserbasi atau sesak

» Hati-hati efek samping hipokalemi — Librentin (salbutamol) dan aminofiltin iv jika
digunakan bersama-sams

» Pasien mendapatkan ACEI secara bergantian~»capopril diganti lisinopril dst—sebaiknya
diberikan saja lisinopril —captopril memiliki efek samping batuk

N R vy

Antibiotik — cefotaxime, levofloksasin — aktif terhadap bakteri yang menyebabkan COPD AE dan
penefrasinya baik ke mukosa bronkial (dosis sesuai)

Methyl Prednisolon — kortikosteroid — membanty mempercepat waktu pemulihan dan mengembalikan
fungsi paru (dosis sesuai)

Furosemid (diuretik kvat) — selain untuk terapi CHF furosemid digunkan untuk mencegah terjadinya
ederna perifer karena komplikasi dari COPD AE yaitu cor pulmonale

Furosemid — waspadai efek samping hipokalerni — kombinasi dengan spironofakton

Waspadai efek samping batuk pada penggunaan captopril

Saat KRS TD=130/7¢ —normal dan pasien tidak merasakan keluhan Jain misatkan batuk, sesak
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{ | f | TR I AN T ' ' wosn |
[ DU | DAIAPASIEN | LAMA | DAN | praGNosa | maTawione | TeRari
MRS RIWAYAT PASIEN LABORATORIUM
20 Ny. Swh (761h)) 02-05-2006 - | Sesak  nafas  dialami | Diagnoss masck 2/STO=110/70munHg;  12/8 Leukosit=14.500; 12/5 O, (3l/mnt), IVFD NS 0,9%
0610066/10466530 | 15-05-2006 penderite sejak 2 tabun | CPC incomplete IN=96x/mnt; emoglobin=11,7, HCT=318, (8tts/mnt),  1Inj.Cefotaxim{2x]gram),
(KRS) (14 han) yang lalu, hilang dan | RBBB =22g/mat rombesit=213.000,GDS=101, Ipratropium bromida 21 pg dan
timbul bila berktifitas | Diagnose Kelear: esak (+). reum—=§3,1: Creatinin=1,28; | salbutamol sulphate 120 pglnh-
dan semekin memberat | COPD AE, B3/4 RR=24x/mnt 7371, pC0O:=659; | Combivent (3x1nb);
dalam 3 hari SMRS. | Pneumoniae, Parkinson [esak (+) =63,7; HCO3=37,1 | Spironolakton(25-0-0); Furosemid
Batuk (+) 2 hari dg riak | Kelubap Utams : 5-6/4 RR=22x/mat 2Saturasi=01,35, base acces= | infravena(20-0-0), Ceptorpil
(-), dargh (-), panas {-), | Sesak nafas sesak (+). 9.9, Na=135; C1=97, K=3,72, (3x12,5meg).

penurunan BB {-).

Riwayat Penyakit : HT

(+) selama 2 tahun 18-9/4 RR=22x/mnt rombosit=262.000. doparmin {Btis/mnt};
control kepoli cardio, sesak (+), 105 (14.05) Leukosit=12300; | Inj.Cefotaxitn(2xlgram);, lpratropium
DM (-) 10/4 RR=23x/mmnt 2lobin=9,0; RCT=26.2, bromida 21 pg dan salbutamol
Riwsayat Obet : Losartan sak (+). rombosit=170.000; Ureurn=88.,7; | sulphate 120  pgfAnh.-Combivent
50 mg, Fragexin 028, 11/4 RR=24x/munt reatinin=0,93; SGOT=38; i {3xlnb); Spironolakton{25-0-0Y;
letral 25mg, Furosemid, esak (+), batuk(+) GPT=43; albumin=2,84, Furosemid intravens{20-0-0Y;
ISDN,Captapril S (09.05)  GDP=102; | Captorpil (3x12,5mg).
Kebiasaan : - D=100/70mmHg; D2JP=120;, prot. Total=633; |5/8 O; (3itmnt); IVFD D35% +
D6x/inat; bumin=2 67, globulin=3.65. dopamin {8tts/mnt),
RR=24x/mnt 9/5 Leukosit=2.400; | Inj.Cefotaxim(2x1gram); Ipratropium
k {(+), batuk{+) Hemoglobin=9,%; HCT=28.7; bromida 21 pg dan salbutamol
Trombosit=336.000;Na=135; sulphate 120 pg/Inh-Combivent
Dr=1 10770 mmHg; [C1=97;, K=39. (3xinb); Inj. Metronidazole (3x500
9Tx/mnt; 11/6 Aibumin=3,08 mg).
RR=24x/mnt 6/5 Terapi teiap
sesak (+) /8 Terapi tetap
8/5 Inj Cefotaxim{2x] gram),
D=100/70mmHg; Ipretropium bromida 21 pg dan
OIxmat; salbutemol  sulphate [20 pg/lInh-
22%/mnt Combivent {3x1nb);
{-), batuk{-). Spitonolakton(25-0-0),  Furosemid
intravena(20-0-0); Captorpil
D=100/80mmHg; (3%6,25mg).
[00x/mnt; 9/5 Terapl tetap
RR=20¢/munt /8 Inj.Cefotaxim(2x1gram);,
sesak (-), bamk(-). Ipratropium  bromida 21 pug dan
salbutamo!  sulphate 120 pglnh-
Combivent (3x1nb); ) Inj.
Metronidazole (3x500 mg).

14 RR=23x/munt
sesak (+),

05 (09.05) Lenkosit=14.500;
emoglobin=9,5; HCT=278;

3/5 Terapi tetap
4% O, (2-3Vmnt}; IYFD D5% +
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i |11/5 ipratropium bromida 21 pg dan
salbutamel  sulphate 120 ug/Inh-
Combivent (3x1nb);, Chloramphenicol
(3x 1 ) Albumin tansfusi;
Spironolakton(25-0-0)

Captorpil {3x6,25mg).

12/5 lpratropium brotnida 21 pg dan
salbutamel  sulphate 120 pglnh-
Combivent (3x1nb);, Chloramphenicol
(x 11 ). Spirotolakton(25-0-0),
Captorpil (3x6,25mg).

13/5 Terapi tetap

1448 Terapi tetap

15/8 KRS Spironolakton(235-0-0),
Captorpil (3x6,25mg);
Chloramphenicol {3x II 3; Fenoterel
HBr-Berotec spray (3 puff IIY
Budesonide-frnflamid spray (3 puff
.

Catatan ;

#  Pasien MRS dengan kondisi sesak yang memberat

»  Bleod Gas Analasis (pH=7,371; pC0,=65,9; p0y=63,7, HCO3=37,1) — merupakan ciri respiratori
asidosis e.c COPD AE

*  Diagnosa masuk=CPC incomplete RBBBB—memiliki kecenderungan terjadinya CHF—rpasien
mendapatkan diuretik {furosemid) kombinasi dengan ACEI (captoptil)
Pasien juga mendapatkan dopamin—ssebagai inatropik positif—suntuk meningkatkan curah jantung
pada pasien CHF (dosis=0,5 - 3 pg/kgBB/menit)
Petnberian infus NS — untuk homeostatis cairan ¢lektrolit tubuh

¥ Inj. Cefotaxim — sephalasporin generasi ke 3 — aktif terhadap bakteri - bakteri penyebab COPD

AE (Gram (-) maupun gram (+)) meski penetrasinya kecil ke mukosa bronkial — dosis sesuai

Furosemid — diuretik kuat — Tekanan darah pasien normal — untuk mengatasi edema perifer
(kaki pasien bengkak) e.c komplikasi COPD AE yaitw cor pufmonale (dosis sesuai)

Furosemid -+ waspadai efek samping hipokalemi — dikombinasi dengan spironolakton
Captopril — selain untuk meminimalkan efek samping dari furosemid (memicu teraktivasinya
sistem renin) captopril juge memiliki peranan dalam pencegahan terjadinya edeme perifer yaitu
melalui sistern RAA

Chloramphenicol —aktif tethadap H. Influenzqe —tapi bukan pilihan terapi untuk COPD AE
atas pertimbangan efek  toksik yang sering  ditimbulkannya—sebaiknya  dipilih
levoflokasasin—aktifitasnya luas terhadep bakteri penyebab COPD AE dan berpentrasi baik
kedalam mukosa bronkial,

Saat KRS kondisi pasien sudah stabil—TD=100/80, RR=20x/nnt, sesak {(-), batuk (-
}—sebaiknya spironolakton dan captopril dihentikan atau tidak diteruskan, fenoterol HBr
digunakan bila seszk saja.
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g | | | RELURAN | DATA
[ wo RATA DOTON LAILNMRS Loy LLAGIYUDA DALA KLINIK TERAPI
RIWAYAT PASIEN I LABORATORIUM :
21 [Ny. 8dj (66th} 05-05-2006 - Padan lemas sejak sore | Keluhan Utsma 08/ TD=140/80mmHg; | 05/5 Leukosit=7.600; [08/5 O (3ltmnt); IVFD NS 09% (20tts'mnt);
0610357/10003362 | 12-05-2006 SMRS (jam 16.00). Px :Badanlemas | N=I00x/mnt; Hemoglobit=12,5; HCT=32.4; Aminofilin{3x100 mg); Ipratropium broinida 21 pg dan
(KRS) (8 hari} metisa badanya | Diagnosa masuk | P=24x/mnt Trombosit=345.000,GDS=170, salbutemol sulphate 120 pg/lInh-Combivent (3x1nb);
bergetar setelah H General | sesak (+), batuk (+) UreumF13,7; Creatinin=0,59; | Cyprofioksasin {2x500 mg); GG (3x100 mg); Salbutamol
minem  obat  yang weakness, 06/5 TD=120/70mmHg; | Na=131; CI=97, K=3,40. {3x1 caps); Irnuno (2x1).
didapatkan dari poli COFD N=80x/mmnt; 08/4 Leukosit=6.200; |06/6 Terapi tetap
paru RSSA | Disgnosa kelvar | P=20x/mnt Hemoglobin=16,7; HCT=36,9:  [07/6 Terap tetap
{ciprofloksasin 2x100, : COPDAE, batuk (+} Trombosit=299.000; pH=7,49%, 08/ Oy (3lt/mnt); IVFD NS 0,9% {20tts/mnt), Aminofilin
aminefilin caps, GG, Pneumonia 7/8 wnen pC0:=48.2; pO=82.4; | (3x100 mg); Cyprefloksasin (2x500 mg), GG (3x100
salbatamol}. Px. Rutin | Daftar masalah : 08/8 TD=120/70mmHg; | HC03=32,6; O2Saturasi=96,5; | mg), Fenoterol HBr-Berotec (3 puff I).
kontrgl kepoli paru, Badan lemas, | N=80x/mnt; base acces=+7,6 098 O, (21t/mnt); 1IVFD NS 0,9% (20tts/mnt); Aminofilin
kmn batuk lama + 3thn sesak nafas P=20x/mnt (3x100 mg), GG (3x100 mg), Antasida (3 C I}
dan  berdahak tapi batuk (+) Erytromycin (3x500 mg).
memburuk sejak 4 hari 09/ TD=110/70mmHg; 10/5 O, (off), Aminofilin (3x100 mg), GG (3x100 mg);
terakhir dan 4 hari tsb N=80x/mnt; Antasida (3 C 1), Amoxicilin (3x500 mg).
tak  dapat  berdin, P=20x/nnt 11/5 Amoxicilin (3x500 mg);, Fenoterol HBr-Bergrec (3
makan hanya 2-3 kali. batuk (+) puff D).
BAB + BAK normal. 10/§ TD=110/70mmHg; 12/ KRS Amoxicilin (3x500 mg), Fencterol HBr-Berotec
wayat Penyakit : TB N=80x/mnt, (3 puffi}.
(=), HT (-), DM (-). P=20w/mnt
wayat Obat: - batuk (<}
ehinssan : - 1178 TD=90/60mmHg;
N=00x/mnt;
P=20x/mnt; sesak {+),
batek {+)
12/5 KRS
Catatan :
» Pasien MRS dengan kondisi letnah dan sesak ¥ Aminofillin + Cyprofloksasin /Erytromycin — waspadai peningkatan kadar teofillin dalam
¥ Blood Gas Analasis (1pCO2, THCO3,dan base acces bernilaj +} — meupakan ciri respiratori asidosis e.c darah— bila perlu pantau kadar serum teoflin ataw dosisnya diturynkan
COPD AE » Cyprofloksasin — ganti Erytromycin {makrotid)—berpentrasi baik juga pada mukosa
» Pemberian infus NS — untuk homeostatis bronkial — sesnai
» Cyprofloksasin—florokuinolon—penetrasi ke mukosal bronkial batk dan memiliki aktifitas yang bagus terhadap » Amoxicilin ~ memiliki spekrum lugs — sesuai untuk terapi meskipun penctrasinys rendah
balcteri — bakteri penyebab ekserbasi pada COPD seperti P. Aeruginosa dil. kedalam mukosa bronkial.
» Erytromycin — aktifitas terhadap H. Influenzae lemah—akuifitas terhadap baktrl penyebab COPD AE yang lain ¥ Fenoterol HBr-Berorec — agonis p; — pasien masih mengeluh sesek saat KRS— untuk
|__lemah dan sudah banyak yang resisten terhadap erytromyein terepi profilaksis terjadinya ckserbasi (dosis sesuai)
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1 T [ RELORAN | | oAt |
A Bt P!‘_‘!’_‘_‘_"_’*_"? m cew | vemwevun | sescssmen N— | mmmnn e |
22 |Tn. Njm{53¢th) 0905-2006 - Sessk nafas + 7 hari, (Kelnban Utsma |09/5 TD=130/80mmHg; |09/5 Leukosit=10.400; P78 Oy (31tmmt); IVFD NS 0,9% (200s/mnt);
0610675/10535463 | 20-05-2006 memberat 4 hari terakhir, | Sesak nafas N=80x/mnt; Hemoglobin=14.8; aminofillin drip(20tts/mnt): Inj. Cefotaxim (3x1 g);
{KRS) (12 hari} sesak  berulang  bile Disgrosa RR=28x/mnt HCT=41,5; Levofloxacin-fnj. Cravit (3x500 mg); Inj.
kelelahan dan sudah § | masak ¢ | sesak {+), batuk (+). Trombosit=182.000; Dexamethason (3x1 amp.); Inj. Cimetidin (3x1

tanun
sesak.  Dawk  seiak |
tahun  vang lalu dan
memberat 4 hari ini
Dahak warna kuning.
Tidak mengalami nven
dada. Panas sudah 4 hari
yang latu. TH kontak +.
Terjadi penurunan berat
badan.
Riwayat Penyakit :

DM 1 tahun vang lalu
dan tidak teratur konirol.
Riwayat Obat: {-)
Kebiasaan ; (-)

fadang-kadang ©

Uity Ak,

1 Paesmonue,
Susp. T3

Diagnosa
Keluar:
cOrDR
AE Prneumonia,
DML,
Dislipidemia

SR Rumml g
N=E0N Mt
RR=23x/mm
sesak (+), batuk (+).

1145 TD=11L370mmHg;
N=835x'mnl;
RR=24x/mnt
sesak (+). batuk (+}

128 TD=100/60mmHg;
N=88x/mnt,
RR=24x/mnt
sesak (+), batuk (+);
riak warna putih (+)

15/5 TD=110/60mmHg,
N=84x/mnt;
RR=24x/mnt
sesak (+}, batuk (]).

16/5 TD=110/70mmHg;
N=85x/mnt;
RR=25x/mnt
sesak (+), batuk (+).

1748 TD=100/70mmHg;
N=84x/mnt;
RR=26x/mnt
sesak (+), batuk {+).

18/58 TD=100/60mmHg;
N=100x/mnt;
RR=24x/mnt
sesak (1), batuk (1).

19/5 TO=110/60mmHEg;
N=100x/mnt,
RR=24x/mnt
sesak (1), batk (+).

GDS=1580Ureum=774;
Creatinin=1.21; pH=7.25;
PCO:=66.1; pO,=142.%;
HC03=24.7;
125aturasi=97.9; buse
acees=-3,6; Na=141,
Ci=109; K=3.9.

1048 Leukosir=9.800;
Hemoglobin=14,2;
HCT=3%.9;
Trombosit=172.000;
IGDP=282; GD2JP=377;

GOT=63, SGPT=28,

t. Total=7,06;
Ibumin=3,32;
lobulin=3,74.

12/5 GDP=28T;
D2JP=344;
ol.total=191; HD1~28;

LD1~=119; TG=227.

13/5 Leukosit=9.800;

Hemoglobin=13,8,

HCT=4238;

Trombosit=300.000

i6/5 GDP=197

18/S GDP=74;

GD2IP=155

amp.k Paracetamot {3x1 tab), Ambroxoel HCl-
MMucope! Retard (3x) b}
10¢5 Terapi tetap
1145 O (3lvmnr) IVED NS 0,9% (20tts/mint);
arunofillin dripd20tts/mntY; Inj. Cefotaxim (3x1 g);
Levofloxacin-fny, Cravif (3x500 mg); Inj.
Dexamethason (3x1 amp.); Inj. Cimetidin (3x1
amp.); Paracetamol (3x1 1ab-K/P); Ambroxol HCi-
Mucopel Retard {3x1 tab.); Ipratropium bromida 21
pg dan satbutamol sulphate 120 pg/Inh-Combivent
{3x1 nbY;, Monotard (0-10-0 1U); Actrapid (4-4-0
).
1275 O (2lmnt);, IVFD NS 0,9% (10tts/mnty;
aminofiltin drip(20tts/mnt); Inj. Cefotaxim (3x1 g);
Levofloxacin-fnj. Cravit {3x500 mg); Parscetarnol
{3x1 tab-K/P), Ambroxol HCl-Mucopes Retard (3x1
tab.}; [pratropium bromida 2 pg dan salbutzmol
sulphate 120 pg/Tnh- Combivent (3x]1 nb);, Monotard
{0-10-0 IUY; Actrapid (4-4-0 IU); Inj. Gentemycin
(2x80 mg).
[13/5 Terapt tetap
[14/5 O, (2It/mnt}, IVFD NS (,%% (10us/mnt);
aminofillin drip(20tts/mnt); Ipratropium bromida 21
ng dan salbutamol sulphate 120 ug/lnh-Combivens
(3x1nbY, Inj. Cefotaxim (3x1 g); Levofloxacin-lnj.
Cravit (3x500 mg); Inj. Cimetidin (3x] amp.);
Paracetamo] (3x1 tab-K/P}; Ambroxel HCl-
Mucopet Retard (3x1 tab.); Monotard (0-10-0 1),
Actrapid (4-4-0 TU); Inj. Gentarmycin (2x80 meg).
1578 O (2I¥mnt), IVFD NS 0,9% (101s/mnt);
Ipratropium brotmida 21 pg dan ssibutamol sulphate
120 pg/Inh-Contbivent (3x1nb); Inj. Cefotaxim
{(3x! g); Paracetamol (3x1 tab-K/P); Ambroxol
HCl-Mucopet Retard (3x1 tah.); Monotard (0-10-0
1U); Actrapid (6-6-0 1U); Inj.Gentamycin{2x80 mg).

SKRIPSI

STUDI PENGGUNAAN OBAT PADA PASIEN...

ERWIN FIRMAN SYAIFUDIN

801



ADLN Perpustakaan Universitas Airlangga

1308 TR=1100E0mmHe: |
N=100x/mnt;
RR=26x/mnt
sesak (=), batuk (]).

1675 O- (21/mnty: IVED NS 0.9% (10tts/mnt): ‘|
Ipratropium bromida 21 pg den salbutamol sulphate
120 ppAnh-Combiven: (3x1nb-K/P), Inj. Cefotaxim
(3x1 g); Ambroxol HCl-Mucopet Retard (3x1 tab.),
Actrapid (6-6-0 [U]); Inj. Gentamycin (2x80 mg);
Insulintard (0-12 1U)

1745 O; {21t'mnt); IVFD NS 0,9% (1 0nts/mnt);
Ipratropium bromida 21 pg dan salbutamol sulphaie
120 pg/Inh-Combivens (3xInb-K/P), Inj. Cefotaxim
{3x1 ), Ambroxol HCl-AMucopet Rerard (3x1 tab.),
Actrapid (6-6-0 TU}, Inj. Gentamycin (2x80 mg),
Insulintard {0-12 TUY, Procaterol HCl-Meptin mini
(2x1 tab.); Gemfibrosil {1x300 mg/ab)

18/5 Oy (21t/mnt), 1YFD NS 0,9% (10tts'mnt}; Inj.
Cefotaxim (3x1 g); Ambroxol HCl-Mucopet Retard
(3x1 tab.); Actrapid {6-6-0 IL1); Inj. Gentamycin
(2x80 mg); Insulintard (0-12 FU); Procaterol HCI-
Proterol HCI -Meptin mini (2x1 tab.), Gemfibrosil
{12300 mgftab); Levofloksaksin (1x500 mg).

[19/5 Terapi tetap

075 KRS - Procaterol HCl-Mepysin mini (2x) tab.);
Levofloksaksin (1x500 mg); Ambroxol HC!-
Mucopef Retard (3x] tab.)

Catatan !
»
>
>

Pasien MRS mengeluh sesak nafas dan batuk yang semakin memberat

[VFD NS 0,9% — untuk menjaga keseimbangan eletrolit fubuh

Pasien memiliki fiwayat DM sudah san whup—minum OAD—hasil test lab.
GDP=282 dan GD2JP=377-—pasien memeriukan insulin

{insulintard atau manotard}

»  Antibiotik ~ cefotaxim dan levofloksasin — sangat efektif untuk bakteri penyebab COPD AE dan
penetrasinya baik ke membran mukosal bronkial (dosis sesuai)

» Gentamycin — aminoglikosida ~ aktif tethadap baktori penyebab COPD AE akan fetapi karena
rendahnya pH dari sekresi bronkial dapet mesurunkan aktifitasnya — jarang digunakan untuk terapi

regulasi  cepat COPD AE —<hati-hati penggunaan jangka lama efek nefrotoksik dan ototoksik ke pasien

(actrapid)—jika sudah terkontrol—beri insulin dengan masa keja menengah | > Saat KRS pesien mendapakan — Proterol HCI Hemihydrate (B2 agonis) untuk sesaknys,

levofloksasin sebagai antibiotiknys dan ambroxol HCl untuk meredakan batuk yang masih dirasaken

oleh pasien {dosis sesuai)
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- KELUHAN DATA
NO. DATA PASIEN LAMA MRS DAN DIAGNOSA DATA KLINIK TERAPI
RIWAYAT PASIEN LABORATORIUM
23 Ny Jyh (53 tahun) 18 .26  April | Sesak memberat sgjak 3 hari | Keluhan utama @ | 184 18/4 Leukosit=14,200; | 18/4 O, (2-31t/mnt); IVFD NS 0,9%
0611514/10538 168 2006 SMRS dirasa lerus mencrus | sesak nafas TD=]10/80nuntg; Hemoglobin=11.3, HCT=354; | {20us/mnt); Inj.
{KRS) {9 hari) wialau pasien istirahat. Saal | Diagnosa masuk | N=80x/mnt; Trombosi=120.000,:GDS=156; | Cefotaxim{Zx1gram), Inj.
tidur px. Biasa dengan bamtal | : SOB ec COPD | RR=36x/mat Ureum=33.93, Gentamycini2x80me);  Ipraopium
yang tinggl. Sakit sesak ini | AE sesak (+), batuk (+) Creatinin=0.94;; Na=135; | bromida 21 pg dan salbutamol
sudah dikeluhkan sgjak +_3 | Diugnosa Keluar | 1944 K=4,96; CI=108 sulphate 120 pglnh-Combivent
tahun yli. Batuk sering kambuh COPD  AE, | TD=110/80mmHg; pH=7429, pCO,=31,7; | (3xinb); Spironolakion(25-0-0);
sejak & tahun yll Preumoniae, N=80x/munt, pOy=112,7; HCO3=20,1 | Furosemid intravena{20-0-0);
Riwayat Penyakit - HT (-). CPC RR=28x/mmt O2Saturasi=98.4; base acces= | Bromhexin{3x1tab),
Riwayai Obat:Salbutamol | decompensata sesak {+}, batuk {+) 3.5 19/4 O (2-31Ymn1); IVFD NS 0,9%
{bila sesak), 2044 1944 Leukosit=13.400; | (20ns/mnt); Inj.
Kebiasasn ; - TD=110/70mmHg; Hemoglobin=12,1; HCT=34,9; | Cefotaxim(2x1gram); Inj.
N=88x/mnt, Trombosit=195.000;  Ptotein | Gentmamycin(2x80mg); lpratropivm
RR=24~/mnt; total=6,64; Albumin=3,53; | bromida 21 ug dan =afbutamol
sesak (+), patuk (+) Globulin=3,11; Ne=137; | sulphate 120  pg/nh-Combivent
21/4 K=4,0, Cl=104 {3x1nb); Spironolekton{25-0-0);
TD=110/80mmHg; Kol total=}06; HDL=35; | Furosemid intravena(40-0-
N=86x/mnt; LDL=51; TG=76; | 0).Captopril (Ix6,25mg).
RR=28x/mnt AsamUrat=7,1 20/4 Terapi tetap
sesak (+), batuk (+) 21/4 Terapi tetap
2214 2244 O (2-3%mnt); IVFD NS 0,9%
TD=110/70mmHg; {201s/mnt); inj.
N=g4x/mnt; Cefotaxim(2x1gram); Inj.
RR=30.x/mnt Gentamycin(2x80mg); Ipratropium
sesak (+), batuk (+) bromida 21 pg dan salbutamol
sulphate 120 ng/lnh-Combivent
(3x1nb); Spironolakton(25-0-0);
Furosemid intravena(40-20-0);
Lisinopril(1x5 mg tab), ISDN(3x5
mg).
23/4 Terapi tetsp

SKRIPSI

STUDI PENGGUNAAN OBAT PADA PASIEN...

ERWIN FIRMAN SYAIFUDIN

0tt



ADLN Perpustakaan Universitas Airlangga

KELUHAN DATA
NO. DATA PASIEN LAMA MRS DAN DIAGNOSA DATA KLINIK TERAPI
RIWAYAT PASIEN LABORATORIUM

24/4 O (2-31¢mnt), IVFD NS 0,9%
(20ts/mntYy; Enj.
Cefotaximi2x 1 gram). [nj.
Gemamycin{2x80mg);  pratropium
bromida 21 pg dan salbutamel
sulphate 120 peAnh-Combivens
(3xInb); Spironolakton{25-0-0);
Furosemid intravena(40-20-0},
Lisinopril{1x5 mg tab); ISDN({3x5
mg),  Ambroxol  HCl-Mucopet
Retard(1x1}.
25/4 ~Terapi Tetap
26/4 -KRS- Spironolakton(25-00Y;
Furosemid per oral(20-0-0);
Lisinopril{ 1 x$mg); ISDN{3x5mg).
Catatap: » Captopril — memiliki pergnan dalam pencegahan edema perifer yang merupakan kompliksai
» Pasien MRS dengan kondisi sesak yang memberat — RR=3éx/mnt dari cor pulmonale
¥ Inj. Cefotaxim — sephalosporin generasi ke 3 — aktif terhadap bakteri ~ bakteri penyebab COPD AE | > Furosemid — untuk mencegah terjadinys edema perifer yang merupakan satah satu komplikasi
(Gram (-} maupun gram {+)) meski penetrasinya kecil ke mukosa bronkial — dosis sesuai COPD AE yaitu akibat terjadinya cor puimonale den juga untuk mengatasi komplikasi lain yaitu
» Inj. Gentamycin — aminogfikosida — sangat aktif terutama terhadap P. Aewrugingsa dan bakteri hipertensi pulmonal , selain i furosemid merupakan obat piliian untwk gagal
penyebac CCPD AE  yang lain — tapi untuk COPD AE tak optimal karena rendahnya pH pada jantng—diagnosa pasien decompensaia (dosis sesnai)
bronkial menyebabkan aktifitas gentamycin menurur. ¥ Furosemid — waspadai efek samping hipokalemi — dikombinasi dengan spironolakton

SKRIPSI STUDI PENGGUNAAN OBAT PADA PASIEN... ERWIN FIRMAN SYAIFUDIN

111



Lampiran 2

Nilai Normal
Kimia Darah
Asam Urat
Bilirubin Total
Bilirubin Indirect
CPK

Ciula darah puasa
CGula darah sesaat
Kolesterol 1111
Kreatinin

Protein Albumin
SGOT

TG

Analisa Elektrolit
Na

K.

Cl

Darah Lengkap
Hb

PCV

APTT

Trombosit

WBC

HGB

PLT

MCH

RDW

PDW

Blood Gas Analisa
PH

p0:2

O, saturasi
Saturasi Ion
TIBC

SI (serum Iron)
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2-6 mg/d] Alkali Fosfatase
1,0 mg/di Bilirubin Direct
0,75 mg/dl  BjPlasma

30- 190wl CKMB

60-110 mg/dl Gula darah 2jpp

<200 mg/dl  Kolesterol Total
>50 mg/dl Kolesterol LDL
<1,2 mg/dl Protein Total
3,5-5,5 g/dl  Protein Globulin
2-17 mU/ml  SGPT

<150 mg/dl  UreunyBUN

136-145 mmol/L
3,0-5,0 mmol/L
98-106 mmo/L

11,0-16,5 /ul  Leukosit
35,0-50,0% PPT
tergantung kontrol
150.000-390.000 /uL

H10°’mm® RBC

3.1 L g/dl HCT

10 */mm’ MCV

Lpg MCHC

18,2 H% MPV

L%

7,35-7,45 pCO;
80-100 mmHg HCOs

85-98 % Base Excese
20-55%

laki-laki= 300-400 pg/dl
Perempuan= 250-350ug/dl
laki-laki= 53-167 pg/dl
Perempuan= 49-15Iug/dl
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60-170 mU/ml
0,25 mg/d}
1,025-1,029 w/w
<10 w/L

130 mg/dl

<200 mg/dl
<150 mg/dl
6,7-8,7 g/dl
2,5-3,5 g/dl
3-19 mU/ml
20-40/10-20 mg/dl

3500-10.000 gr/dl
tergantung kontrol

L 10%mm’
10,7 L %
L pm3

L g/dl
10,3 pm’

35-45 mmHg
21-28 mmHg

[(-3)-(+3)]
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