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RINGKASAN

STUDI PENGGUNAAN OBAT ANTIHIPERTENSI PADA

PENDERITA HIPERTENSI RAWAT INAP
(Penelitian di RSU Dr. Saiful Anwar Malang)

Erene Nanda Lyswanti Suyono

Hipertensi sistemik atau hipertensi artertal didefinisikan sebagai peningkatan
tekanan darah sistolik = 140 mmHg dan/atau tekanan darah diastolik > 90 mmHg,
merupakan penyakit dengan morbiditas dan mortalitas yang tinggi, sering disebut
sebagai The Silent Killer. Hipertensi dapat diklasifikasikan menjadi hipertensi
primer, disebut juga hipertensi essensial, dan hipertensi sekunder. Hipertensi
primer adalah peningkatan tekanan darah yang penyebab terjadinya tidak
diketahui, sedangkan hipertensi sekunder bila ada kondisi lain (penyakit atau obat-
obatan) yang menyebabkan hipertensi.

Penderita hipertensi yang tidak diterapi dapat menyebabkan terjadinya
komplikasi yang dapat memperburuk keadaan penderita. Terapi yang diberikan
bertujuan untuk menurunkan tekanan darah, menurunkan restko komplikasi, dan
meminimalkan efek samping obat. Intervensi terapi pada penderita hipertensi
dapat dengan terapi non obat maupun obat.

Keberhasilan terapi hipertensi tidak hanya pada pemilihan obat tetapi juga
didasarkan pada persoalan kualitas hidup dan kepatuhan penderita karena terapi
pada penderita ini polifarmasi. Selain itu, masalah biaya juga harus diperhitungkan
karena pengobatan dilakukan pada jangka waktu lama.

Berdasarkan hal tersebut, maka dilakukan penelitian untuk mempelajari
penggunaan obat pada penderita hipertensi rawat inap. Penelitian ini bertujuan
untuk: (1) mengetahui demografi penderita hipertensi, (2) mengetahui pola
penggunaan obat antihipertensi pada penderita hipertensi rawat inap, (3)
mengetahui penyakit komplikasi pada penderita hipertensi.

Penelitian dilakukan prospektif di RSU Dr. Saiful Anwar Malang dengan
menggunakan Data Rekam Medik penderita hipertensi rawat inap pada periode
April — Mei 2005 di Instalasi Rawat Inap [ ruang 22, 24 dan 25 (kelas I dan IT),
didapatkan 31 penderita.

Hasil penelitian menunjukkan bahwa: (1) prevalensi penderita hipertensi
yang diteliti lebih banyak perempuan (74,2 %) dibandingkan laki-laki (25,8 %).
Sedangkan prevalensi berdasarkan usia, usia produktif 51,6 % dan usia lansia ¢
60 tahun) 48,4 %, relatif sama. Berdasarkan etiologi, hipertensi sekunder 61,3 %
dan hipertensi primer 38,7 %. Kebanyakan penderita yang diteliti menjalani rawat
inap selama 6-10 hari (51,6 %), dengan pulang dalam keadaan perbaikan 90,3 %,
pulang paksa 6,5 %, dan meninggal dunia 3,2 %.

Sesuai kriteria The Joint National Committee VII (INC VII), pengelompokan
penderita berdasar tekanan darah penderita, penderita dengan kategori hipertensi
tingkat I (140-159/90-99 mmHg) 6,4 % , hipertensi tingkat II (> 160/100 mmHg)
58,1 %, dan Isolated Systolic Hypertension (140 / <90 mmHg) 35,5 %.
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(2) Penggunaan obat antihipertensi yang sering digunakan dengan urutan
sebagai berikut: golongan ACE Inhibitor digunakan pada semua penderita (100
%), diuretik 41,9 %, Ca-chanel bloker 32,3 % dan ay-agonts 9,7 %. Pada seluruh
penderita, penderita mendapat terapi antihipertensi sebagai obat tunggal 29,0 %
dan kombinasi 71,0 %.

(3) Penderita dengan komplikasi sebesar 51,6 %, yaitu retinopati dan/atau
gangguan ginjal. '

Dari penelitian ini dapat disarankan: (1) mengingat pengobatan pcnderita
hipertensi  dilakukan dalam jangka waktu yang lama maka perlu
mempertimbangkan faktor ekonomi. (2) karena penderita mendapatkan obat yang
cukup banyak maka perlu peran farmasis untuk memantau penggunaan obat,
masalah terkait obat dan memberi konseling.

vi
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ABSTRACT

DRUG UTILIZATION STUDY OF ANTIHYPERTENSION IN

HOSPITALIZED HYPERTENSIVE PATIENTS
(Study was done at RSU Dr. Saifal Anwar Malang)

Systemic or arterial hypertension with primary or secondary etiology has
been reported to cause morbidity and mortality. Many drugs of different
pharmacological action is usually used in patient with complicated hypertension.

The purpose of this study were to know ; (1) The demographic profile of the
hypertensive patients, (2) The usage of antihypertensive drugs, (3) The
complication of hypertension.

The usage of antihypertension was studied in hospitalized hypertensive
patients at Saiful Anwar Hospital Malang during the periode of April-May 2005.
Data were obtained prospectively, using the medical record of the individual
patients.

The results of the study were: (1) Demography of patient revealed that
woman suffering from hypertension was higher than men: 74.2 % and 25.8 %
respectively. The age of the patient, the youth age prevalence is about the same
with the elderly (51.6 % vs 48.4 %). Duration of hospitalization was in the range
of 6-10 days, about 90.3 % patients discharged from the hospital with much
improved or in better condition and 3.2 % were died in the hospital. Stages of
hypertension (according to The Joint National Committee VII criteria) were: 6.4 %
hypertension stage I, 58.1 % hypertension stage II and 35.5 % Isolated Systolic
Hypertension (ISH). (2) Profile of drug used were: ACE Inhibitors was 100 %,
diuretics was 41.9 %, Ca-Channel blockers was 32.3 %, and az-agonist was 9.7 %.
Patients who received antihypertension as a single medication was 29.0 % and in
combination therapy was 71.0 %. (3) Complication of hypertension mostly were
retinopathy and/or renal impairment.

From this study could be suggested, that: (1) socio-economic factor of the
patients should be considered in giving the drugs since treatment for hypertensive
patients will take a long periode; (2) the role of pharmacists are required to
monitor the drug usage, drug related problems, and to give patient counseling.

Keywords : Drug Utilization Study, Hypertension, Descriptive Analysis, Medical
Record.
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BABI

PENDAHULUAN

1.1 Latar Belakang

Jantung merupakan organ yang kompleks, berfungsi sebagai pemompa
darah melalui sirkulasi pulmoner dan sirkulasi sistemik. Jika terjadi abnormalitas
atau gangguan pada jantung maka dapat mempengaruhi organ dan jaringan
lainnya. Adapun penyakit yang berhubungan dengan kardiovaskular antara lain
hipertensi, gagal jantung kongestif, jantung koroncr, penyakit katup, penyakit
perikardial, dan syok { McPhee, 1995).

Hipertensi sistemik arterial didefinisikan sebagai peningkatan tekanan darah
sistolik 2 140 mmllg dan/atau tckanan darah diastolik > 90 mmblg (Brown,
2000), merupakan penyakit dengan morbiditas dan mortalitas yang tinggi, sering
disebut sebagai The Silent Killer karena penderita dengan hipertensi primer yang
tidak terkomplikasi biasanya asimptomatik (Carter, 2002). Pada tahun 1996,
mortalitas hipertensi pada laki-laki 41,5 % dan pada wanita 58,5 % (Today in
Cardiology, 2005). Hampir 20 % populasi di United States mengidap hipertensi.
Prevalensi yang sama terlihat di banyak negara berkembang (Brown, 2000). Di
Indonesia, prevalensi hipertensi paling tinggi dibandingkan dengan penyakit
kardiovaskular lainnya, yaitu 416,3 per 100.000 populasi (Loren, 2003).

Hipertensi diklasifikasikan menjadi hipertensi  primer, disebut juga
hipertensi essensial, dan hipertensi sekunder. Hipertensi primer terjadi pada 95 %
populasi penderita hipertensi, sedangkan sisanya 5 % merupakan hipertensi
sekunder (Schwinghammer, 2003). Hipertensi primer adalah peningkatan tekanan
darah yang penyebab terjadinya tidak diketahui, sedangkan hipertensi sekunder
bila ada kondisi lain (penyakit atau obat-obatan) yang menyebabkan hipertensi,
misalnya penyakit renal, coarctasio aorta, kehamilan, alkohol (Kaplan, 2001).

Penderita hipertensi yang tidak diterapi dapat menyebabkan terjadinya
komplikasi yang dapat memperburuk keadaan pasien tersebut. Terapi umum yang

diberikan bertwyjuan untuk menurunkan tekanan darah, menurunkan resiko

komplikasi, dan meminimalkan efek samping obat. Target n_darah yang
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ingin dicapai kurang dari 140/90 mmHg, sedangkan pada penderita hipertensi
dengan diabetes atau penyakit renal, tekanan darah yang ingin dicapai kurang dari
130/80 mmHg (Chobanian, 2003). Pada umumnya penderita yang masuk rumah
sakit sudah mengalami komplikasi atau ada penyakit yang mendasari (underlying
disease) seperti diabetes mellitus, ginjal schingga menyebabkan hipertensi. Pada
penderita ini diperlukan terapi untuk penyakit hipertensi maupun untuk penyakit
yang menyertainya. Pemilihan terapi didasarkan pada data penderita, data klinik,
data laboratorik, dan penyakit lainnya atau riwayat penyakit.

Intervensi terapi pada penderita hipertensi dapat dengan terapi noxa obat
maupun obat. Terapt non obat ini berkditan dengan perubahan gaya hidup
penderita, diantaranya penurunan berat badan, membatasi konsumsi alkohol,
olahraga teratur, menurunkan konsumsi garam, lemak, dan berhenti merokok.
Disamping untuk menurunkan tekanan darah, perubahan gaya hidup dapat
menurunkan progresivitas hipertensi pada penderita dengan tekanan darah
normal-tinggi (Carter, 2002). Sebelum dilakukan terapi obat, penyebab hipertensi
sekunder scharusnya dicari dan faktor yang menyebabkan tekanan darah
meningkat harus dieliminasi. Terapi hipertensi dilakukan secara individual sesuai
dengan kondisi penderita untuk menentukan obat tunggal atau kombinasi pada
tiap penderita sehingga terapi menjadi efektif dan tidak menimbulkan efek
samping. Keberhasilan terapi hipertensi tidak hanya pada pemilihan obat tetapi
juga didasarkan pada persoalan kualitas hidup dan kepatuhan penderita karena
terapi pada penderita imi polifarmasi. Selain itu, masalah biaya juga harus
diperhitungkan karena pengobatan dilakukan pada jangka waktu lama (Speight,
1997).

The Joint National Committee VII (JNC VII) dan The World Health
Organization-International Society of Hypertension (WHO-ISH) merupakan
badan organisasi kesehatan dunia yang menyoroti tentang hipertensi. Dalam kurun
waktu tertentu kedua organisasi tersebut selalu melakukan koreksi dan melakukan
perbaikan-perbaitkan, misalnya dalam hal klasifikasi atau kategori hipertensi,
target tekanan darah. Dengan adanya perubahan tersebut maka membawa
konsekuensi terapi yang terpilih juga berubah, Di samping itu, perkembangan
teknologi kefarmasian obat telah menghasilkan berbagai produk dengan berbagai
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macam kelas terapi obat antihipertensi yang menyebabkan kesulitan dalam
menentukan obat yang tepat. Oleh karena itu, untuk membantu pencegahan atau
pengurangan masalah terkait penggunaan obat maka peran farmasis dalam asuhan
kefarmasian bagi penderita diperlukan, antara lain dalam bentuk memberikan
informasi tentang obat secara benar (dosis, rute, efek samping, interaksi,
kontraindikasi, produk obat pada penderita terkait obat).

Dari uraian di atas maka sebagai calon farmasis perlu mempersiapkan din
dengan mengetahui penggunaan obat antihipertensi di lapangan, oleh karena itu
perlu dilakukan penelitian. Penelitian dilakukan di RSU Dr. Saiful Anwar Malang
dengan menggunakan data dan pendenita maupun rekam medik dengan diagnosa
hipertensi, merupakan secbagai bagian dari upaya menalar paradigma klinik
penggunaan obat antihipertensi.

Dan hasil penelitian ini, dilakukan analisis tentang pola penggunaan obat
antihipertensi pada penderita hipertensi di RSU Dr. Saiful Anwar Malang, dan
diharapkan dapat sebagai bahan studi lebih lanjut untuk pendidikan profesi

farmasi dalam terapan asuhan kefarmasian penggunaan obat antihipertensi.

1.2 Rumusan Masalah
Dari mengamati penderita dan data rekam medik yang dilakukan secara
prospektif, bagaimana pola penggunaan obat antihipertensi pada penderita

hipertensi rawat inap?

1.3 Tujuan Penelitian
- Mengetahut demografi penderita hipertensi.
- Mengetahui pola penggunaan obat antihipertensi pada penderita
hipertensi rawat inap.

- Mengetahui penyakit komplikasi penderita hipertensi.

1.4 Manfaat Penelitian
- Memberi sumbangan tentang pola pengobatan yang berguna untuk
bahan evaluasi lebih lanjut dalam peningkatan pelayanan kefarmasian

obat antihipertensi.
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- Memberi gambaran tentang obat antihipertensi yang sering digunakan
sehingga dapat membantu dalam perencanaan pengadaan obat.

- Sebagai bahan pertimbangan untuk penelitian selanjutnya.
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BAB 1

TINJAUAN PUSTAKA

2.1 Anatomi Jantung

Jantung merupakan organ yang mempunyat berat 200-425 gram. Sepanjang
hidup manusia, jantung berdenyut sebanyak lebih dan 3,5 milyar kali. Denyut
jantung manusia rata-rata 100.000 kali per harinya dengan memompa 7,571 liter
darah (Texas Heart Institute).

Jantung berfungsi sebagar pemompa darah melalw sirkulasi pulmonal dan
sirkulasi sistemik. Jantung terdiri dari empat ruang, yaitu atrium kanan, ventrikcl
kanan, atrium kiri, dan ventrikel kiri. Kedua atrium adalah pompa-pompa primer
yang bertanggungjawab atas pengisian ventrikel, sedangkan kedua ventrikel
adalah pompa-pompa utama yang mendorong darah ke sirkulasi. Dinding
ventrikel lebih tebal daripada atrium sehingga kekuatan kontraksinya lebih kuat.
Dinding ventrikel kiri lebih tebal daripada ventrike! kanan karena ventrikel kiri
mempunyai fungst yang paling berat untuk memompa darah ke seluruh tubuh
(McPhee, 1995).

Adanya kontraksi pada atrium kanan menyebabkan aliran darah masuk ke
ventrikel kanan, terjadi pengisian ruang ventrikel kanan. Darah yang belum
mengalami oksigenasi dipompa ke arteri pulmonalis menuju pam-paru. Di paru-
paru terjadi proses oksigenasi darah kemudian darah dibawa ke atrium kiri melalui
vena pulmonalis. Atrium kiri berkontraksi menuju ventrikel kiri yang selanjutnya
darah dipompa ke jaringan perifer (seluruh tubuh) (McPhee, 1995).

Pada jantung terdapat empat macam katup jantung :

a) Katup mitral atau bikuspidalis, yaitu katup yang membatasi antara atrium kiri
dan ventrikel kiri,

b) Katup trikuspidalis, yaitu katup yang membatasi antara atrium kanan dan
ventrikel kanan.

¢) Katup aorta, yaitu katup yang membatasi ventrikel kiri dari aorta.

d) Katup pulmonal, yaitu katup yang membatasi ventrikel kanan dari arteri

pulmonalis (McPhee, 1995).

5
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Katup Atrioventrikular (katup trikuspidalis dan bikuspidalis) mencegah aliran
balik darah dari ventrikel ke atrium selama sistolik (periode kontraksi) dan katup
semilunaris (katup aorta dan pulmonal) mencegah aliran balik dari aorta dan arter:
pulmonalis ke dalam ventrikel selama diastolik (periode relaksasi). Katup-katup
ini akan membuka dan menutup secara pasif (Guyton, 1995).

Jantung dibungkus oleh pericardial sac, tersusun dari lapisan dalam yang
serous (perikardium viseral) vang secara langsung bersinggungan dengan
mickardium dan lapisan terluar yang fibrous (perikardium parietal). Di bawah
kondisi normal, kira-kira 40-50 ml cairan jernth dari uitrafiltrasi plasma mengisi

ruang antar lapisan pericardial sac (McPhee, 1995).

2.2 Macam Sirkulasi Darah dalam Tubuh

Dinding pembuluh darah terdiri dari tiga lapisan, yaitu tunika intima, media,
dan adventitia. Tunika intima merupakan lapisan sel endotel yang dikelilingi oleh
serabut kolagen dan elastis. Tunika media merupakan bagian dari jaringan
konektif dengan sel otot poles. Sedangkan tunika adventitia menghubungkan
pembuluh darah dengan jarningan (Mutschler, 1995).

Seluruh volum darah tersebar dalam sirkulasi sistemik sebanyak 84 %, yaitu
64 % dalam vena, 15 % dalam arteri, dan 5 % dalam kapiler. Jantung mengandung
7 % darah dan pembuluh darah paru mengandung 9 % (Guyton, 1995).

Sirkulasi terbagi atas beberapa macam, yaitu:
a) Sirkulasi umum. Aliran darah dari jantung kiri menuju ke aorta yang
bercabang menjadi arteri besar, pembuluh darah bercabang lagi menjadi arteriol
dan kapiler. Nutrisi dan oksigen ditransfer menuju jaringan dan ditukar dengan
CO,, Darah dari jaringan dibawa kembali ke jantung kanan melalui vena kava
superior maupun vena kava inferior (Mutschier, 1995).
b) Sirkwlasi pulmenal. Dani penfer, vena yang mengandung darah mencapai
jantung kanan melalui vena kava superior dan inferior (Mutschler, 1995). Dengan
kontraksi atrium, aliran darah melalui katup tiikuspidalis dan mengisi ventrikel
kanan. Darah yang tak teroksigenasi dipompa ke arteri pulmoner dan paru-paru
melalut katup pulmoner (McPhee, 1995). Di kapiler paru-paru, CO;, ditransfer ke
udara dan oksigen diambil dari udara (Mutschier, 1995). Darah teroksigenasi
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kembali dari paru-paru menuju atrium kiri melalui vena pulmoner (McPhee,
1995).

c) Sirkulasi kapiler, Sirkulasi yang terjadi merupakan pertukaran substrat antara
darah dan jaringan. Karena tekanan reabsotbsi vena sedikit lebih kecil daripada
tekanan filtrasi arteri maka cairan tidak dapat direabsorbsi secara sempurna.
Pemindahan cairan sisa (kira-kira 10 %) dilakukan melalui sistem limfatik. Pada
sistem limfatik terdapat nodus limfatik yang berfungsi untuk membersihkan limfe,
menyaring partikel asing dan organisme yang tak berbahaya dengan cara
fagositosis (Mutschler, 1995).

d) Sirkulasi serebral. Aliran darah yang terjadi di jaringan otak (Guyton, 1995).
e) Sirkulasi portal. Darah mengalir melalui sinus hepatikus yang berhubungan
erat dengan rangkaian sel-sel parenkim hepar, kemudian memasuki vena sentralis,
hati dan mengalir ke dalam vena kava (Guyton, 1995).

f) Sirkulasi koroner. Arteri koroner utama terletak di permukaan jantung dan
arteri-arteri kecil menembus ke dalam massa otot jantung. Artert koronaria sinistra
terutama memberikan darah pada bagian anterior ventrikel kiri dan arten
koronaria dekstra terutama memberikan darah pada ventrikel kanan maupun
bagian posterior ventrikel kini (Guyton, 1995).

g) Sirkulasi ginjal. Ginjal menerima suplai darah melalut artenn ginjal, yang
dipisah menjadi arteni interlobaris yang memasuki ginjal dan bercabang menuju
arteriol aferen. Arteri aferen akan membawa darah ke tiap nefron, khususnya pada
bagian kapsula bowman kemudian darah akan mengalir keluar melalui arteriol
eferen (Shargel, 2005).

2.3 Hipertensi
2.3.1 Klasifikasi hipertensi berdasarkan tekanan sistolik dan diastolik
Hipertensi sistemik arteri didefinisikan sebagai peningkatan tekanan darah
sistolik > 140 mmHg dan/atau tekanan darah diastolik > 90 mmHg (Brown,
2000). Hipertensi dapat diklasifikasikan berdasarkan tekanan sistolik dan
diastoliknya. Berdasarkan The Joint National Committee VII (JNC VII) tahun
2001, klasifikasi tekanan darah untuk dewasa berusia > 18 tahun tertera pada
Tabel II.1, sedangkan berdasarkan The World Health Organization-International
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Society of Hypertension (WHO-ISH) tahun 1999, klasifikasi tekanan darah tertera

pada Tabel I1.2.

Tabel II.1 Klasifikasi tekanan darah menurut JNC VII

Klasifikasi Tekanan Darah Sistolik Tekanan Darah Diastolik
Tekanan Darah
Normal < 120 < 80
Prehipertensi 120-139 80-89
Hipertensi tingkat 1 140-159 9)-99
Hipertensi tingkat 2 > 160 > 100
(Chobanian, 2003)
Tabel I1.2 Kategori tekanan darah menurut WHO-ISH
Kategori Tekanan Darah (mmHg)
Sistolik Diastolik
Normal <130 <85
Normal-Tinggi 130-139 85-89
Hipertensi tingkat | (ringan} 140-159 90-99
Subgroup: borderiine 140-149 90-99
Hipertensi tingkat 2 (sedang) 160-179 100-109
Hipertensi tingkat 3 (berat) >180 =110
Isolated systolic hypertension >140 <%0
Subgroup: borderline 140-149 <90

(Brown, 2000; Chalmers, J., 1999)

2.3.2 Epidemiologi dan Etiologi
(a) Epidemiologi

Hampir 20 % populasi di United States mengidap hipertensi. Prevalensi
yang sama terlihat di banyak negara berkembang (Brown, 2000). Di Indonesia
sendiri, prevalensi hipertensi paling -tinggi dibandingkan dengan penyakit
kardiovaskular lainnya, yaitu 416,3 per 100.000 populasi (Loren, 2003). Pada
tahun 1996, mortalitas hipertensi pada laki-laki 41,5 % dan pada wanita 58,5 %
(Today in Cardiology, 2005).

Prevalensi hipertensi dipengaruhi oleh jenis kelamin, usia dan ras.
Prevalensi hipertenst lebih tinggi pada orang kulit hitam daripada orang kulit

putih. Nilai tekanan darah meningkat seiring meningkatnya usia dan hipertensi ini
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sangat umum terjadi pada orang tua. Kecepatan peningkatan tekanan darah
cenderung lebih tinggi pada wanita daripada laki-laki setelah masa remaja (Carter,
2002; Kaplan, 2001; Brown, 2000}.

(b) Etiologi

Hipertensi dapat digolongkan menjadi hipertensi primer, sering disebut
sebagai hipertensi essensial, dan hipertensi sekunder. Hipertenst primer
merupakan hipertenst yang tidak diketahur penyebabnya, sedangkan hipertensi
sckunder merupakan hipertensi yang penyebabnya dapat diidentitikasi (Kaplan,
2001).

Prevalensi terjadinya hipertensi primer adalah 90-95 % dari populasi
penderita hipertensi, sedangkan 2-10 % merupakan penderita hipertensi sekunder.
Penyebab hipertensi sekunder misalnya penyakit renal (2,5-6 %), renovaskular
(0,2-4 %), penyakit endokrin (1-2 %), coarctasio aorta, kehamilan, penyakit
neurologik, stress akut, peningkatan volum intravaskular, alkohol dan penggunaan
obat (Sharma, 2004; Kaplan, 2001). Beberapa obat yang dapat meningkatkan
tekanan darah adalah kontrasepsi oral, amfetamin, Non Steroidal Anti Inflamatory
Drugs (NSAIDs), siklosporin, dekongestan oral, produk hormon tiroid, dan lain-
lain (Carter, 2002).

Faktor yang dapat memicu terjadinya hipertensi antara lain asupan garam,
rokok, alkohol, obesitas, asupan lemak, tidak ada aktivitas fisik, usia >60 tahun,
Jenis kelamin, riwayat ke]uarga {Chobanian, 2003; Speight, 1997). Makanan yang
mengandung kalsium dapat mengganggu keseimbangan kalsium intrasclular dan
ekstraselular, menghasilkan peningkatan konsentrasi kalsium intravaskular. Hal
ini dapat mengubah fungsi otot polos vaskular dan meningkatkan resistensi

vaskular perifer sehingga terjadi hipertensi (Carter, 2002).

2.3.3 Patofisiclogi
(1) Hipertensi Primer
(a) Hiperaktivitas Saraf Simpatis
Hipertensi pada orang muda cenderung terjadi peningkatan katekolamin,
memperbanyak saraf simpatis, denyut jantung lebih cepat, dan reaktivitas terhadap

a-adrenergik agonis meningkat. Terjadinya hipertensi juga dapat disebabkan oleh
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stimulasi pelepasan renin oleh katekolamin schingga menyebabkan konstriksi
arteri dan vena, meningkatkan cardiac output atau merubah hubungan volum-
tekanan renal normal (Kaplan, 2601).

Sistem baroreseptor merupakan mekanisme negatif-feedback utama yang
mengontrol aktivitas simpatis. Baroreseptor terletak di dinding arteri besar
khususnya di arteri carotid dan percabangan aorta. Perubahan tekanan arteri akan
mengaktifkan baroreseptor, mengantarkan impuls ke batang otak melalui saraf
kranial IX dan saraf vagus. Jika tekanan darah tinggi maka baroreseptor akan
menyebabkan terjadinya vasodilatasi pada sistem sirkulasi perifer dan
menurunkan denyut jantung dan kontraktilitas miokard. Sebaliknya, jika tekanan
darah turun maka baroreseptor akan menjadikan normal kembali (Carter, 2002).
(b) Sistem Renin-Angiotensin-Aldosteron

Mekanisme renin-angiotensin terltbat pada patogenesis terjadinya hipertensi.
Pada saat asupan natrium atau volum plasma menurun maka terjadi peningkatan
renin. Dalam darah, renin mengkatalisis konversi angiotensinogen (substrat renin})
menjadi angiotensin I Kemudian angiotensin | akan dikonversi menjadi
angiotensin II oleh angiotensin-converting enzyme (ACE). Konversi ini terjadi di
beberapa tempat diantaranya di sel endotel dan pada saat darah melewati paru-
paru. Enzim ini juga menginaktivasi bradikinin, Angiotensin II menstimulasi
sekresi aldosteron sehingga dapat meningkatkan retensi natrium dan air di renal.
Selain ifu, angiotensin II juga dapat menyebabkan vasokonstriksi langsung.
Adanya retensi natrium-air dan vasokonstnksi dapat meningkatkan tekanan darah
(lihat Gambar 2.1) (Kaplan, 2001; Ganong, 1997).

Angiotensin II akan terikat pada reseptor spesifik, terdiri dari subtipe AT,
dan AT, yang akan memberikan efek pada jaringan tertentu. Reseptor AT,
terletak di otak, renal, miokardial, vaskular, dan jaringan adrenal. Sedangkan AT,
terletak di jaringan adrenal medulla, uterus dan otak. Rangsangan pada reseptor
AT, tidak mempengaruhi secara langsung terhadap pengaturan tekanan darah. Di
jantung, angiotensin I juga dihasilkan oleh Angiotensin 1 konvertase (human
chymase). Enzim ini tidak dapat diblok oleh ACE inhibitor (Carter, 2002).
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Gambar 2.1 Mekanisme renin-angiotensin-aldosteron

(c) Hormon Natriuretik = ANP (The Atrial Natriuretic Pepftide)

Hormon natriuretik menghambat Na’', K', ATPase dan menghalangi
transport natrium melalui membran sel. Adanya kerusakan pada kemampuan
ginjal untuk mengelimiliasi natrium dapat menyebabkan meningkatnya cairan
ekstraseluler dan volum plasma. Hal ini dikompensasi dengan cara meningkatkan
konsentrasi hormon natriuretik dalam sirkulasi sehingga dapat meningkatkan
ekskresi natrium dan air. Tetapi hormon ini juga memblok transport aktif natrium
keluar dari sel otot polos arteri. Peningkatan konsentrasi intraselular natrium dapat
meningkatkan vascular tone dan tekanan darah. Peningkatan hormon natriuretik
dapat disebabkan oleh asupan garam yang tinggi (Carter, 2002).

(d) Resistensi insulin dan hiperinsulinemia

Peningkatan konsentrasi insulin dapat menyebabkan hipertensi karena dapat
meningkatkan retensi natrium dan aktivitas sistem saraf simpatis. Insulin
mempunyai aksi menyerupai hormon pertumbuhan yang dapat menyebabkan
hipertropi sel otot polos vaskular. Insulin juga dapat memingkatkan tekanan darah
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oleh karena meningkatnya konsentrasi kalsium schingga terjadi peningkatan
resistensi vaskular (Carter, 2002).

2) Hipertensi sekunder

Mekanisme penggunaan estrogen melibatkan renin dan aldosteron karena
adanya rangsangan estrogen dapat meningkatkan sintesis angrotensinogen.
Penyakit renal juga menyebabkan hipertensi karena peningkatan volum absolut
atau relatif (McPhee, 1995).

Penyakit adrenal dapat menyebabkan hipertensi dengan mekanisme, yaitu
meningkatkan sekresi aldosteron dan adenoma adrenal atau hiperplasia adrenal
bilateral, meningkatkan produksi kortisol dimana kortisol ini dapat menstimulasi
sintesis angiotensinogen, dan meningkatkan produksi katekolamin dari tumor
adrenal medulla (pheochromocytoma). Hiperparatiroid dapat menyebabkan
hipertensi dari peningkatan kalsium. Penyempitan dan pemblokan arteri vaskular
besar seperti aorta atau arteri renal dapat menyebabkan hipertensi oleh aktivasi
sistem renin-angiotensin (McPhee, 1995).

2.3.4 Data Laboratorik

Tes laboratorik direkomendasikan sebelum melakukan terapi awal, seperti
urinalisis; glukosa darah. dan hematokrit; serum kalium, kreatinin, dan kalsium;
dan profil lipid (high-density lipoprotein, low-density lipoprotein dan trigliseride).
Data urinalisis, BUN, serum kreatinin dapat menunjukkan keadaan fungsi renal,
sedangkan untuk penyakit diabetes mellitus dapat didukung oleh data glukosa
darah. Kadar serum kalium divkur untuk mengetahui hipertensi  akibat
mineralokortikoid dan sebagai dasar sebelum terapi diuretik dimulai. Profil lipid
dapat mengidentifikastkan faktor lain yang mempengaruhi terjadinya
arteriosklerosis (Chobanian, 2003; Fisher, 2005; Wallach, 2000). Adapun harga
normal data laboratorik tertera pada Tabel I1.3.
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Tabel I1.3 Harga normal data laboratorik

Harga normal

1. Gangguan ginjal

Klirens kreatinin - < 40 tahun (laki-laki) :97-137 ml/menit/1,73 m?

- < 40 tahun (wanita) - 88-128 mVmeniv1,73 m*
Menurun pada usia > 40 tahun

BUN - Dewasa 1 7-18 mg/di
- >60 tahun : 821 mg/dl
1-14 mg/d)
Protein (urin) - saat istirahat : 50-80 mg/hari
2. Diabetes Mellitus
Glukosa darah puasa 70-105 mg/dl atau 3,9-5.8 mmol/L
Glukosa darah 2 jam setelah | <120 mg/dl atau < 6,7 mmol/L
makan
{Anderson, 2002)
2.3.5 Komplikasi

Pada hipertensi yang tidak terkontrol maka dapat mempercepat terjadinya
penyakit kardiovaskular melalui percepatan arteriosklerosis (Kaplan, 2001).
Hipertensi arterial dapat menyebabkan kerusakan target organ, misalnya pada
jantung, serebrovaskular, vaskular perifer, renal, dan okular. Resiko komplikasi
dan kematian dihubungkan dengan derajat peningkatan tekanan darah. Stratifikasi
resiko didasarkan pada adanya penyakit organ target, penyakit kardiovaskular
klinik dan hfaktor resiko major. Kerusakan target organ atau penyakit
kardiovaskular klinik antara lain penyakit jantung (hipertropi ventrikel Kkiri,
angina, infark miokard, gagal jantung), penyakit serebrovaskular (stroke atau
serangan iskemi transient), nefropati, retinopati, dan penyakit arteri perifer.
Sedangkan faktor resiko major adalah merokok, dislipidemia, diabetes mellitus,

umur >60 tahun, jenis kelamin, dan riwayat keluarga (McPhee, 1995).

2.3.6 Terapi
(1) Tujuan terapi

Tekanan darah tinggi membawa konsekuensi meningkatkan resiko penyakit
kardiovaskular dan kerusakan ginjal. Pengobatan pada penderita hipertensi
mempunyai beberapa tujuan yaitu mencapai tekanan darah yang terkontrol dengan

baik; menurunkan morbiditas dan mortalitas; mencegah arteriosklerosis;
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mengontrol faktor resiko vaskular lain; mencegah progresi ke tingkat hipertensi

yang lebih parah; dan mengurangi kerusakan organ target (Speight, 1997).
Kebanyakan penderita mempunyai target harga tekanan darah < 140/90

mmHg, hal ini dihubungkan dengan menurunnya komplikasi kardiovaskular.

Sedangkan pada penderita hipertensi dengan diabetes atau gangguan renal, target
harga tekanan darah adalah < 130/80 mmHg (Chobanian, 2003).

(2) Algoritme Terapi Hipertensi

Algoritme terapi untuk penderita hipertensi menurut JNC VII tertera pada

Gambar 2.2.
Perubahan gaya hidup
L
Target tekanan darah tidak tercapai (<140/90
mmHg atau <130/80 mmHg untuk penderita
diabetes metlitus dan penyakit ginjal kronik
Pilihan terapi awal
]
{
2 ¥ h 4
Hipertensi tingkat 1 Hipertensi tingkat II Hipentensi dengan
(140-159 / 90-99 mmHg) (= 160/ 2100 mmHg) compelling
Umumnya diuretik Umumnya kombinasi 2 indications
golongan tiazid, dapat macam obat (biasanya
juga diberikan ACE diuretik golongan tiazid 2
inhibitor, ARB, 8- dan ACE inhibitor atau Terapi antihipertensi yang
bloker, CCB, atau ARB atau B-bloker atau sesuai dengan compelling
kombinasi CCB indications (Tabel 11.4).
Bila perlu tambahkan
antihipertensi [ainnya
(diuretik, ACE inhibitor,
ARB, 8-bloker, CCB)
]
Target tekanan darah tidak tercapai
Y
Optimasi dosis atau tambahkan obat golongan lain
sampai target tekanan darah tercapai, sarankan
konsultasi dengan spesialis hipertensi
{Chobanian, 2003)

Gambar 2.2 Algoritme terapi hipertensi
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(3) Terapi Non Farmakologi

Rencana pengobatan scharusnya dimulai dengan mengubah gaya hidup
penderita hipertensi, diantaranya menurunkan berat badan; membatasi konsumsi
alkohol; meningkatkan aktivitas fisik; menurunkan konsumsi natrium; menjaga
konsumsi makanan mengandung kalium, kalsium, dan magnesium yang cukup;

menurunkan konsumsi lemak; dan berhenti merokok (Schwinghammer, 2003).

(4) Terapi Farmakologi

Obat-obat antihipertensi terbagi dalam sembilan golongan, yaitu diuretik, p-
bloker, ACE inhibitor, Ca-chanel] bloker, angiotensin Il reseptor bloker, periferal
a4-reseptor bloker, sentral @,-reseptor agonis, inhibitor simpatetik postganglionik,
dan vasodilator. Pemilihan obat ini didasarkan pada efektifitas, aman, biaya, dan
adanya penyakit lain atau faktor resiko lainnya (Carter, 2002). Adapun sites of
aclion dari obat antihipertensi terlihat pada Gambar 2.3 (Speight, 1997).
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(Speight, 1997)

Gambar 2.3 Sites of action obat antihipertensi
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a) Diuretik

Diuretik yang sering digunakan untuk pengobatan hipertensi adalah
golongan benzotiadiazin  (tiazid) seperti klorotiazid, hidroklorotiazid,
bendroflumetiazid, golongan heterosiklik (menyerupai tiazid) seperti klortalidon,
kloreksolon, indapamid, kuinetazon; golongan loop diuretik seperti furosemid,
bumetanid, torsemid; golongan diuretik hemat kalium sepertt spironolakton,
amilorid dan triamteren (Speight, 1997).

Loop diuretik bekerja dengan cara menghambat transport klorida aktif di
daerah loop of henle. Tiazid dan heterosiklik bekerja pada awal tubuli distal,
sedangkan diuretik hemat kalium bekerja di akhir tubuli distal (Speight, 1997).
Diuretik ini dapat menurunkan tckanan darah dengan diurests sehingga
menurunkan volum plasma dan stroke volume, dan konsekuensinya menurunkan
cardiac owtput (Schwinghammer, 2003).

Diurettk merupakan obat antihipertensi pilthan pertama. Diuretik
direkomendasikan untuk pengobatan pada orang tua dengan hipertensi sistolik dan
pada penderita kulit hitam. Diuretik tidak dapat digunakan pada penderita gout,
ibu hamil, dan diabetes. Tiazid dan diuretik hemat kalium tidak boleh diberikan
pada penderita gangguan ginjal (Chalmers, 1999; Schwinghammer, 2003).

Efek samping tiazid antara lain hipokalemia, hipomagnesemia,
hiperkalsemia, - hiperurisemia, hiperglikemia, hiperlipidemia, dan disfungsi
seksual. Tetapi efek ini ciapat dimiimalkan dengan pemberian dosis dibawah 25
mg/hari hidroklorotiazid. Loop diuretik mempunyai efek yang rendah pada lipid
dan glukosa serum, tetapi dapat juga terjadi hipokalsemia, Diuretik hemat kalium
menyebabkan hiperkalemia, khususnya pada penderita gangguan renal atau
diabetes dan pada penderita yang menerima pengobatan bersamaan dengan ACE
inhibitor, NSAID, atav suplemen kalium. Spironolakton menyebabkan
ginekomastia (Fisher, 2005; Schwinghammer, 2003).

b) B-bloker

B-bloker dapat menurunkan tekanan darah dengan cara menurunkan cardiac
output melalmi efek kronotropik dan inotropik negatif pada jantung dan
menghambat pelepasan renin di ginjal. Bisoprolol, metoprolol, atenolol, dan
acebutolol merupakan kardioselektif pada dosis rendah, lebih terikat pada reseptor
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B; sehingga kurang menyebabkan terjadinya bronkospasme dan vasokonstriksi.
Oleh karena itu lebih aman daripada yang non selekif pada penderita asma,
chronic obstructive pulmonary disease (COPD), diabetes dan penyakit vaskular
perifer. Pindolol, penbutolol, carteolol, dan acebutolol merupakan kelompok
aktivitas simpatomimetik intrinsik (ISA). B-bloker dengan ISA seharusnya tidak
digunakan karena dapat meningkatkan resiko infark miokard. B-bloker merupakan
pilihan obat pertama pada orang tua dengan hipertensi dan angina
(Schwinghammer, 2003).

Efek samping yang sering ditimbulkan adalah bradikardi, gagal jantung,
angina, infark, bronkospasme (penderita asma), ekstermitas dingin dan disfungsi
seksual. Mimpi buruk dan halusinasi dapat terjadi bila menggunakan B-bloker
yang lipofil (propanolel, oksprenolol). B-bloker nonselektif tanpa ISA
menyebabkan peningkatan very-low density lipoprotein (VLDL), kolesterol dan
trigliserida dan menurunkan high density Lipoprotein (HDL). Obat yang tidak
mempunyal efek samping pada lipid plasma adalah carvedilol, celiprolol,
labetalol, dan pindolol (Speight, 1997). Pada penderita diabetes, B-bloker dapat
menutupi simptom hipoglikemia dan dapat memperlama durasi hipoglikemia
{Schwinghammer, 2003).

¢) Angiotensin-Converting Enzyme Inhibitors (ACE Inhibitors)

ACE inhibitor menghambat aksi angiofensin-converting enzyme, yang
membentuk angiotensin 11 dan mendestruksi bradikinin. Obat yang termasuk
golongan ini adalah enalapril, lisinopril (diberikan satu kali sehari}, benazepril,
captopril, fosinopril, moeksipril, quinapril, ramipril, trandolapril (satu sampai dua
kali sehari) (Speight, 1997; Schwinghammer, 2003).

ACE inhibitor dikontraindikastkan pada ibu hamil karena dapat
menyebabkan masalah neonatal yang serius, termasuk gagal ginjal dan kematian
pada bayi. ACE inhibtor lebih dipilih pada penderita hipertensi dengan diabetes
atau gagal jantung. Selain itu ACE inhibitor juga menguntungkan pada penderita
gout dan gangguan ginjal (Schwinghammer, 2003).

Efek samping yang sering ditimbulkan adalah batuk, pusing, sakit kepala,

hipotensi ortostatik, angioncurottk ocdema. ACE inhibitor menckan produksi
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eritropoetin pada penderita gagal ginjal kronik atau penerima transplantasi ginjal
(Speight, 1997).
d) Angiotensin Il Reseptor Blockers (ARBs)

Angiotensin 11 reseptor bloker memblok sccara langsung reseptor
angiotensin AT, yang memperantarai efek dari angiotensin II yang dihasilkan dari
jalur renin-angiotensin maupun dari jalur lain (misal oleh enzim chymase). Tidak
seperti ACE inhibitors, Angiotensin II reseptor bloker tidak memblok degradasi
bradikinin sehingga tidak menimbulkan efek samping batuk (Schwinghammer,
2003).

Obat yang termasuk golongan ini yaitu losartan, irbesartan, candesartan,
telmisartan, valsartan (Riley, 2001). Obat ini berguna untuk penderita yang
membutuhkan ACE Inhibitors tetapi tidak dapat mentolerir (Schwinghammer,
2003).

Efek samping yang dapat timbul yaitu pusing, lelah, diare, mual, muntah,
infeksi saluran pernafasan bagian atas, faringitis, hipotensi dosis pertarna dan
hipotensi ortostatik (Speight, 1997; Riley, 2001).

e) Ca-chanel biockers (CCBs)

Golongan Ca-chanel bloker terbagi dalam kelas dihidropiridin (scperti
nifedipin, felodipin, amledipin, nikardipin} dan non-dihidropiridin (verapamil,
diltiazem). Ca-chanel bloker menycbabkan relaksasi otot polos dan jantung
dengan memblok kanal kalsium schingga menurunkan masuknya ion kalsium ke
dalam sel. Relaksasi otot polos vaskular menyebabkan vasodilatasi dan akhirnya
menurunkan tekanan darah. Penggunaan Ca-chanel bloker ini menguntungkan
pada penderita bronkospasme dan untuk mencegah stroke pada orang tua dengan
hipertensi sistolik, serta harus dihindari pada penderita gagal jantung maupun
diabetes. Ca-chanel bloker ini juga direkomendasikan untuk orang tua dan orang
kulit hitam. (Chalmers, 1999; Schwinghammer, 2003).

Efck samping yang umum terjadi antara lain sakit kepala, flushing, ocdema
kaki dan palpitasi. Verapamil dapat menyebabkan konstipasi. Penggunaan
nifedipin lepas lambat pada post miokardial infark dapat meningkatkan mortalitas,

oleh karena itu tidak direkomendasikan (Speight, 1997).
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) Peripheral ai-Reseptor Blockers

Prazosin, terazosin, dan doksazosin merupakan pemblokan reseptor Qi
selektif yang tidak mengubah aktivitas reseptor @, dan tidak menyebabkan reflek
takikardi. Efek samping pada CNS adalah lemah, mimpi buruk dan depresi.
Adanya fenomena dosis perl'ama dapat dikarakterisasikan dengan hipotensi
ortostatik, pusing sementara, palpitasi. Efck samping hipotensi postural
merupakan masalah utama yang sering terjadi pada orang tua. Obat ini
menguntungkan pada penderila dengan dislipidemia atau intoleransi glukosa
(Chatmers, 1999; Schwinghammer, 2003).

g} Central a-Reseptor Agonist

Klonidin, guanabenz, guanfasin, dan metildopa menurunkan tckanan darak
melalui stimulasi reseptor &z di otak yang akan menurunkan pengeluaran simpatis
dari vasomotor pusat dan meningkatkan vagal tone. Penggunaan kronik obat ini
dapat menycbabkan retensi natrium dan cairan. Adapun cfek samping yang scring
ditimbulkan adalah sedasi, mulut kering, depresi. Penggunaan klonidin
transdermal mempunyai efek samping kecil dan meningkatkan kepatuhan, tetapi
kerugiannya biaya tinggl, lerjadi iritasi, dan tertundanya onser of action
(Schwinghammer, 2003).

h) Vasodilator

Hidralazin dan minoksidil menyebabkan relaksasi otot polos arteriolar
secara langsung mclalu.i mckanisme peningkatan konsentrasi cyclic guanosine
monophosphat (cGMP) (Schwinghammer, 2003).

Hidralazin dapat menyebabkan sindrom menyerupai lupus yang bersifat
reversibel. Hal ini dapat dicegah dengan menggunakan dosis <200 mg per hari.
Efek samping hidralazin lainnya adalah sakit kepala, pusing, oedema, dan demam,
tetapi penggunaan bersama B-bloker dapat menurunkan insiden terjadinya efek
samping tersebut. Efek samping minoksidil adalah meningkatkan pertumbuhan
rambut (muka, tangan, punggung, dan dada), hirsutisme. Oleh karena efek
samping dari kelas terapi vasodilator maka obat ini kurang tepat bila digunakan
sebagai pilihan utama (first line drugs) (Speight, 1997, Carter, 2002,
Schwinghammer, 2003; Chalmers, 1999).
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i) Inhibitor Simpatetik Postgangtionik

Obat yang termasuk dalam golongan ini adalah reserpin, guanetidin, dan
guanadrel. Reserpin bekerja dengan cara mendeplesi penyimpanan katekolamin
dan 5-hidroksitriptamin di beberapa organ, termasuk otak dan medulla adrenal.
Depresi pada fungsi saraf simpatis menyebabkan menurunnya denyut jantung dan
tekanan darah arteri (Riley, 2001). Guanetidin dan guanadrel mendeplesi
norepinefrin  dari saraf simpatis postganglionik terminal dan  menghambat
lepasnya norepinefrin dalam merespon stimulasi saraf simpatis. Hal inilah yang
menurunkan cardiac output dan resistensi vaskular perifer (Carter, 2002).

Efek samping yang sering timbul dari penggunaan reserpin adalah sesak
nafas, sckresi asam lambung meningkat, diare, dan bradikardi. Guanctidin dan
guanadre] mempunyai efek samping impotensi, diare, berat badan bertambah

(Carter, 2002).

Bila obat dari kelas terapi ulama digunakan sebagai monoterapi pada dosis
yang dirckomendasikan, akan menghasilkan penurunan tekanan darah yang sama
{Chalmers, 1999). Terapi kombinas) dari beberapa kelas terapi telah menunjukkan
penurunan tekanan darah yang Icbih baik dibandingkan dengan penggunaan
monoteragi. Adapun kombinasi obat yang efektif adalah diuretik dan f3-bloker;
diuretik dan ACE inhibitor (atau angiotensin I reseptor bloker); Ca-chanel bloker
(dihidropiridin} dan B-biokcr; Ca-chanel bloker dan ACE inhibitor; a-bloker dan
B-bloker. Kombinasi obat yang efektif adalah dari kelas terapi yang mempunyaj
mekanisme aksi berbeda agar diperoleh efek hipotensi aditif. Kombinasi yang
menyebabkan terbatasnya efek hipotensi adalah kombinasi dari obat dengan
mekanisme kerja yang sama, atau obat yang mempunyai efek samping sama
sehingga resiko efek samping meningkat (Chalmers, 1999).

Dari semua kelas terapi obat antihipertensi tersebut, tiazid dan B-bloker
merupakan obat yang lebih dipilih pada penderita hipertensi tidak terkomplikasi,
tetapi alternatif obat juga harus dilakukan pada beberapa kasus tertentu agar dapat
menguntungkan bagi penyakit co-morbid (lihat Tabel 11.4).
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4) Populasi khusus
Beberapa populasi penderita hipertensi membutuhkan pertimbangan khusus
karena berkaitan dengan penyakit renal, penyakit arteri koroner, atau diabetes
mellitus, wanita reproduktif, dan orang tua.
a) Penyakit renal
Hipertensi merupakan penycbab dan konsekuensi terjadinya penyakit renal.
Obat antihipertenst digunakan pada penderita gangguan ginjal untuk menurunkan
atau menunda progresivitas penyakit ginjal kronik. Obat yang dirckomendasikan
adalah ACE inhibitor dan angiotensin II teseptor bloker (Chalmers, 1999;
Agodoa, 2002). ACE inhibitor sebagai renal protektif bekerja dengan cara
menurunkan tekanan darah arteri, mendilatasi arteri eferen renal, dan juga karena
ACE inhibitor menghambat angiotensin [I (growth factor) sehingga menurunkan
pertumbuhan sel mesangium dan produkst matriks (Jackson, 2001).
b) Penyakit arteri koroner
Pada penderita hipertensi dengan iskemik jantung, B-bloker dan Ca-chanel
bloker menurunkan tekanan darah dan menurunkan kebutuhan oksigen miokard.
B-bloker non ISA merupakan pilihan utama. ACE inhibitor juga menguntungkan
pada penderita hipertenst dan disfungst ventrikel kiri.
¢} Diabetes mellitus
ACE 1nhibitor merupakan pilihan utama karena dapat meningkatkan
sensitivitas insulin, protektif renal, dan menurunkan resiko kardiovaskular. Selain
itu tidak dikctahui efek samping terhadap metabolisme glukosa ataw lipid dan
mcminumalkan berkembangnya diabetik nefropati dengan cara menurunkan
resistensi vaskular renal dan tekanan perfusi renal. Jika ACE inhibitor tidak dapat
mengontrol tekanan darah maka perlu ditambahkan diuretik tiazid. B-bloker non
[SA (Intrinsic Simpatomimetic Activity) menguntungkan untuk penderita diabetes
mellitus dengan penyakit iskemik jantung dan setelah infark miokard (Fisher,
2005; Schwinghammer, 2003).
d) Wanita reproduktif
Estrogen, merupakan komponen dari kontrasepsi oral, menstimulasi sintesis
hepatik substrat renin (angiotensinogen) schingga meningkatkan produksi

angiotensin Il dan aldosteronism sekunder (Fisher, 2005).
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Pengobatan hipertensi pada wanita hamil cukup sulit karena jika tekanan
darah diturunkan dapat menyebabkan menurunnya perfusi plasenta dan fetus.
Obat yang umum digunakan pada wanita hamil adalah hidralazin, metildopa dan
Ca-chanel bloker karena tidak ada efek samping pada fetus. Sedangkan obat yang
dikontraindikasikan adalah ACE inhibitor dan angiotensin I reseptor bloker.

¢) Orang tua

Pada orang tua biasanya lebih sensitif terhadap deplesi volum dan
penghambatan simpatis. Secara umum, pengobatannya diawali dengan dosis kecil
golongan diuretik. Jika target tekanan darah tidak tercapai maka dapat
ditambahkan golongan ACE inhibitor. B-bloker merupakan pilihan pertama untuk

penderita hipertensi dan angina (Schwinghammer, 2003).

Tabel 114 Terapt antihipertensi pada populasi khusus

Kondisi Keuntungan Pencegahan pemakaian

Gagal jantung ACE Inhibitor B-bloker kecuali carvedilol atau metoprolol

Ca-chanel blockers kecuali amlodipin
Diuretik a-bloker

Carvedilol atau Metoprolol

Spironolakton

Diabetes ACE Inhibitor B-bloker atau diuretik dosis tinggi
Ca-chanel bloker sebagai terapi tunggal
Orang tua Diuretik a-agonis atau a-bloker
Miokardial B-bloker non ISA Hidralazin, minoksidil
Infark Dihidropiridin Ca-chanel bloker, kecuali
amlodipin atau felodipin
Angina B-bloker non ISA Hidralazin, minoksidil
Bronkospasme Ca-chanel antagonist B-bloker, ACE Inhibitor
Kehamilan Metildopa, hidralazin, ACE Inhibitor, Angiotensin 1i reseptor bloker,
labetalol diuretik
Gout B-bloker, ACE Inhibitor Diuretik
Fungsi renal ACE inhibitor Diuretik tiazid
menurun Loop diretik Diuretik hemat kalium
Diltiazem
Hidralazin
Minoksidil
{Schwinghammer, 2003)
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2.3.7 Hipertensi Krisis dan Terapi

Hipertensi krisis ditandai peningkatan tekanan darah, terbagi menjadi
hipertensi urgensi dan hipertensi emergensi.
(1) Hipertensi Urgensi

Hipertensi urgensi adalah peningkatan tekanan darah dengan adanya target
organ akut. Hipertensi urgensi dapat diatasi dengan terapi oral dan menurunkan
tekanan darah secara bertahap dengan target yang dicapai adalah level 1 setelah
beberapa hari (Schwinghammer, 2003).

Obat-obat yang umumnya menjadi first choice adalah captopril, dosis oral
25-50 mg tiap 1-2 jam dengan enset of action 15-30 menit. Obat lainnya yang
juga efektif adalah golongan Ca-chanel bloker, amlodipin, dosis oral 2,5-5 mg tiap
1-2 jam (Schwinghammer, 2003).

(2) Hipertensi Emergensi

Hipertenst emergensi adalah hipertensi berat tanpa ditandai adanya
komplikasi target organ akut. Hipertensi emergensi harus diterapi secara agresif
dan segera untuk meminimalkan progresivitas kerusakan target organ. Target
tekanan darah tidak menjadi normal tetapt cukup menurunkan sampai 160/100
mmHg dalam 1-6 jam. Setelah target tckanan darah diastolik tercapai, selanjutnya
terapi untuk mempertahankan level tekanan darah selama beberapa hari untuk
memberikan penyesuaian fisiologis. Kemudian tekanan darah dapat diturunkan
sampai level normal (Séhwinghammcr, 2003). Terapi parenteral untuk hipertensi

cmergensi tertera pada Tabel 1.5,
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Tabel I11.5 Obat parenteral untuk terapi hipertensi emergensi

Obat Dosis Onset of action
Vasodilator
Nitroprusid 0,25-10 pg/kg/menit (infus 1V) Saat itu juga
Nitrogliserin 5-100 pg/menit (infus IV) 2-5 mienit
Nicardipin 5-15 mgfjam IV 5-10 menit
Hidralazin 10-20 mg IV 10-20 menit
10-50 mg IM 20-30 menit
Enalapril 1,25-5 mg tiap 6 jam 15 menit
Fenoldopam 0.1-0,3 pg/kg/menit <5 menit
Inhibitor Adrenergik
Fentolamin 5-15 mg 1V 1-2 menit
Esmolol 500 pg/kg/menit selama 4 1-2 menit
menit, kemudian 150-300
Kekg/menit
Labetalol 20-80 mg I'V bolus tiap 10 menit 5-10 menit

2 mg/menit {infus V)

(Kaplan, 2001)
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KERANGKA KONSEPTUAL DAN KERANGKA OPERASIONAL

3.1 Kerangka Konseptunal Terapi Obat pada Penderita Hipertensi
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Gagal Hipertensi Jantung Syok Katup Perikardial
Jantung Koroner
Kongestif 4—] E ] .
Penyakit ginjal kronik,
: renovaskular
. 4 Obat
Hipertensi primer Hipertensi sekunder Ll Penyakit endokrin
) - diabetes melltus
Penyakit
- Le| Aldosteronisme primer
¥ ¥
Terapi Tidak diterapi [ . Komplikas el Coarctasio aorta
Terapi Ly Pheochromocytoma
-t
Jia I
Obat Non Obat L Cushing syndrome
1
¥ ¥
Antihipertensi Co-morbid
_ |
¥ L d
Penderita: Obat;
- riwayat penyakit - kelas terapi obat
- diagnosa - penggunaan cbat
- faktor resiko lain
- data klinik dan - aturan dosis
data laboratorik
p Drug Utilization Study (DUS)

Gambar 3.1 Kerangka konseptual terapi obat pada pendenita hipertensi
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3.2 Kerangka Operasional

Penderita rawat inap
periode April-Met 2005

h 4 h
Penderita hipertensi Penderita non
hipertensi
r
- Hipertensi primer Hipertensi dengan
- Hipertensi sekunder penyakit jantung lainnya
4 y
Terapi hipertensi Terapi co-morbid
4
Pasien + Analisis:
DMK: - demaografi penderita hipertensi
1. diagnosa - pola penggunaan cbat antihipertensi
2. nwayat penderita . - keterkaitan data klinik dan data
3. data klinik dan data laboratorik 3 laboratorik  dengan terapi obat
4. kelas terapi: antihipertensi yang digunakan.
-antihipertensi : dmretik, B- - penyakit komplikasi  penderita
bicker, CCBs, ACE (inhibitor, hipertensi
ARBs, Penferal  q)-reseptor

bloker, Sentral a,-reseptor bloker,
Yasodilator, Inhibitor
postganglionik simpatetik.
-co-morbid

5. aturan dosis

Gambar 3.2 Kerangka operasional
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BAB IV

METODE PENELITIAN

4.1 Rancangan Penelitian

Penelitian ini merupakan penelitian observasional, dilakukan secara
deskriptif - prospektif. Penelitian deskriptif ini dimaksudkan untuk
mendeskripsikan tentang pola penggunaan obat antihipertensi pada penderita

hipertensi rawat inap.

4.1.1 Inkusi Data
Inklusi penderita meliputi
- penderita dengan diagnosa hipertensi, baik primer maupun
sekunder (penyakit ginjal kronik, renovaskular, diabetes mellitus)
- berusia lebih dari 25 tahun

4.1.2 Eksklusi Data
Eksklusi penderita meliputi
- pendenita hipertensi dengan penyakit kardiovaskular lain (jantung
koroner, gagal jantung kongestif) dan cerebrovascular accident
(CVA)
~ penderita dirujuk ke tempat lain
- penderita dirawat di Intensive Care Unit (ICU)

4.2 Obyek Penelitian
Obyek penelitian adalah penderita hipertensi dan berdasarkan data rekam

medik.

4.3 Tempat Penelitian
Penelitian dilakukan di RSU Dr. Saiful Anwar Malang,
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4.4 Jumlah Sampel
Sampel meliputi semua penderita hipertensi yang memenuhi kriteria inklus:
yang diperoleh selama periode April sampai Mei 2005.

4.5 Cara Pengumpulan Data
Data induk memuat identitas penderita, riwayat penderita, diagnosa, data
kiinik, data laboratorik, dan terapi obat baik obat antihipertensi maupun obat

untuk terapi co-morbid.

4.6 Cara Analisis Data
- Secara deskriptif menguraikan tentang keterkaitan data klinik dan data
laboratorik dengan terap: obat antthipertenst yang digunakai.
- Dalam bentuk tabel atau histogram tentang:
a) Demografi penderita hipertens:.
b) Prevalensi penggunaan obat antihipertensi.
¢) Penyakit komplikasi penderita hipertensi.
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BABY

HASIL PENELITIAN

5.1 Demografi Penderita
Tabel V.1 memuat data demografi 31 penderita, diagnosa, data laboratorik
dan data klinik, diagnosa maupun terapi yang diberikan selama menjalani rawat

inap.

5.1.1 Jumlah Penderita

Jumlah penderita hipertenst yang masuk kriteria inklusi yang menjalani
rawat inap di Instalasi Rawat Inap I ruang 22, 24, dan 25 (kelas I dan Il) RSU Dr.
Saiful Anwar Malang selama periode April-Mei 2005 sejumlah 31 orang, terdiri
dari 8 orang laki-laki (25,8 %) dan 23 orang perempuan (74,2 %) (Gambar 5.1).

Laki4aki;
25.80%

Perempuan;
74.20%

‘@ LakiHaki w Pérémpuah"

Gambar 5.1 Distribust jenis kelamin dari 31 penderita hipertensi yang diteliti

5.1.2 Distribusi Umur Penderita

Dari 31 penderita yang diteliti, penderita hipertensi pada usia produktif
sebanyak 16 orang (51,6 %) dan pada usia lanjut (> 60 tahun) sebanyak 15 orang
(48,4 %) (Gambar 5.2.).
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Tabel V.1 Data 31 penderita hipertens: rawat inap pertode April-Mei 2005

ADLN Perpustakaan Universitas Airlangga

No. Umur L/P Lama Kategori ™w Gava " Datalab |  Penyebab | Antihiperiensi | Torapilan | Jumtlah obat vang
{tahun) MRS HT {mmHg}) hidup sekunder t diterima fmacam)
{hari) lAwal > Akhin Komplikasi AHT Lain
i 54 P 7 HT st [ 130/90 > - Hari-1: Trombaosit; HT retinopati il | Captopni, HCT | RL, Parasctamol 2 2
140/100 RO00O/UL, Ureum: 24 9
— 4 dw | e mg/dl; Kreatinin: 1,40
2 72 p [ HT st IRO/T00 | Minum  Jlari-T: Ureum: 28,5 mgidl; - Captoprl, HCT | IVFD Dy, IVFIY Na(l 2 7
> jamu-  [Kreatinin: 0,86 mg/d] 0.9 %, O, Simetidin,
23012¢  |seduhan Ranitidin, Omeprazol,
- ks W = _ Metoklopramid 5 1 ]
3 70 P 10 'SH 170/70 - - Hari-1: Hb: 5,8 'gfd]', RRBC: oy Captopril Transfusi PRC, i T 4
130470 1,85x10%mm’; Trombosit: Parasetamol, Asam folat, ‘
LO3060/!; I cukosit: Bu
K600/, Asam urat: 7,5 i
g/dl; HDI.: 37 mgdd]; TG |
E:IZ me/dl; Kreatinin: 0,9 |
gl Urem2rSeget 4V oo¢ b
4 i1 15 5 HT st 1 140/R0 > - Hari-2: GDP: 19 mg/dl DM tipe ll Lisinopril Dhemg, [VFID Dy, | 7
150,100 Ureumn: 25,4 mg/dl; [350MNE, D1,
Kreatinin; 1,29 mg/dl Eritromisin, Parasetamol,
| Diazepam
5 46 L 17 HT sl 160/70 - - Hari-1: Uream: 4220 mg/d| ESRD ¢c Captopril, IVFD NS 09 %, 3 9
1704110 [ Kreatinin: 18,93 mg/dl; Hh: nefroditiasis Nifedipin, Transfusi PRC,
6.4 gidl Clonidin Ampisilin, Seftriakson,
Nabic, Metoklopramid,
Attapulpit, Tramadol,
= o e YU DMP
[} 74 3 14 [SH 130:70 > - Flari-1: (iDS:314 mg/dl; I3 tipe H ’ Captopril IVFDNS 6.9 %, i 13
150/80 Ureum: 58,2 mg/dl; overweight, K etorolak trometamin,
freatinin: 2,03 mg/dl, Hb: Nefropati, Na diklofenak,
S gidl; Leukosit: 12400 Weuropali (Omeprazol, Simetidin,
ul; Albumin 2+; Glukosa Monotard, Actrapid,
+: Keton 1+ Bakteri Allopurino}, Ampisilin,
{ari-2: Asam urat: 8,8 Bisakodil, Attapulgit,
gl e S . e Sefotaksim, Amitriptilin
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Mo Umur 1./P l.ama kategori ™ (iaya Data Lab - Pt_:;lycbzh An_liTﬁpche_nsi i PTchEi lain Jumlah obat yvang
{tahun) MRS HT (mmiig) hidup sekunder + ~ diterima {(macam})
{hari) lAwal 2> Akhig Komphkas: AHT Lain
7 72 P 3 HT st 11 190/100 - Mari-1:Ureum: 206 mgidl; | - | Captopril, | NS, Simetidin, Ranitidin |~ 4|
-2 reatintn: 1,13 mg/d] Furosemid,
1804100 HCT,
Nl e Wl . Amlodipin . 200" N
8 50 P 14 HT st Il 180/110 [ == Hari-1: GDS:231 mg/di; DM tipe 1 NW, | Lisinopril, NS, Glibenklamid, 3
-2 160/90 fib: 9.7 g/dl; Ureum: 29 4 HT retinopati HCT, Clonidin | Parasctamol, Ranitidin,
yng/dl; Kreatinin: 0,77 mg/dl II, Neuropati Omeprazol, Atlapuigit,
Hari-2: Kol total: 218 perifer Amitriptilin, Bisakodil,
an/dl Simvastatin, Fluoksetin,
| = il il s || Polisilane e N |
9 63 P 7 sH 190/160 = Mari-iGDS 415 mgd; | DM tipell, Captopril, IVFD NaCl 0.6 %,
-~ 120/60 Hb: 9,3 o/dl; Urcum: 59,2 Dislipidemia, Lisinopril, Attapulgit, Actrapid,
Lig/dl; Kreatinin: 0.87 mg/d] Neuropati, Amiodipin Monotard, Amitriptilin,
Hart-2: Kol, wtal; 274 Retinopati Glibenklamid,
mg/dl; HEL: 37 maddl; 1G: Gemfibres:l, Allopurinel |
B80 mg/dl; Asam urat: 8.2
e g 7 N i il
i0 33 P 7 HT st 2004100 - Hari-1: Kreatinin: 3,46 Dislipidemia, Captopnl, IVFD NaCl 0,9 %, Dss,, 3 4
> mg/d| Sindrom [isinopril, Giemfibrosil, Alopurinel
1 70/100 Iari-2: Aszm urat; 3,1 mgtabolisme, Furosemtid
mg/dl; Kol total; 209 mg/dl; ¢ HT retinopari 1-
1L 31 mg/dE; TG: 304 I
mg/dl
Hari-4: GDP; 170 me/dl
e e _ ooogbalsMie/al™ o e ) (E
11 57 P 6 HT st Il 1R0/100 - Hari-1: Kreatinin: 7,62 CKD st ¥V, DM Lisingpril, [VFD NS D,9%, 2 &
- 140490 e/dl tipe I, HT Furosemid Humulin, CaCC,, Nabic,
ari-2: Hb: 8.8 g/dl; retinopat: I11 Parasetamol, Kodein
reum: 2319 mg/dl; K: 5.4
mol/l
12 13 p 3 HT st 180/100 - #7i-2: Asam urat: 8,1 Dislipidemia | Captopril Betahistina mesilat 1 1
- 15080 g/dl. Kol. Total: 224
g/dl; HDL: 39 mg/dl; TG
177 mg/di; Ureum: 303
b L - Al @ "meddl Kreatipingl,Unizdis (S 0 G -
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No. Umur LiP Lamna Kategori TD Gaya Dala Lab Penycbab Antihipertensi Terapi lain Fumlah obat yang
{tahun) MRS HT {mmHg) hidup sekunder + diterima (macam)
(hart) [Awal-> Akhi Komplikasi ARAT Lain
13 49 P 9 HT st i1 [60/100 - [Hari-1: Ureumn: 187,5 CKD stV Captopril, IVFD NS, 2 5
= 140/90 g/dl; Kreatinin: 6,3 mg/dl; Furosemid Metoklopramid,
b: 8.4 g/dl Simetidin, Allopurinol,
eri-7. Asam wrat:[2,7 Nabic
12/dl
14 55 P 10 HT st Il 190/100 - ari-1; Hb: 7,0 g/dl; = Captopril, IVFD NS, IVFD Dss,, 4 ]
=2 140/90 reum: 14,9 mg/dl, Lisinopril, Karbazokrom Na
eatinin: 0,36 mg/dl HCT, Nifedipin | sulfonat, Kodein, Metil
ari-2: Asam urat: 5,3 prednisolon, Na
2/d) diklofenak, Ranitidin,
Metotreksat, Asam folat
15 64 L 8 ISH 160/90 = | Makan Hari-1: Ureum: 25,3 mg/él; - Captopril, NS, [VFD Dy, Os, 2 10
140/10¢  |makanan [reatinin: 1,0 mg/dl [isinopril, 1SDN, ASA,
tinggi Diltiazem Dipiridamel,
garam Parasetarnol, Tramadol,
Antasida
16 42 P 17 HT st I 170/100 - Hari-1: Hb: 6,0 p/dl, CKD stV Captopril, IVFD Dass, NS 9,9 %, 6 10
> 150/90 Ureum: 2579 Kreatinin: Lisinopril, Transfusi PRC, Nabic,
23.4 mg/dl Furosemid, GG, Bisakodil,
Hari-2: Asam urat; 14,4 23 Amlodipin, Siproftoksacin,
mgfdl Nifedipin, Ranitidin,
Clonidin Metoklopramid, Ca-
polistirena sulfonat
17 83 P 6 iSH 180/90 <> - ari-1: Ureumn: 30,3 meg/d); - Captopril RL, IVFD NaCl 0,9%, 1 8
1607810 Kreatinin: 1,26 mg/dl IVFD NS/Dss=E:1,
Metoklopramid,
Amoksistlin, Simetidin,
AsiKlovir, Asam
mefenamat
18 56 L 15 ISH [60/100 - {I:ri-l: Hb: 5,8 g/dl; CEDstV Furosemid, IVFD NS 0,9%, 3 3
= 160/80 ukosit: 11600 /put; Ureum: Listnopril, Transfusi PRC, Oa,
k15,8 mp/dl; Kreatinin: 7,01 Nifedipin Parasetamol, Seftriakson,
mg/dl Asam traneksamat,
Trombophob gel,
Tramadol, Estazolam,
Sefotaksim, Allopurinol
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No. Umur Lama Kategori ™D Gaya Data Lab Penyebab Antihipertensi Terapi lain Jumiah obat yang
(tahun) MRS HT {(mmHg) hidup sekunder + diterima {macam)
(hari) lAwal > Akhir Komplikasi AHT Lain
19 45 9 HT stlI 160/100 - Mari-1;Hb: 7,1 gidl; DM tipcll, | Captopril, HCT | IVFD'NS, TVFD D Y 2 10
<> 140/90 Ureum: 67,6 mg/dl; Retinopati NS, Actrapid, PPC,
Kreatinin: 2,38 mg/dl; GDS: diabetik, Metronidazot,
?29 mg/dl Diabetic foot Parasetamol, Monotand,
Amoksiklav, Sulfat
ferrosus, Saficyl talk
20 63 15 HT st 180/110 - [Hari-1: Ureum: 165,8 DM tipe II, HT | Captopril IVFD RL, IVFD NaCi 1 8
- 130460 mg/dl; Kreatinin: 4,28 retinopati T 0.9 %, Actrapid,
g g/dl; GDS: 1041 mg/d] Monotard, Parasetamol,
Na diklofenak,
Allopurinol, Meloksikam
21 54 6 ISH 160/80 - - ari-2: K: 2,8 mmol/l; = Captopril, IVFD NS, IVFL RL, Oy, 2 ?
150/90 reumn: 19,2 mg/dt; Nifedipin Sulfat atropin, KCl,
eatinin: 0,88 mg/dl KSR, Simvastatin
ari-3: Kol. total: 237
g/dl; HDL: 44 mg/dl,
DL: 151 mg/dl, TG: 210
dl
22 61 4 ISH 160/90 > = ari-1- GDS: 342 mg/dl; K: DM tipell, | Captoprl IVFD NaCl 0,9 %, KCl, 1 7
140/80 ,83 mmolA; Ureum: 17,6 Stroma KSR, Monotard,
g/dl; Kreatinin: 0,57 mg/di uninodusa Metoklopramid,
Simetidin, PTU
23 54 2 HT st II 190/110 - Hari-1: Ureum: 26,9 mg/dl; Riwayat Captopril Ketorolak trometamin, 1 2
- 13090 Kreatinin: 0,73 mg/dl hipertensi saat Parasetamot
hamil,
HT retinopati [
24 65 16 ISH 170/80 < | Minum [Hari-1: Leukosit: 18200/ul; CKD st V,DM | Captopril, IVFD NS, Transfusi 2 12
130/80 madu [Hb: 6.2 g/dl; Urenm: 252,4 tipe [T NW, Furosemid PRC, Ampisilin,
bydl; Kreatinin: 13,7 Non polifcratif Metoklopramid,
p/dl; K; 5,6 mmol/l diabetika Simetidin, Nabic,
Hari-2: GDZPP: 153 mp/dl retinopati Parasetarnol, Seftriakson,
Bisakodil,
Xylomidon:delladryl=2:1
» Metronidazol,
Tramadot
e
L
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Lama | Kategon D Giaya {)ata Lab Penychab Antthipertenst Terapi lain Jumlah obat vang
MRS HT {mmHg) hidup schunder + diterima {macam)
(hari) Awal 2 Akhir] Kamplikasi AHT [ain
8 T sl | 2200010 [ Makim  Wiarid: i1b: 6,3 g/dl; CKD stV ee | Captopril, D, IVFD Dy, 3 6
-3 160/80 |kentang [Urcum: 1035,6 mg/dl; glomerula Furosemid, Bromheksin,
Kreatinin: 3,18 mg/dl; Kol sklerosis. Nifedipin Simvastatir,
kotal: 226 mg/dl; HDILL. 36 Nefropati Amoksikiav, DMP
ma/di; LL: 160,6 mg/di diabetik; DM
Hari-3: GDP: 125 mg/al; tipe I; Non
GD2PP: 147 mg/dl poliferatif
diabetika
dddddd (e e BT 22 il retinopati . )
4 HT st Il 210ma - Mari-1; Leukosit: 2800 /ul; S, krisis tiroid Captopril IVEFD RL, VI NaCl 1 12
- Lireurmn: 57,9 me/dl, 0,9 %, O, KCI1,
160/100 Freatinin: 1,09 mg/di;, K: Altapulgr, Ampisilin,
2 37 mmoldl Parasetamol, 15NN,
Hari-4: GDS: 18 me/dl; P, K1, Propanolol,
hjreum: 78,0 mp/dl; Metromidazol
N e T | freatinin 268 meddl | _l
1i HT sl 2104120 - Hari-1: Ureum: 20,2 mg/dl; 3N tipe 1 Captopril, HCT 1 [VFD NaCl 0.9 %, 2 11
> Kreatimn: 0,8 mg/dl Cilikuidon, Piraselam,
1804100 Blari-3: GLD2PP: 216 mg/dl Neurokol, Pentoksifilin,
Forneuro, Monotard,
Actrapid, Makobalamin,
(—— ARA . Simvastatin
11 18H 140/90 >  MMerokok [Hari-1: Leukosit: 12700/ - Furosemid, IWFI NS, IVFD D, 4 11
120/60  [berhenti JGDS: 235 mg/dl; K: 3,21 Captopril, (0, Aminoefilin,
sgjak 10 mmoldl; Ureum; 54,7 mg/dl; Lisinopril, Sefotaksim, Ipratropium
tahun  [Kreatinin: 1,40 mg/dl HCT Br, Sathutamoi,
Mari-2: Asam urat: 70 Ambroksol, K5R,
mg/di Siprofloksasin,
. Brontheksin
g HT st il 180/120 - Mari-1; Hb: 8,9 g/dl, Furosemid, IWED NS, DiaaNS 0.9%, 2 11
-3 Lreum: 1216 mg/dl; Captopril {3, Sefotaksim, Metil
16041110 Kreatinin: 4,89 mg/d| prednisclon, Simetidin,
Tramadol, Nabic, (G(i.
dddddd M . T EF O e B N W Eanitidin, bromheksin
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Nao. Umur L/P Lama Kategori ™ Gaya Data Lab Penyebab Antihiperiensi Terapi lain Jumlah obat vang
{tahun) MRS HT {mmHg} hidup sekunder + diterima (macam)
thari) LAwal=» Akhirf Komplikasi AHT [.ain
30 59 L i HT st I 1907120 - Hari-1: Ureum: 37,3 mg/dl; | HT retinopati Il | Nifedipin, IVFD KAEN 3B, 2 6
- d IKreatinin: 1,96 mg/dl Captopril Parasetamol, Doksisiklin,
150/100 Hari-3: HDL: 21 mg/d}; TG: Metoklopramid, Kodein,
215 mg/d] Diazepam
31 44 P 9 HT st Il 170/110 . Hari-2: Trombosit: HT retinopati I | Captopril, NS:Dys,, Trranstusi TC, 3 3
> RT000/ul; Leukosit: HCT, Nifedipin | Metil prednisolon,
150/100 11400/ul; Kol. total: 225 Simetidin, Nabic, Asam
mg/dl; TG: 218 mg/dl; mefenamat, Azatioprin,
Lreurn: 17,1 mg/dl; Ketokeonazol,
Kreatinin: 0,9 mg/d] Simvastatin,
Siprofloksasin

Catatan:
- Nomor urut penderita berdasarkan no. urut seperti di lampiran-1.
- Harga Normal Data Laboratorium:
Hb: 11,0-16,5 g/dl; Leukosit: 3500-10000/pl; Trombosit: 150000-390000/ul; GDP: 60-110 mg/dl; GD2PP: 130 mg/dl; GDS: <200
mg/dl; Kol. total: <200 mg/dl; HDL: >50 mg/dl; LDL: <150 mg/dl; TG: <150 mg/dl; Ureum: 10-50 mg/dl; Kreatinin: 0,7-1,5
mg/dl; Asam urat: 2-6 mg/dl; Kalium: 3,5-5,0 mmol/l

L
LA
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Usia lanjut (=
60 tahun),
48.40% Usia produktif;
51.60%

[i Usia produktif @ Usia lanjut (2 60 tahun) |

Gambar 5.2 Distribusi umur dari 31 penderita hiperiensi yang diteliti

5.1.3 Distribusi Lama Rawat Inap

Lama perawatan yang dijalani oleh penderita berkisar antara 1-5 han
sebanyak 6 orang (19,4 %), 6-10 hari sebanyak 16 orang (51,6 %), 11-15 hani
sebanyak 6 orang (19,4 %), dan lebih dari 16 hari sebanyak 3 orang (9,7 %)
(Gambar 5.3.}.

216 hari;
9.70%

< 5 hari;

11-15" han, P40%

19.40%

B-10' hari;
§1.60%

@< 5 heri @ ©10"hari 0 115 hari 0 216 han |

Gambar 5.3 Distribusi lama rawat inap dari 31 penderita hipertensi yang diteliti
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5.1.4 Distribusi Kondisi Pulang

Penderita yang menjalani rawat inap pulang dalam kondisi membaik
sejumlah 28 orang (90,3 %), penderita yang pulang paksa atas kemauan sendiri
sejumlah 2 orang (6,5 %), dan yang meninggal dunia sejumlah 1 orang (3,2 %)
{(Gambar 5.4).

m6.50% 03.20%

8 90.30%

Perbaikan M Pulang paksa O Meninggal dunia

Gambar 5.4 Kondisi pulang

5.1.5 Faktor Penyebab/Etiologi Hipertensi

Berdasarkan etiologinya, hipertensi dapat digolongkan menjadi hipertensi
primer dan sekunder. Dari penderita yang diteliti, 19 orang karena hipertensi
sekunder (diabetes mellitus, gagal ginjal kronik, dislipidemia, hipertiroid,
kehamilan) dan 12 orang tidak diketahui penyebabnya (Tabel V.2 dan Gambar
5.5).

Tabel V.2 Faktor penyebab hipertensi dari 31 penderita yang diteliti

No. Faktor penyebab Jumlah Prosentase
1. Sekunder 19 61,3 %
2. Primer 12 38,7 %
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20 I
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15}~
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E 07 DR N
-
Lo |
5 H
|
ol o
Hipertensi Sekunder Hipertensi Primer :
Etiologi ’

Gambar 5.5 Diagram faktor penyebab hipertensi dari 31 penderita yang diteliti

5.2 Pengelompokan Hipertensi

Menurut The Joint National Cemmittee VII (JNC VII), hipertensi dapat
dikategorikan menjadi hipertensi tingkat T ((140-159)/(90-99) mmHg) dan
hipertensi tingkat I ((>160)/(>100) mmHg). Kategori Isolated Sysiolic
Hypertension (ISH) pada tekanan darah >140/<90 mmHg. Berdasarkan data
tekanan darah, penderita dengan kategori hipertensi tingkat I ada 2 orang (6,4 %),
18 orang termasuk kategori hipertensi tingkat II (58,1 %) dan ISH ada 11 orang
(35,5 %) (Gambar 5.6), dengan penderita yang mengalami komplikasi sebanyak
17 orang (54,8 %). Komplikasi yang terjadi adalah karena retinopati 9 orang,
gangguan ginjal 5 orang dan retinopati+gangguan ginjal 3 orang (Gambar 5.7).
Penderita hipertensi dengan diabetes mellitus ada 11 orang, yang mengalami
gangguan fungsi ginjal ada 4 orang (36,4 %) (Tabel V.3). Dari 7 penderita GGK,
yang mengalami hemodialisa sebanyak 4 orang (57,1 %) (Tabel V.4).

Hipertensi
tingkat I;
ISH; 8.40%
ipertensi
tingkat II;
58 10%

‘@ Hipertensi tingkat | m Hipertensi tingkat Il O ISH :

Gambar 5.6 Kategon hipertensi dari 31 penderita yang diteliti

Skripsi Studi Penggunaan Obat Antihipertensi ... Erene Nanda Lyswanti Suyono



ADLN Perpustakaan Universitas Airlangga

39

Jumlah

O = N WO ®ED

imopal r*iang g uan
genjal

Macam komplikasi

Gambar 5.7 Komplikasi hipertensi pada 31 penderita yang ditelit

Tabel V.3 Penderita hipertensi pada penderita diabetes mellitus

No | Diagnosa Data TD awal Obat antihipertensi TD akhir
Px laboratorik (mmHg) (mmHg)
4 | DMtipe | GDP: 19 mg/dl 140/80 Lisinopril 150/100
11
6 | DM tipe GDS: 314 130/70 Captopril 150/80
[+ mg/dl
Nefropati) | Ureum: 58,2
mg/dl
Kreatinin: 2,03
mg/dl
Hb: 9,6 g/dl
8 | DM tipe GDS: 231 180/110 Lisinopril = Lisinopril 160/90
[ mg/dl + Clonidin + HCT =2
Clonidin + Lisinopril =
Lisinopril + Clonidin +
HCT
9 | DM tipe GDS: 415 190/100 Captopril = Lisinopril 120/60
11 mg/d] + Amledipin
Ureum: 59,2
mg/dl
Hb: 9,3 g/dl
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No
Px

Diagnosa

Data laboratorik

TT> awal
{mmHg)

Obat antthipertensi

TD akhir
(mmHg)

DM tipe 11
{+CKDst
V)

GDS: 142 mg/d]
Ureum: 231,9
mg/dl
Kreatinin: 7,62
mg/dl

Hb; 8,8 g/d!

i80/100

Furosemid + Lisinopril

140/90

DM tipe
1l

GDS: 529 mg/dl
Ureum; 67,6
mg/d|
Kreatinin: 2,38
mg/dl

Hb: 7,1 g/dl

160/100

Captopril > BCT +

Lisinopril

DM tipe
11

GDS: 1041
mg/dl

Ureum: 165,8
mg/dl
Kreatinin: 4,28
mg/dl

180/110

140/90

Captopril

22

DM tipe
1

GDS: 342 mg/dl

160/90

Captopril

130/60

140/80

24

DM tipe i
NW (+
CKD st V)

GD2ZPP: 153
mg/dl

Ureum: 252,4
mg/dl
Kreatinin: 13,7
mg/dl

Hb: 6,2 g/dI

25

DM tipe 11
(+ CKD st
v)

GDS: 38 mg/dl
Ureum: 105,6
myg/dl
Kreatinin: 3,18
mg/d]

Hb: 9,3 g/dl

170/80

Captopril + Furosemid

130/80

Captopil + Furosemid =

Nifedipin + Furosemid

160/80

27

DM tipe
11

GD2PP: 316
mg/dl

210/120

Captopril = Captapril +
HCT

180/100
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Tabel V.4 Penderita hipertensi pada penderita GGK
No. Dix TD awal | Data lab awal Obat TD akhir | HD/ Data lab
Px {mmHg) antihipertensi | (mmHg) |tidak akhir
S | ESRD 160/70 | Ureum: 422 Captopril = 170/110 HD | Ureum: 95,1
mg/dl Nifedipin 2 mg/dl
Kreatinin: Nifedipin + Kreatinin:
18,93 mg/dl Clonidin 8,71 mg/dl
Hb: 6,4 g/d| Hb: 9.2 g/dl
1l | CKD st | 180/100 | Kreatinin: Furosemid + 140/9¢ Tidak| Ureum:
v 7,62 mg/dl Lisinopril 2319 mg/dl
Hb: 8,8 g/d| Kreatinin:
8,06 mg/d|
Hb: 7,9 g/dl
13 | CKD st | 160/100 | Ureum: 187,5 | Furosemid + 140/90 Tidak| Ureum;

v mg/dl Captopril > 175,0 mg/dl
Kreatinin: 6,3 | Captopril Kreatinin:
mg/dl 6,0 mg/dl
Hb: 8.4 g/dl Hb: 7,7 g/d|

16 | CKD st [ 160/100 | Ureum: 2579 | Captopril + 150/90 HD | Ureum: 51,2

v mg/dl Furosemid + mg/dl
Kreatinin: Nifedipin = Kreatinin:
23,4 mg/dl Furosemid + 5.8 mg/dl
Hb: 6,0 g/dl Captopril 2 Hb: 6,5 g/dl

Furosemid >
Furosemid +
Lisinopril +
Amlodipin =
Lisinopril +
Amlodipin +
Clonidin +

_ Furosemid

18 | CKD st | 160/100 { Ureum: 115,8 | Furosemid = 160/80 HD | Ureum:

v mg/dl Lisinopril + 110,9 mg/dl
Kreatinin: Nifedipin + Kreatinin:
7,01 mg/dl Furosemid 4,01 mg/dl
Hb: 6,2 g/dl
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No. Dx TD awal | Data lab awal Obat TD akhir | HD/ Data lab
Px {mmHg) antihipertensi | (mmHg) |tidak akhir
24 | CKD st | 170/80 | Ureum:252,4 | Captopril + 130/80 HD ; Ureum:
v mg/dl Furosemid 118,9 mg/dl
Kreatinin: Kreatinin:
13,7 mg/dl 4,4 mg/dl
Hb: 6,2 g/dl
25 | CKD st | 220/110 | Ureum: 105,6 | Captopil + 160/80 Tidak| Ureum: 98
v mg/d) Furoscmid > mg/dl
Kreatinin: Nifedipin + Kreatinin:
3,18 mg/dl Furosemid 3,0 mg/dl
Hb: 9,3 g/dl
Catatan:

- Nomor penderita didasarkan pada nomor urut di lampiran-1

- Tanda (+) menunjukkan penggunaan kombinasi obat antihipertensi

5.3 Penggunaan Obat yang Terkait untuk Penderita Hipertensi

5.3.1 Obat Antihipertensi yang digunakan pada 31 Penderita yang diteliti
Tabel V.5 memuat penggunaan golongan antihipertensi dan frekuensi

digunakannya jenis obat dari masing-masing kelas terapi antihipertensi.

Sedangkan Gambar 5.8 memuat diagram penggunaan golongan antihipertensi.

Tabel V.5 Pengelompol.cah jenis antihipertensi

Golongan Jumlah Prosenlase Jenis antihipertensi Frekuensi
antihipertensi
ACE Inhibitor 31 100,0 % Captopril 27
Lisinopril 10
Diuretik 14 45,2 % HCT 9
_ | Furosemid 10
Ca-chanel] bloker 11 323% Nifedipin 8
Amlodipin 3
Diltiazem 1
Ur-agonist 3 9,7 % Clonidin 3
Catatan:

- Satu orang penderita dapat terhitung lebih dari satu kali.
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Gambar 5.8 Pengelompokan golongan antihipertensi

Catatan:

- Satu orang penderita dapat terhitung lebih dari satu kali.

5.3.2 Obat Lain yang digunakan pada 31 Penderita yang diteliti

Tabel V.6 dan Gambar 5.9 memuat tentang penggunaan obat-obat lain yang

digunakan oleh 31 penderita yang diteliti.

Tabel V. 6 Obat lain yang digunakan oleh 31 penderita yang diteliti

No. Kelas terapi Jenis obat Frekuensi | Total Prosentase
1. | Antilipid " Simvastatin 5 7 22,6 %
Gemfibrosil 2
2. | Hiperurisemia Allopurinol 6 6 19.4 %
3. | Antidiabetes Monotard 6 8 25,8 %
Actrapid 5
Humulin 1
Glibenklamid 2
Glikuidon 1
4. | Anti agregasi ASA 2 4 12,9 %
platelet + Anti Dipiridamo] 1
perdarahan Asam traneksamat 1

Karbazokrom Na-sulfonat 1
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No. Kelas terapi Jenis obat Frekuensi Total Prosentase
S. Vasodilator ISDN 2 2 6,4 %
Pirasetam l
Pentoksifilin |
6. Resusitasi cairan RL 5 29 93,5 %
+ transfusi NS 21
Dy, 6
D!U“/n 2
Daose 2
Dse, / NS 4
Dy, / Digee l
Dss, Y2 NS 1
KAEN 3B 1
Transfusi PRC 5
Transfusi TC 1
7. | Analgesik Parasetamol il 17 54,8 %
Na-diklofenak 3
Ketorolak trometamin 1
Asam mefenamat 2
Mecloksikam ]
Tramadol 5
8. | Hiperasiditas + Simetidin 8 15 48,4 %
prokinetik agent Ranitidin 6
Omeprazoel 3
“ Metoklopramid 7
Antasida 1
Dimetilpolisiloksan, Al- 1
hidreksida gel, Mg hidroksida
gel (Polisilane)
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Kelas terapi

Jenis obat

Frekuensi

Total ] Prosentase

Antibiotik +

antifungi

Ampisilin
Amoksisilin
Amoksiklav
PPC
Sefotaksim
Seftriakson
Eritromisin
Siprofloksasin
Metronidazol
Doksisiklin

Ketokonazol

SN

—_— e Led

15

48.4 %

Imunosupresan +

Antivirus

Metotreksat
Azatioprin

Asiklovir

9.7 %

Obat batuk

Dekstrometorfan
Kodein
Bromheksin
Ambroksol

Giliseril Guaikolat

12,

Hiperkalemia

Ca-polistirena sulfonat

LPE I S N

[(e]

290 %

32%

13,

Bronkodilator

Salbutamol
Ipratropium bromida

Aminofilin

32%

Antitiroid

PTU
Kl

Propanolol

6,4 %o

Antidepresan

Amitriptilin

Fluoksetin

Asidosis

metabolik

CaCQO,
Nabic

9.7 %

19,4 %
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No. Kelas terapi Jenis obat Frekuensi | Total | Prosentase
15. | Suplemen Asam folat 2 9 290 %

B1s i

KSR 3

KCI 3

Sulfat ferosus 1

Lesitin, d-a-tokoferol, minyak 1

kedelai (Neurochol)

Vitamin B, B, B, E, asam 1

folat (Forneuro) 1

Makobalamin
16, | Lain-lain Sulfat atropin i 14 452 %

Trombophob gel (heparin) |

Salicyl tafk 1

Xylomidon:delladryl=2:1 1
(Xylocain, metampiron,

amidoson : difenhidramin)

Attapulgit 5
Bisakodil 3
Betahistina mesilat 1
Metil prednisolon 3
Diazepam 2
Estazolam |
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Gambar 5.9 Penggunaan obat lain pada 31 penderita yang diteliti
Catatan:

- Satu orang dapat terhitung lebih dari satu kali.
- Perhitungan didasarkan pada macam obat yang diresepkan.

- Jumlah total dihitung berdasar kelas terapi.

5.3.3 Respon Target Penurunan Tekanan Darah

Dari 15 penderita diabetes mellitus dan GGK, yang mencapai sasaran
tekanan darah (< 130/80 mmHg) adalah 3 orang (20 %) (Gambar 5.10).
Sedangkan dari seluruh penderita yang diteliti, 7 orang penderita yang tekanan
darahnya mencapai sasaran (22,6 %) dan 24 penderita lainnya tekanan darah
masih tinggi (77,4 %) (Gambar 5.11).
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BAB VI

PEMBAHASAN

1) Data demografi
(i) Jenis kelamin

Dari hasil penelitian mengenai studi penggunaan obat antihipertensi pada
penderita hipertensi rawat inap di Instalasi Rawat Inap 1 (IRNA 1) ruang 22, 24
dan 25 (kelas I dan II) RSU Dr. Saiful Anwar, Malang selama periode bulan
April-Mei 2005, telah diperoleh sampel sebanyak 31 penderita yang memenuhi
kriteria inklusi. Dari 31 penderita sampel yang diteliti, terdin atas 23 orang
perempuan (74,2 %) dan 8 orang laki-laki (25,8 %) (Gambar 5.1), dimana 11
orang perempuan tersebut dengan usia > 60 tahun (47,8 %) (Tabel V.1). Kaitan
hipertensi dengan sampel perempuan lansia adalah adanya pengaruh hormon pada
menopause, dimana penurunan estrogen berefek pada penjagaan elastisitas
dinding pembuluh darah dan menurunkan produksi NO (Hemandez, 1998).

(i) Usia

Berdasarkan umur, dapat dikatakan bahwa prevalensi pada usia produktif
(51,6 %) dan usia lanjut (48,4 %) relatif sama meskipun banyak disebutkan bahwa
tekanan darah meningkat seiring meningkatnya usia dan hipertensi ini sangat
umum terjadi pada orang tua, karena peningkatan kekakuan arteri besar (Carter,
2002; Dickerson, 2005).

Lama rawat inap di rumah sakit dari penderita yang telah diteliti adalah
sekitar 6-10 hari (51,6 %) (Gambar 5.3), dengan pulang dalam keadaan perbaikan
90,3 %, pulang paksa 6,5 %, dan meninggal dunia 3,2 % (Gambar 5.4).

2) Pengelompokan hipertensi dan komplikasi

Tanda klinik pada penderita dapat dilihat dari tekanan darah dan komplikasi
yvang menyertai. Pada penelitian ini, komplikasi pada jantung, seperti gagal
jantung kongestif, jantung koroner, dan cerebrovaskular diekskiusi. Menurut The
Joint National Committee VII (JNC VII), berdasarkan tekanan darah penderita

50
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diperoleh pengelompokan penderita dengan kategori hipertensi stage I (140-
159/90-99 mmHg) ada 2 orang (6,48 %), hipertensi stage II (=160/100 mmHg)
ada 16 orang (58,06 %), dan ISH (>140/<90 mmHg) ada 11 orang (35,48 %)
(Gambar 5.6). Dan penderita yang telah mengalami komplikasi ada 17 orang (54,8
%) yang meliputi retinopati dan/atau gangguan ginjal (Gambar 5.7). Tekanan
darah yang tinggi dapat merusak pembuluh darah retina, area belakang mata yang
merupakan fokus penglihatan (Haines, 2004). Hipertensi juga menyebabkan
peningkatan tekanan intraglomerular sehingga merusak struktural dan gangguan

fungsional ginjal (Kaplan, 2001)

3) Penyakit penyebab

Etiologi hipertensi meliputi hipertensi primer dan sekunder. Hipertensi
sekunder terjadi pada 61,3 % yang meliputi diabetes mellitus, gagal ginjal kronik,
dislipidemia, hipertiroid, kehamilan dan 38,7 % tidak diketahui penyebabnya,
disebut juga hipertensi primer (Tabel V.2 dan Gambar 5.5). Faktor resiko yang
dapat menyebabkan hipertensi adalah merokok dan makan makanan tinggi garam.
Rokok mengandung nikotin yang dapat merangsang pelepasan norepinefrin dari
saraf adrenergik. Makan makanan tinggi garam dapat menyebabkan retensi Na

(Kaplan, 2001).

(1) Diabetes Mellitus

Diabetes mellitus merupakan penyakit yang dapat mengakibatkan terjadinya
hipertensi. Diabetes mellitus terkait dengan hiperglikemia dimana hiperglikemi
dapat meningkatkan osmolaritas cairan ekstrasellular sehingga menyebabkan
retensi air di vaskular (hipervolemia). Hipertensi juga berhubungan dengan
gangguan metabolik pada diabetes mellitus dimana terjadi peningkatan
konsentrasi asam lemak menyebabkan peningkatan sensitivitas terhadap mediator
vasokonstriksi Qj-adrenoreseptor. Hiperinsulinemia dapat mengubah struktur
vaskular melalui penurunan vasodilator (Leroith, 2000).

Data laboratorik yang dapat digunakan untuk mengidentifikasi diabetes
mellitus adalah glukosa darah. Dari 11 penderita diabetes mellitus, 8 orang
penderita menunjukkan data laboratorik glukosa darah yang tinggi (GDS antara

Skripsi Studi Penggunaan Obat Antihipertensi ... Erene Nanda Lyswanti Suyono



ADLN Perpustakaan Universitas Airlangga 52

231-1041 mg/dl, GDP: 197 mg/dl, GD2PP: 153-316 mg/dl), 2 orang penderita
hipoglikemia (GDP: 19-38 mg/dl) karena penggunaan antidiabetes, dan 1 orang
dengan glukosa darah normal (GD2PP: 153 mg/dl) karena penggunaan
antidiabetes (Tabel V.3). 4 orang dari penderita diabetes mellitus tersebut dengan
gangguan fungsi ginjal, ditandai harga serum kreatinin dan ureum meningkat, Hb
menurun dan juga albuminuria, seperti pada penderita no. 11, Ny. SIM, dan no.
24, Ny. SUT, didiagnosa GGK tingkat V dan DM tipe II (Tabel induk).

(i) Gagal Ginjal Kronik

Manifestasi klinik dari gagal ginjal kronik adalah hipertensi dimana pada
penderita GGK terjadi retensi air dan natrium {Lingappa, 1995).

Dari penderita GGK, semua data laboratorik yang mendukung mengalami
abnormalitas, dengan jarak serum kreatinin 3,18-23,4 mg/dl, serum ureum 105,6-
422 mg/dl, Hb 5,8-9,3 g/dl (Tabel V.4). Penurunan Hb terjadi karena ginjal
merupakan tempat produksi eritropoetin yang akan menstimulasi produksi sl
darah merah di bone marrow dan maturasi sel darah merah (Lingappa, 1995). Dari
7 penderita GGK yang mengalami hemodialisa sebanyak 4 orang (57,1 %).
Setelah menjalani hemodialisa, serum kreatinin dan ureum menurun (ureum
antara 4,4-8,71 mg/dl dan kreatinin antara 51,2-118,9 mg/dl).

(iii) Dislipidemia

Dislipidemia merupakan faktor penyebab terjadinya hipertensi. Dislipidemia
dan obesitas seringkali dikaitkan dengan sindrom metabolik atau sering disebut
sebagai sindroma X (pada penderita no. 10, Ny. MIN di tabel induk), yang juga
ditandai dengan tekanan darah tinggi, hiperinsulinemia dan resistensi insulin
(Fisher, 2005).

(iv) Hipertiroid

Hormon tiroid yang berlebihan merangsang vasokonstriksi sistemik,
meningkatkan volum darah dan meningkatkan aktivitas jantung, yang semuanya
itu dapat menyebabkan hipertensi (Klabunde, 2005). Data laboratorik yang
mendukung adalah T (tiroksin) dan T (triiodotironin). Penderita yang mengalami
gangguan hormon tiroid adalah penderita no. 22, ny. MIK, dan no. 26, Ny. LEG
(Tabel induk) tetapi tidak didapatkan data laboratorik yang mendukung.
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4} Pola terapi
a) Antihipertensi

Terapi hipertensi yang sering digunakan adalah golongan ACE inhibitor 100
%, golongan diuretik 41,9 %, Ca-chanel bioker 32,3 %, dan golongan Qz-agonis
97 % (Gambar 5.8 dan Tabel V.3). Penggunaan antihipertensi pilihan pada
hipertensi tak terkomplikasi adalah diurctik dan B-bloker. Pada penderita diabetes
mellitus adalab ACE Inhibitor. Sedangkan untuk penderita gangguan fungst ginjal
adalah ACE Inhibitor, loop diuretik, diltiazem. Jika tekanan darah masih belum
tercapai maka dapat ditambahkan antihipertensi lain atau jika tidak ada respon
atau timbul efek samping dapat diganti dengan kelas antihipertensi lain (Carter,
2002).

1) ACE Inhibitor

ACE Inhibitor merupakan antihipertensi tertinggi penggunaannya oleh
karena pada keadaan hipertensi organ terkait yang terkena dahulu dampak
hipertensi adalah ginjal. Oleh karena itu, penderita ini dipilih obat golongan yang
mampu sebagai renoprotektif yaitu ACE Inhibitor. Obat golongan ini memiliki
banyak keuntungan yaitu:

a) Meningkatkan sensitivitas insulin.

b) Menurunkan kejadian kardiovaskular (Schwinghammer, 2003).

¢) Tidak mempunyai efek terhadap metabolisme glukosa atau lipid. (Fisher,
2005).

d) Meminimalkan berkembangnya nefropati diabetik (Fisher, 2005).

e) Memperlambat progresifitas penyakit ginjal non diabetik dengan
proteinuria (Agodoa, 2002),

f) Menurunkan proteinuria (Agodoa, 2002).

Penggunaan ACE Inhibitor tidak tergantung pada harga serum kreatinin,
tetapi bila ada peningkatan akut serum kreatinin di atas 30 % maka dosis perlu
diturunkan atau tidak dilanjutkan lagi (Dickerson, 2005).

Captopril merupakan obat terpilih untuk sebagian besar penderita daripada
lisinopril. Absorbsi captopril menurun dengan adanya makanan, oleh karena itu

pemberiannya satu jam sebelum makan (Riley, 2001), sedangkan lisinopril tidak
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dipengaruhi oleh adanya makanan (Schwinghammer, 2001). Captopril dan
lisinopril bukan obat prodrug, sehingga efek lebih cepat. Captopril dapat diberikan
secara oral atau sublingual. Penggunaan sublingual ini untuk mendapatkan efek
yang lebih cepat. Dosis lazim captopril 25 mg, 2-3 kali schari. Tetapi dosis rendah
(6,25 mg, 2 kali sehari sampai 12,5 mg 3 kali sehari) efektif pada beberapa
penderita, terutama pada penderita yang sudah mendapat diuretik. Dosis awal
lisinopril 5-10 mg, 1 kali sehari, dan dosis penjagaan 20-40 mg sehari (McEvoy,
2002).

Dari 31 penderita yang diteliti, 8 orang mengalami keluhan batuk (25,8 %).
Efek samping ini dapat muncul karena penggunaan captopril. Dan untuk
mengatasinya biasanya digunakan obat batuk atau diganti lisinopril. Walaupun
kadangkala lisinopril juga masih menimbulkan batuk. Tetapi berdasarkan literatur,
bila efek samping batuk timbul maka diganti dengan golongan Angiotensin II
receptor bloker, tetapi hal ini jarang dilakukan mengingat harganya yang mahal
dan juga mempertimbangkan faktor ekonomi penderita. Batuk ini juga dapat
dikurangi dengan menggunakan kombinasi dengan nifedipin (Opie, 2005). Batuk
yang terjadi diperantarai oleh akumulasi bradikinin, substanst P, dan

prostaglandin di paru-paru (Jackson, 1995).

2) Diuretika :

Antihipertensi goiongan diuretika digunakan pada penderita gagal ginjal,
diabetes mellitus, orang tua dan oedem. Pada penderita ginjal dan oedem
digunakan golongan diuretik kuat, furosemid. Untuk penderita diabetes mellitus
digunakan diuretik golongan tiazid dosis rendah. Sedangkan pada orang tua
umumnya digunakan HCT. Pada orang tua dosis diuretik harus dimulai dengan
dosis rendah dan meningkat secara bertahap karena orang tua sensitif terhadap
deplesi volum (Schwinghammer, 2003). Dosis HCT adalah 12,5-50 mg, 1 kali
sehari, sedangkan furosemid adalah 20-40 mg, 2 kali sehari (McEvoy, 2002).
Penggunaan diuretik periu hati-hati karena dapat menyebabkan hipokalemia,
seperti pada penderita no. 28, Tn. MOC (Tabel induk), harga kalium rendah,
mungkin akibat penggunaan furosemid.
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3) Ca-chanel bloker

Golongan Ca-chanel bloker yang digunakan adalah golongan dihidropiridin,
yaitu nifedipin dan amlodipin. Dosis nifedipin adalah 30 atau 60 mg, 1 kali sehari
(lepas lambat). Dosis awal Amlodipin adalah 2,5-5 mg, 1 kali schari, sedangkan
dosis penjagaan adalah 5-10 mg, 1 kali sehari. Seperti penderita no. 25, Tr. WAS,
didiagnosa nefropati diabetik tetapi menggunakan nifedipin, hal ini kurang sesual
karena Ca-chanel bloker nondihidropiridin kurang efektif menurunkan
albuminuria pada penyakit ginjal diabetik bila dibandingkan dengan
nondihidropiridin (Agodoa, 2002). Oleh karena itu untuk penderita ncfropati

diabetik menggunakan diltiazem atau verapamil.

4) az-agonis

Yang termasuk golongan Oy-agonis adalah clonidin, bekerja sccara sentral.
Dosis clonidin adalah 0,05-0,1 mg, 2 kali sehari, maksimal 2,4 mg sehari.
Clonidin dapat menimbulkan efek samping sakit kepala dan depresi. Dari 31
penderita yang diteliti, clonidin digunakan pada penderita GGK dan diabetes
mellitus. Dari 3 penderita yang mendapat clonidin, 2 orang tidak menunjukkan
efek samping, salah satunya karena penderita mendapat clonidin satu hari sebelum
KRS. Sedangkan 1 penderita mengeluh pening, kemungkinan karena efek
samping clonidin.

Pengendalian hipértensi pada GGK dan DM harus lebih agresif daripada
penderita lainnya. Antihipertensi pilihan untuk DM dan GGK adalah ACE
Inhibitor dan Ca-chanel bloker. Sasaran yang ingin dicapai < 130/80 mmHg. Dari
15 penderita dengan co-morbid DM dan GGK, pencapatan sasaran tekanan darah
(<130/80 mmHg) hanya 3 orang (20 %) (Gambar 5.10). Kebanyakan penderita
tersebut menggunakan obat tunggal atau kombinasi antihipertensi.

Jenis obat antihipertensi yang sering digunakan pada penderita hipertensi
hanya satu atau dua macam saja (Gambar 5.12). Secara keseluruhan penderita
vang diteliti, tekanan darah yang mencapai target hanya 7 orang (22,6 %)
(Gambar 5.11). Mengingat bahaya hipertensi maka diperlukan pengendalian
tekanan darah secara intensif. Hal ini berhubungan dengan tercapainya target yang

diinginkan. Oleh karena itu, pada tekanan darah yang tinggi diperlukan kombinasi
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lebih dari 2 macam antihipertensi dari kelas terapi yang berbeda, terutama pada

penderita DM dan GGK.

b) Terapi lain

Tabel V.6 dan Gambar 5.9 menunjukkan terapt lain yang digunakan,
meliputi cairan resusitasi dan transfusi, antidiabetes, hiperurisemia, analgesik,
antilipid, hipcrasiditas, hiperkalemia, asidesis metabolik dan obat lain sesua
dengan co-morbid penderita. Cairan resusitasi dan/atau transfusi merupakan
penggunaan terapi lain yang terbesar yaitu 93,5 %. Hal ini disebabkan kebanyakan
penderita hipertensi yang menjalani rawat inap di rumah sakit akibat dari penyakit
yang menyertai, bukan karena hipertensi. Sebagai contoh pada penderita no. 1,
Ny. PON (Tabel mduk), mendapat infus RL karena Dengue High Fever (DHF);
penderita no. 4, Ny. SOD, dan no. 25, Tn. WAS, (Tabel induk) mendapat infus
Dsow akibat hipoglikemia. Sedangkan pada penderita lainnya bila Hb rendah
karena anemia, pansitopenia atau gagal ginjal kronik mendapat transfusi PRC
{penderita no. 3, Ny. JAT, dan no. 5, Tn. NAS (Tabel induk)). Tetapi data
menunjukkan bahwa tidak semua penderita dengan Hb rendah mcndapat trans{usi
PRC. Pendenta dengan trombositopenia mendapat transfusi trombosit (penderita
no. 11, Ny. TIK (Tabel induk)). Kebanyakan antidiabetes (25,8 %) yang
digunakan adalah insulin. Untuk hiperurisemia (19,4 %) adalah allopurinol.
Antilipid ini untuk menurunkan komplikasi kardiovaskular dan sindrom
metabolik. Antilipid yang digunakan adalah simvastatin dan gemfibrosil.
Kebanyakan penderita merasa mual muntah sehingga diperlukan terapi
hiperasiditas (48,4 %). Untuk mengatasi nyeri, mungkin akibat asam uraf atau
batu ginjal, digunakan analgesik (54,8 %). Pada penderita terscbut, kebanyakan

mendapatkan obat lain sejumlah 11 macam (Gambar 5.13).

5) Asuhan kefarmasian

Dari penelitian terhadap 31 penderita rawat inap dapat dilihat bahwa
penderita hipertensi dengan berbagai macam penyakit memerlukan terapi untuk
hipertensi maupun untuk penyakit lain (polifarmasi). Seclain itu, pengobatan

hipertenst termasuk pengobatan jangka panjang sehingga diperlukan peran
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farmasis dalam pemberian informasi dan edukasi kepada penderita terkait dengan
penggunaan obat (aturan pakai dan interval pemberian obat), penyimpanan obat,
dan juga pemilihan obat antihipertensi dengan mempertimbangkan faktor
ckonomi. Penggunaan antihipertensi memerlukan pemantauan tekanan darah agar
tidak terjadi hipotensi. Pemberian diuretik membutuhkan pemantuan elektrolit
terutama pada penderita yang sensitif terhadap deplest volum. Farmasis juga perlu
memberi informasi tentang efek samping yang mungkin timbul sehingga
penderita tidak menghentikan pengobatan bila mengalami keluhan tersebut. Oleh
karena ttulah, farmasis mempunyai peran yang besar untuk tercapainya efek terapi
maksimal dengan biaya yang terjangkau penderita.

Sehubungan dengan tertulis dalam rekam medik ada indikast patologis
seperti peningkatan kadar asam urat, ureum, Kreatinin, lipid, penurunan albumin,
Hb yang tidak tertulis tindakan terapi dan belum semua penderita mencapai target
tekanan darah maka dalam hal ini farmasis dapat membantu klinisi dalam

memberi masukan penggunaan obat sesuai keperluan penderita.
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S4 TD-150/100
mmHg; N=100 /17,
P=20x/1"

6/4 TD=140/100
mmHg; N— 84 x/I’;
P=20x/1"

B/ TD=140/100
mmHg, N—80 x/1°;
P=20 x/1"

EKG: sinus takikardi
HR 108 x/1°
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Ureum=24,9 mg/d!
Kreatimn=1,40 mg/d)
SGOT=137 mU/ml
SGPT=84 m{/ml

Na— 144 mmol/1
K=3,75 mmolA
Cl=108 mmol1

3/4 RBC=4,67x10* /mm’
Leukosit=3400 /i
Hb=12,6 g/dl
PCV=377%
Trombosit=—46{HH) /I

3/4 RBC=4,69%10* jmm’
l.cukosit=3600 /ul
Hb=12.5 g/dl
PCV=375 %
Trombosit=54000 /pl

4/4 RBC=4,76x10° /mm’
Hh=13 6 gl
Leukosit ~4800 A

LED~=1& mm/fam
Trombosit=102000 /il
SGOT=84 mbLi/ml
SGPI=74 mU/ml

Harga Normal;

RBC: {3,8-5.8).10% mm’

Hb: i1,0-16,5 p/dl

Leukosit: 3500-10000/p

Trombosit:(150-390)x 104

PCY:- 35 0-50,0 %

Retikulosit: (.5-2.0 % dari
RBC

GOS: <200 me/dl

Ureum: 10-50 mp/dl

Kreatinin: 0,7-1,5 mp/di

SGOT: 11471 mv/ml

SGPT: 1041 myviml

Na: 136-145 mmol/]

K: 3,5-5,0 mmold

Cl: 98-106 mmot/l

%74 Tetap
6/4 Lanjut

HCT 1x12,5 mg pagi
18/4 KRS

TABEL INDUK
[~NO DATA KELUHAN DAN DIAGNOSA DATA KLINIK "7 DATA LABORATORIUM TEHAPI = [ 7 CATATAN
PENDERITA RIWAYAT
PENDERITA

I [Ny PON -4 hari sebelum MRS | -Dx akhir: DHF 2/4 TD=150/90 2/4 RBC—4,83x10% jmm® Trombosit=60000/ul  [2/4 [nfus R1. 20 tetes/1” - Mengapa penggunaan
54 tahun demam, mual, BAB dan | WHO gr ! HT st | mmlig N—100x/1"; Leukosit=5200 /ul LEM=22 mm/jam 1344 Infus BL. 20 tetes/ 7 HCT dan ACE inhibitor
MRS: (2-04-°035 BAK seperti hiasa ~kensul mata: P=24 w17, §=375°C Hb—13,0 g/dt Retikulosit-12 % o Captopril 3 x 12,5 mp tckanan darah masih
KRS: 08-04-°035 adanya tanda-tanda § 2/4 TD-150/100 PCY=39.0% 6/4 RRC=4,36x10° /mm’ Parasetamol 500 mg 3x1° ) tinggi ? Perlukah desis

HT retinopat [ mmiip: N=100G x/17; Trombosit—90000 /4 Hib-12.4 g/dl H/4 IVED off ditingkatkan atau
P=22%1 GDS=140 mefdl Leukosit=6300 /i Captopril 3x12.5 mg dikombinasi

antthiperiensi lain ?

- DHF ditandai dengan
demam 4 hari, trombaosit
menurut 2 hanya
diterapi denpan RI,
penderita tidak
mengalami pendarahan.

— o i——— 1
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NO DATA KELUHAN DAN DIAGNOSA DATA KLINIK DATA LABORATORILIM TERAP] CATATAN
PENDERITA RIWAYAT
PENDERITA
2 Ny KAT -sulit bernafas sejak 2 -Dx masuk: 13/5 TD=180/|00 mmHg  {13/5 RBC=4,25x10° /mm’  {Hargs Normasl: 13/5 Captopril 25 mg SL | - Jamu seduhan
72 tahun hari, tiba-tiba saat Dispnoe N=96x/1", P=20 /1" Hb=10,9 g/dl RBC: (3,8-5,8).10%mm* 0; 3 Vmenit kemungkinan mengandung
MRS: 13-05-05 bemnafas terasa sakit, -SOAP-HT 14/5 TD=170/50 mmHg Leukosit=7600 /4 Hb: 11,0-16,5 g/dl IVFD Dy 12 tetes/1” NSAID's atau
KRS: 180505 perih seperti ditusuk- stll; IN=98 x/1°;, P=20 %/1" Trombosir=343000 /i Leukosit: 3500-10000/u1 13/5 IVFD NaCl 0.9 % kortikosteroid.
BB=80kg tusuk di daerah ulu hati, Obesitas; 16/5 TD=240/140 mmHg PCV=133,6% Trombosit:(130-390)x10% 10 tetes/1’ NSAIDs = vasokonstriksi
TB=155cm nyer kedua kaki Katarak 17/5 TD=230/130 mmHg GDS= 117 me/fdl PCV: 35,0-50,0 % Simetidin 3x1 ampul renal » HT. Korikosteroid
BMI=3329 ke/m’ terutama di daerah ibu aD N=80 /1", P=20 x/1" Ureum= 28,5 mg/dl GDS: <200 mg/d! {v) = retensi Na - HT
Jjan sejak 2 tahun 18/5 TD=230/120 mmHg Kreatinin=0,86 mg/d) Urenm: 10-50 mg/dl Omeprazol 1x20 mg - Penggunaan antihipertensi
-mengeluh kalan : Na=142 mmoll Kreatinin: 0,7-1,5 mg/d] po pilihan untuk crang tua yaitu
berjalan agak jaub dan K=3,80 mmolA Na: 136-145 mmol/l Captopril 2x25 mg po | HCT (mempunyai efek pada
bekerja di dapur Cl=108 mmol/ K: 3,5-5,0 mmel/ 14/5 Tx Janjut lipid serum tapi bersifat
ngongsTong 14/5 Leukosit 2.3 Cl: 98-106 mmol/l 16/5 Metoklopramid tab | sementara) dan captoprii
-minum jamnu seduhan Eritrosit 0-1 3x1 (tidak ada efek pada serum
tiap han untuk Epitel + Ranitidin 2x] tab lipid)

mengurangi nyeri pada
kaki, sehari dua gelas
*RPD- HT sejak 7 tahun
yang lalu (obat captopril
%125 mg)

Captopril 3x25 mg
HCT 25 mg-0-0

17/5 Captopril 3x50 mg
HCT 25 mg-0-0
Ranitidin 2x1

18/5 KRS

- Penderita obesitas = periu
dilihat profil lipidnya.
Karena BT yang dialami
kemungkinan karcna
obesitasaya.

- Apakah pemberian infus
NaCl tidak berefek pada
retensi Na ?
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T DATA LABORATORIUM

-RPDx. HT sejak 10
tahun, tidak rutin
control, pernah mencapai
200/, ..

-SOAP:

1345 tidak bisa tidur

L4/5 (elinga berdengung

pansitopenia DD
ancmia aplastik;
Myelo Dysplastic
Syndrome (tipe
refractory anemia)

NO DATA KELUHAN DAN DIAGNOSA DATA KLINIK
PENDERITA RIWAYAT
PENDERITA
3. Ny. JAT -Nyeri BAK sejak 2 -Dx masuk: 11/5 TD=170/70

70 tahun MIinggw, teruttma Ancmiz mmHg; N=84 x/1°;

MRS 11-05-°05 sesudah BAK rasa perih | -SOAP: Anemia P=16x/1"

KRS: 20-05-'05 dan panas; panas badan | normokrom 13/5 TD-150/90
tidak terlalu tinggi sejak | anisositosis; HT st | mmHg,
2 minggu I a# treatment, N=80 =/1"; P20 x/1°

1445 TD=150/9)
mmilg, N—-80 x/1";
P20 x/1"

1745 TD=140/80
mmiig; N=T5 x/1°;
P-23 %17

18/ 5378 °C
S TD-130770
mmiig; N=§4 x/1°;
P=20 x/1"

TERAPI

10/5 GDP= 123 mg/dl
GD2PP=135 mg/dl
Kol. totat= 148 mg/dl
HDL=37 mg/d|
LDIL=68,6 mg/dl
TG=212 mg/dt
Ureum=27 5 mg/dl
Kreatinin=0,9 mg/d]
Asam urat=7.5 mg/dl
SGOT=34 mU/ml
SGPT=17 mU/ml
RBC=185x16° /mm’
Hb=5,8 g/dl
| .eukosit—4600 fu!
Trombasit=103000 /&
Normoklast 10 %
Eritrosit: normokrom
anigositosis, polikromasi
Trambosit: jumlah
menunn
{.eukosit: normal
Provein 1+
Epitel +
Silinder +: Berbutir 1-2

[.cukosit D-1
Eritrosit 15-22
Leukosit40-55
Bakieri ++ {kokus)

11/5 RBC=1,80x10° /mm’®
Leukosit= 3400 /pl
Hb=5,7 g/di
PCV=174 %
Trombosir= $5000 4
Albumin t frace
Silinder: CGranuler + (0-1)
l.eukosit + (2-5}
Eritrosit + (1-2)

Epitel +

12/5 RBC=1,66x10° /mm’
Fb-5,2 g/dl

Leukosit=2800 4 _
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LEB=20 mm/jam
Trombosit=392060 /i
Serum iron=211 pg/dl
TIBC-211.0 pgfdl
Saturasi iron 100.0 %
Eritrosit: normokrom
anisositesis polikromasi
normoblas 13 %
Trombosit: kesan jumiah
menurnn
Leukosit: kesan jumiah
menurn
Kesimpulan: pansitopenik
20/5 RRC=3 36x10° /mm’
[eukosit=3700 7l
11b=10,2 g/d|
PCV-208 %
Trombosit=2700{ /L
Ifarga Normal:
RBC: (3,8-5,8).10%mm"
Hb: 11,0-16,5 g/dl
Leukosit: 3500-10000/01
Trombosit:(150-390)x 10 1l
PCV: 35,0-50,0 %
Ureurn: 10-50 mg/d]
Kreatinin: 0,7-1,5 mp/d]
Asamn yrat : 2-6 mp/dl
SGOT: 1141 mv/ml
SGPT: 1041 myv/mi
Ma: 136-145 mmol/l
K: 3,5-5,0 mmol/t
Cl: $8-106 mmol/|
GDP: 60-110 me/di
GD2PP: 130 mg/dl
Kol total: <200 mg/dl
HDL: =50 mg/d]
LD <150 me/dt
T <150 mg/d)
Serum tron; 49-151 pg/dt
TIRC; 49-151 pe/dl

_|Saturasi fron: 20-35 %

11/5 Captopril 2x12.5 my
po
Parasetamol 3x500 mg
k/p

13/5 Captopril 2x12,5 mg
po
Parasctamol 3x500 mg
kfp

14/5 Tx tetap

17/5 Captopril 2x12.5 mg
Transfus: PRC 2
labu/hari

18/5 Transfusi PRC 2
labuharni

19/5 Transfusi FRC 2
{abuw/hari sampai
Hb=10 g%
Asam folat 2x11ab
B 2x1 tab

l20;’5 KRS

CATATAN

.

|- Tekanan darah ccndc}ung
1SH -> terapi ACE Inhibitor,
tckanan darah menjadi
normal (<140/90 mmtig)

- Anemia {RRC, Hb, PCV
menurun} karena
pansitopenia = terapi PRC
sampai Hb normal (= 10
mg/dl}

- Pansitopenia adalah
penurunan harpa semua
komponen darah (eritrosit,
leukosit, dan trombosit)

- Asam urat hinggi > apakah
tidak memerlukan terapi
{allopurinel) ?
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NO DATA KELUHAN DAN DIAGNOSA DATA KLINIK DATA LABORATORIUM TERAPI CATATAN
PENDERITA RIWAYAT
PENDERITA
4. Ny.SCD -panas badan sejak 2 bari | -Dx masuk: 15/5 TD=140/80 15/% RBC=3,50x10° /mm’ |Harga Normal: 1575 Dyow. 20 tetesi1’ - Hipertensi cenderung ISH 2

71 tahon yang Jalut+batuk kering, | hipoglikemia, HT | mmHg; N=96 x/1°; Hb=10,5 g/dl RBC: (3,8-5,8).10%mm’ IVFD Dygw, 16-20 penggunaan antihipertensi pada

MRS 15-05-05 Tx Co-trimoksazolef st IHDM tipe 11 P=20x/17; 5=38,1 °C Leukosit=780C0 /2] Hb: L1,0-16,5 gAdl tetes/menit penderita DM adalah golongan

KRS: 19-05-05 -sejak kemarin sore -SOAP: HT st [; 1645 TD=130/100 Trombosit=350000 /ul |Leukosit: 3500-10000/ Eritromisin 4x560 mg; | ACE inhibitor karena dapat

IBB=50 kg bicara sulit dan keluar post hipoglikemia | mmHg ;N=100 x/1’; PCV=31,0% Trembosit:(150-390)x 10l |  3x500 mg meningkatkan sensitivitas

TB=150 cm keringat dingin disertai | ec drug induced P=20x/1" Ureum=25,4 mg/dl PCV: 35,0-50,0 % Lisinopril 1x10 mg insulin, sebagai renal-protektif

BMI=22,22 kg/m’ ngompol bila terbatuk- 178 TD=160/100 Kreatinin=1,29 mg/dl |Ureum: 10-50 mg/dl 16/5 Lisinopril 1x10 mg dan menurunkan kefadian
batuk mmHg ;N=80 x/1%; GDS=172 mg/dl Kreatinin: 0,7-1,5 mg/dl IVFD Dy, /NS kardiovaskular. Dengan
-Keluhan timbul setelah P=20 x/1* SGOT=28 mU/ml SGOT: 1141 mv/ml =1/1=20 tetes/1’ monoterapi lisinopril tidak
metformin diganti 19/8 TD=150/100 SGPT=12 mU/ml| SGPT: 10-41 mv/ml Eritromisin 4x500 mg menunjukkan penurunan TD
glibenklamid mmHg Albumin=3,19 g/dl Albumin: 3,5-5,5 g/dl 17/ Parasetamiol Ix500 sesuai target {130/80 mmHg) =
-Penvrunan BB, banvak BI plasma=1,024 Ma: 136-145 mmoll mg apakah perlu dikombinasi
minum dan BAK sejak 1 Na=135 mmol/] K: 3,5-5,0 mmol/l Lisinapril 1x10 mg dengan diuretik golongan
tahun K=5,3 mmol/! Cl: 98-106 mmoi/ Eritromisin 3x500 mg thiazid dengan dosis rendah?
-Riwayat DM sejak Cl=100 mmolA GDS: <200 mg/dl Diazepam 5 mg - Kemungkinan penyakit DM
Jjanuari 2005; HT sejak 4 Albumin frace GDP: 60-110 mg/dl {malam} ini sudah ada sebelum tahun
tahun yang lalu {Tx : Leukosit + (1-3) GD2PP: 130 mg/dl IVFD Dy/Davi=20 2005
lisinopril 1x10 mg) Eritrosit + (1-2) Kol. total: <200 mg/dl tetes/1’ - Hipoglikemia karena obat

-SOAP:
17/5 tidak bisa tidur,
batuk

Epitel +
16/5 GDP=19 mg/dl
(sudah dinlang)
Kol. total =150 mg/dl
HDL=56 mg/d!
LDL=65,4 mg/dl
TG=143 mg/dl
18/5 GDP=113 mg/dl
GD2PP=134 mg/d|

HDL: >50 mg/dt
LDL; <150 mg/dl
TG: <150 mg/dl

19/5 Lisinopril 1410 mg
Eritromisin 3x500 mg
KRS

antidiabetes {glibenkfamid) -»
infits Dyge, untuk
mengembalikan kadar glukosa
darah

- Eritromisin merupakan
antibiotik golongan makrolid
{menghambat sintesis protein,
ribosom 50 8), digunakan untuk
mengatasi infeksi saluran nafas.
Selain itu, eritromisin ini juga
untuk mengatasi neuropati
diabetik (ditandai dengan
ngompol bila terbatuk -batuk),
bekerja dengan cara mengikat
protein mikrofili usus sehingga
meningkatkan motilitas.

- Diazepam digunakan karena
penderita tidak bisa tidur
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NO DATA KELUHAN DAN DIAGNOSA DATA KLINIK DATA LABORATORIUM TERAPI CATATAN
PENDERITA RIWAYAT
PENDERITA
5. {Th. NAS -badan lermas; muka -Dx masuk: susp. 13/¢ TD=160/70 11/4 RBC=2.38x10° /mm’ |Harga Normal: L 1I/4 IVFD NS 0,9% 10 - HT ada faktor genetik

46 tahun bengkak sejak 7 bulan CRF mmHg N=090 x/1"; Hb=64 g/dl RBC: (3,8-5,8).10%mm® tetes/1' - Penderita mengatami

MRS: 11-04-05 | -RPD: HT sejak 7 tahun, | -SOAP: ESRDec | P=24x/1°; 85=373°C Leukostt=11000 /mm’ Hb: 11,6-16,5 g/di Injeksi Ampisilin 4x1 g IV | bengkak pada wajah

KRS: 27-04-°05 | tidak rutin kontrol; nefrolitiasis 12/4 TD=160/100 PCV=18,1"% Leukosit: 3500-10000/ Nabic 3x2 tab schingga perlu
mengetahui sakit ginjal mmHg ; N=80x/1"; Trombosit=261000/mm’ | Trombosit:(150-390)x10%t Transfusi PRC | labwhari mendapatican diuretik kuat
sejak 3 bulan; sering P=20n/1" Na=135 mmol/l PCV: 35,0-50,0 % Captopril 3xi2,5 mg {furosemid). Selain itu
keluar batu saat BAK, 15/4 TE=16{/90 K=4,60 mmol/l Ureumn: 10-50 mg/dl 12/4 Tetap furosemid juga dapat
warna batu kehitaman mmHg ;N=80 x/1’, Cl=109 mmol/l Kreatinin: 0,7-1,5 mg/dl DMP syr. 3xC II sebagai antihipertensi,
dan kasar, BAK sedikiy P=22 %1 - GDS=88 mg/dl Na: 136-145 mmol/l [14/4 Tetap karena dengan penggunaan
-riwayat keschatan 16/4 TD=}70/100 Ureum=422,0 mg/di K: 3,5-5,0 mmolf 15/4 Tetap captopril , nifedipin dan
keluarga: HT mmHg ;N=80 x/1" Kreatinin=18,93 mg/dl  |CL: 98-106 mmol/l Trarnadol tab 2xI clonidin tekanan darah
-SOAP; 15/4 TD=180/90 11/4 pH=5.0 GDS: <200 mg/dl 16/4 Tetag masih tinggi.
12/4 nyeri perut kiri mmHg ;N=84 x/1"; Glukosa trace HD <HT = komplikasi ginjal
depan §=37,5°C Protein 3+ PRC 2 unit {harga ureurn dan kreatinin
15/4 nyeri perut kiri atas 20/4 TD=180/00 Leukosit 1+ Injeksi metoklopramid 1 tinggi)
timbud hilang mmHg; N=100 x/1° DaralvHb 2+ ampul (3x1 ampul IV) - Penderita mengalami
16/4 BAK wama merah, 19/4 5=38,8°C Epitel + 18/4 Tetap anemia akibat dari CRF
mual-mual 21/4 TD=170/100 Eritrosit 12-20 Tramadol stop (badan lemnas, harga Hb,
18/4 demarn, sakit mmHg ;N=100 x/1, Leukosit 6-10 19/4 Sefiriakson 2x1 g IV RBC dan PCV menurun}
kepala §=38,2°C 16/4 RBC= 3,33x10° /mm* 20/4 Tetap = terapi PRC
19/4 demam, nyeri 24/4 TD=170/110 Hb=9,2 g/dl D1/4 Tetap - Sering keluar batu saat
kepala mmHg; N=120 x/1°; Leukosit=8600 /mm? HD BAK menunjukkan
20/4 dermnam mulai P=22 w/1' PCV=26,1 % [23/4 Tetap nefrolitiasis = diterapi
menurun, BAK warna 25/4 TD=180/12¢ Trombosit=174000/mm’ Attapulgit (biordiar) stop dengan Nabic agar urin
merah mmHg; N=80 x/1"; Lreum=266,8 mg/dl [25/4 Captopril stop ganti bersifat basa schingga batu
21/4 demam, diare 2x P=22 %1’ Kreatinin=10,39 mg/dl Nifedipin 4x5 mg ginjal dapat ketuar.
cair 24/4 TD=170/110 19/4 RBC= 4 20x10° /mm’ Sefirtakson 2x1 griV -BAK warna merah, suhu
22/4 demam, BAB encer mmHg; N=80 x/1"; Ureum=95.1 mg/dl Nabic Ix2 tab tinggi < infeksi saluran
1x P=22 x/1" Kreatinin=8,71 mg/dl 26/4 HD kemih =¥ terapi Ampisilin

24/4 mual, pusing, batk
25/4 badan panas, tangan
kaki bengkak, batuk,
kembung, mual, BAR
lembek wama kuning
26/4 batuk

27/4 batuk

Injeksi metoklopramid 3x1
ampul IV
Nifedipin 4x5 mg < 3x}0

mg

Seftriakson 2x1 g IV
Nabic 3x2 tab
Clonidin 2x0,15 mg

p7/4 KRS

dan Seftriakson
~tnetokiopramid, antagonis
dopamin, prokinetik agent
=» mengatasi mual-mual.
<Framadol merupakan
analpesik opioid
digunakan untuk
mengatasi nyeri perut
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NQ DATA KELUHAN DAN DIAGNOSA DATA KLINIK DATA LABORATORIUM TERAPI CATATAN
PENDERITA RIWAYAT
PENDERITA
6. |Ny. ROE -penderita sulit berjalan  |-Dx akhir: DM tipe [ 10/4 TD=130/70 10/4 RBC=3,74 10° fmm’ Hb=8,7 g/di 10/4 IVFD NS 16 tetes/1” | - HT - DM - nefropat:

74 tahun sejak 4 hari sebelum II overweight+ mmHg; N=096 x/1°; Leukosit=12400 /u Leukosit=6100 /mm’ Injeksi Ketorolak (urewmn dan kreatinin

MRS 10-04-'03 MRS; tidak merasakan QOsteo arthritis P=24 x/1’ Hb=9,6 g/dl LED=53 mm/fjam trometamin 30 mg 1V tinggi);, neuropati {tidak

KRS: 19-04-03 panas pada lututnya dan | +nefro DM+ newro | 114 TD=120¢/70 PCV=28,6 % Trombosit= 215000 /mm® | (toradoh) BAB 1 minggu)
tidak mengetahui mulai DM+ UTI mmHg ;N=98 x/1°; Trombosit=204000 /ul Eritrosit: polikromasi Na diklofenak 2x50 mg | - Tekanan darah cenderung
kapan futut membesar P=20 x/1'"; $=34,7°C GDS=314 mg/dl anisositosis Omeprazol 2x20 mg 1SH = penderita DiM
-RPL:: DM sejak 5 tahun; 12/4 TD=130/70 Ureum=58,2 mg/dl pH=75 Simetidin inj 3x1 amp dengan gangguan ginjal,
HT sejak 14 tahun; rutin mmuHg ;N=96 %/17; Kreatinin=2,03 mg/di Nitrit + Monotard 0-0-0-10 U antihipertensi pilihan
kontrol dan minum cbat P=20x/1"; 5=36,8°C Na=133 mmol/l Leukosit 1+ SC adalah golongan ACE
metformin, lisinopril 13/4 TD=160/90 K=4,1 mmol/l Darah/Hb trace 1174 IVFD NS 30 tetes/1" | inhibitor Tetapi tekanan
(noperten), neurodex mmHg ;N=84 x/1"; Cl=10& mmal/| Epitel + Monotard 0-----10 U darah masih tinggi <
{vitamin B,, B dan B 3) P=20%/1" S$GOT=15 mU/m] Silinder + SC apakah perlu dosis
-SCAR: 14/4 TD=160/100 SGPT=8 mU/ml Eritrosit 0-1 Actrapid 4-4-4-0 U SC | dinatkkan atau kombinasi
11/4 tidak BAB selama § mmlig; N=68 x/1°, Albumin 2+ Leukosit 0-3 Captopril 3x6,23 mg golongan Ca-chane! bloker
hari; nveri jutut karan P=20 x/1° Glukosa 4+ Na diklofenak 2x50 mg | (aman untuk penderita
12/4 lemah tubuh sisi 15/4 TD=160/80 Keton 1+ Harga Normal: Omeprazol 2x20 mg gangguan renal dan
kin; BAB sulit mmHg ;N=80x/1"; Granuler + (0-1) RBC: (3,8-5,8).10%mm’ 12/4 [VFD off diabetes)?
13/4 tidak BAB 1 minggu P=20x/1" Leunkosit + {20-25) Hb: 11,0-16,5 g/dl Tetap - Amitriptilin, golongan
14/4 BAB 16/4 TD=160/80 Eritrosit + (4-8) Leukosit: 3500-10000/u Allopurinol 1200 mg tricyclic antidepressant

15/4 BAB > § kalihan
16/4 tidak mencret

mmHg ;N=80 x/1";
P=20x/1"

18/4 TD=160/80
mmHg ;N=80 x/17;
P=20 x/1”

19/4 TD=1{50/80
mmHg ;N=84 x/1°;
P=20x/1"

Epitel +

Lain-lain: bakteri, yeast

11/4 GDP=195 mg/d]
GD2PP=271 mg/di
Kol. total =132 mg/d]
HDL=43 mg/dl
LDL=704 mg/d]
TG=83 mg/dl
Asam urat=8,8 mg/dl

13/4 GDP=144 mg/dl
GD2PP=214 mg/dl

15/4 Tes kepekaan
antibiotika: sensitif kuat:
nitrofurantoir, asam
nalidiksat, gentamisin,
ofloksasin, sefiriakson.

18/4 GDP=119 mg/d]
GD2PP=126 mg/di

Asam urat=8,1 mg/dl

Trombosit:(}50-390)x 16"l
PCV:35,0-30,0 %
Ureum: 10-30 mg/dl
Kreatinin: 0,7-1,5 mg/d
Asam urat : 2-& mg/dl
SGOT: 11-41 myfml
SGPT: 1041 mv/ml
GDS: <200 mg/dl

GDP: 60-110 mg/d!
GD2PP: 130 mg/dl
Cholest. total: <200 mg/d
HDL: »50 mg/dl

LDL: <150 mg/dl

TG: <150 mg/d)

Na: 136-145 mmol/l

K: 3,5-5,0 mmol/l

Cl: 98-1066 mmol/

Ampisilin 4x1 g IV
13/4 Lanjut

Bisakodil supp malam
(dulcolax)

14/4 Lanjut
Captopril 3x12,5 mg
E5/4 Tanjut
Monotatd Qee---10 U
sC
Actrapid 8-8-8-0 U SC
Attapulgit 3x2 tab
16/4 Na diklofenak 2x50
mg

Omeprazol 2x20 mg
Captopril 3x12,5 mg
Allopurined 1x200 mg
Sefotaksim 2x1 g [V
Amitriptiiin 1x25 mg
malam

untuk neuropati akibat
DM., bekerja mengharnbat
aklivitas neuronal
serotonergik.

- Osteo arnthritis, hutut
membesar dan kadar asam
urat tinggi <> terapi
atlopurinol, bekerja
menghambat enzim xantin
oksidase; Na diklofenak
dan injeksi ketorolak
trometamin, gelongan
NSAID's (analgesik dan
anti inflamasi)

- Penggunaan allepurinoi
pada gangguan ginjal dapat
menyebabkan akumulasi
metabolit (oxypurinol} =2
dosis diterunkan.
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Ureum= 62,3 mg/dl
Kreatinin= 2,1 mg/dl

Monotard 0-—-10 U
sC
Actrapid 8-8-8-0 U SC
18/4 Lanjut
19/4 Lanjut

- Omeprazol (golongan
PP[) dan simetidin
{golongan H: recepior
antggonist) = menurunkan
hiperasiditas - mengatasi
efek samping NSAIDs
(iritasi lambung)

- Ampisilin (golongan -
laktam) dan sefotaksim
{golongan cephalosporin)->
antibiotik untuk infeksi
saluran kemih (UTI}.
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NO DATA KELUHAN DAN BAGNOSA DATA KLINIK DATA LABORATORIUM TERAPL CATATAN
PENDERITA RIWAYAT
PENDERITA
7. [Ny KAR -Nyeri pada perut bagian |-Dx awal: HT 27/5TD=190/100 27/ RBC=4,47x10°/mm’  |Harga Normal: 27/8 Infis NS 3-10 - Antihipertensi pilikan
72 tzhun tengah atas sejak 7 hari, [-SOAP: HT stT; mmHg ;N=84 »/1°; Leukosit=8200 /i RBC: (3,8-5,8).10%mm’ tetes/ 1" untuk orang lua adalah
MRS: 27-05-03 nyeri seperti diremas- abesitas; dyspepsia  |P=22 x/1°; 5=36 °C Hb=11,6 g/dl Hb: 11,0-16,5 g/dl Captopril 25 mg SL diuretik, jika target belum
KRS: 31-05-'03 remas tidah menjalar, syndrome ZHSTD=200/110 PCV=343% Leukesit: 3500-10000/pl Simetidin 1 ampul tercapai maka dapat

lamanya > 30 menit,
nyeri berkurang dengan
istirahat, nyeri perut bila
beraktivitas; sesak sejak
I hari sebelum MRS
karena nyeri dadanya-
riwayat MRS karena HT
dan nyeri perutnya
SOAP:

2875 tidak bisa tidur
karena tetangga sebelah
gelisah

145 pusing

mmHg ;N=88 x/1°;
P=20 x/1"; 3=36,5 °C
28/5TD=190/110
mmHg ;N=84 x/|;
P=20 x/1*
J0/ATD=200/110
mmHg ;N=80x/1",
P=20x/1"
3/ATD=180/100
mmHg

Trombosit=293000 /pl
GD8=120 mg/dl
Ureum=20.6 mg/dl
Kreatinin=1,13 mg/dl
Na=140 mmol/l
K=3.24 mmol/l
Cl=104 mmol/|

30/5 pH=5.5

Epitel +

Lekosit 5-8

Trombosit:{ 1 50-390)x 10%ul
PCV: 35,0-50,0 %

Ureum: 10-50 mg/di
Kreatinin; 0,7-1,5 mg/dl
GDS: <200 mg/dl

Na: 136-145 mmol/|
K:3,5-5,0 nunol/]

Cl: 98-106 mmol/l

{Ulsikur)

RZ/SIVFD NS L
Injeksi Ranitidin 2x1 g
v

Captopril 3x23 mg
28/8 off infus

Captopril 3x50 mg
Furosemid 20 mg-0-0
v

HCT 20 mg-0-0
Injeksi Ranitidin 2x1 g
v

30/5 Captopril 3x50 mg
1ab

HCT 50 mg-0-0 tab
Amlodipin 1x3 mg
{Tensivask 5 mg)

31/8 Tetap

Ranitidin tab 2x1

ditambahkan ACE inhibitor.
- Penggunaan furosemid dan
HCT mempunyai efek
samping yang sama
{hipokalemia) = cek K
cenderung turun {<3.5)

- Penggunaan captepril SL
untuk mempercepat efek
hipotensinya.

- Penderita obesitas maka
perlu dilakukan tes profil
lipid, kemungkinan penderita
mengalami dislipidemia =2
metabolic syndrome

- Penderita tidak bisa tidur
{gelisah) = apakah perlu
mendapat ohat penenang
{diazepam) ?

- Ranitidin dan simetidin,
gelongan K receptor
atagonist mengurang:
hiperasiditas - mengatasi
dyspepsia symdrontg —»saran
produk tidak ganti-ganti
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NG DATA KELUHAN DAN DIAGNOSA DATA KLINIK BATA LABORATORILM TERAPI CATATAN
PENDERITA RIWAYAT
PENDERITA
8 [Ny MUZ -Mumet sejak | minggu; -Dx awal: HT +DM | 18/8TD=180/110 18/5 RBC=3,47 10°* /mm’ Hairga Normal: 18/8 [IVFD NS 30 tetes/1” « DM = HT; ncuropati
50 tahun nveri perut bagian kiri atas | -SOAP: HT st lI; mmHg N=110x/1", Leukosit=8000 /pi RBC: {3,8-5,8).10%mm’ Lisinepril 1x10 mg perifer (kaki terasa tebal,
MRS: 18-05-05 |terutarna saat telat makan,  |1DM tipe I} NW,; P=24 x/1" Hb=9,7 g/d| Hb: 11.0-16,5 gl Glibenklamid 5 mg-0-0 | tidak merasa apa-apa, nyeri

KRS: 31.05-05

berkurang jika diberi
makan, dirasakan pertama
kali sejak 6 bulan, kadang
disertai diare; kaki terasa
tebal, tidak merasa apa-apa,
nyeri dan kesulitan untuk
berjalan sejak 6 bwlan, jari-
Jjari tangan sulit
menggenggam; penglihatan
kabur sefak 6 bulan,

-RPD: DM sejak 15 tahun,
tidak rutin kontrol; HT
sejak § tahun, tidak rutin
kontrol.

-SOAP:

19/5 badan sakit serua,
diare 4x, nyeri perut, nveri
di kedua kaki, telapak kaki
melepuh+pus, ada tanda-
tanda radang.

20/5 nyeri perut, sesak
21/5 nyeri perut, sesak
berkurang

2545 dada terasa panas (asal
dari ulu hati)

26/5 pening, tidak BAB 8
hari

27/% pening

28/5 kejang-kejang, kaget,
tangan kaku-kKaku

3075 sering Kaget-kaget,
kembung, sering gelap bila
bangun

neurepati perifer;
HT retinopati [1,
non poliferatif
diabetik retinopati,
gastroparese DM
cephalgia,
konstipasi; depresi

18/5TD=190/110
mmHg ;N=92 %/1°,
P=22 %/1",8=372°C
20/5TD=160/100
mmHg ;N=79 x/1";
P=20x/I*
21/5TD=170/90
mmHg ;N=76 x/{";
P=20 x/1"
23/5TD=168/80
mmllg, N=88 x/1°;
P=20 x/1"
28/8TD=160/90
mmHg N=80:/1",
P=20x/1"
26/5TD=150/90
mmilg; N=§8§ x/1*
27/5TD=140/80
mmHg N=80 x/1"
28/5T=190/90
mmHg (N=80 x/1";
P=20 %1’
30/5TD=160/90
mmlig

PCY=26.7 %
Trombosit=269000 /u)
GDS=231 mg/dl
Ureum=29,4 mg/dl
Kreatinin=0,77 mg/di
SGOT=28 mUiml
SGPT=9 mU/m!
Albumin 3+
Glukosa trace
Leukosit 2-3
Epitel +
Kristal + {Ca oksalat}
19/5 GDP=129 mg/d]
GDIPP=182 mg/dl
Kol total=218 mg/d
HDL=5Img/d
LDL=141,2 mg/dl
TG=129 mg/dl
22/5 GDP=154 mg/dl
GD2PP=161 mg/dl
25/5 GDP=108 mg/dl
GD2PP=178 mg/dl
R7/5 Protein 3+
Epitel +
Eritrosit 18-24
Leukosit 20-35
Kristal ++ {Ca oksalat)

Leukosit: 3500-10000/u1
Trombosit:(150-390)x 1071
PCV:350-50,0 %
Ureum: 10-50 mg/dl
Kreatinin: 0,7-1,5 mg/di
SGOT: 11-41 my/ml
SGPT. 10-41 mv/ml
GDS: <200 mg/dl

GLIP: 60-110 mg/dl
GD2PP: 130 mg/dl

Kol. 1otal: <200 mg/d!
HDL: =50 mg/d]

LDL: <150 mg/d

TG: <150 mg/dl

Parasetamol k/p
Injeksi Ranitidin 2x1 g
v
19/5 TVFD NS 20 tetes/1”
Clonidin 0,15 mg 1-0-1
Lisinopril $x10 mg
(pagi)
HCT 25 mg-0-0
Glibenklamid 3 mg-0-0
Attapulgit 3x2 tab
Parasetamol 500 mg
Jika sakit
R1/5 IVFI> NS 30 tetes/}’
Cionidin 2x0,15 mg
Lisinopril 1x10 mg
Glibenklamid § mg-0-0
Antapulgit 3x2 tab atau
kalo meneret saja 2
tab/minum
Parasetamol tab k/p
R3/8 Tetap
R5/3 Tetap
Amitriptitin 0-0-25 mg
26/5 Lisinopril 1x10 mg
Clonidin 2x0,15 mg
HCT 50 mg-0-0 tab
Glibenklamid 3 mg-0-0
tab
Parasetamol 3x500 mg
Amitriptilin 0-0-1 tab
{50 mg)
Bisakedil 5 mg 1x1
{duleolax}
Simvastatin 1x10 mg

27/5 Tetao

dan kesulitan berjalan | jari-
Jari sulit menggengpam);
retinopati (penglihatan
kabur)

- Penggunaan antihipertensi
tekanan darah masih tinggi
-> apakah perlu
antihipertensi golongan Ca-
chanel bloker 7

- Penggunazn a-agenis
sebaiknya hati-hati karena
obat inj tidak bersifat
protektif terhadap
kardiovaskular.

- Apakah tidak ada gangren
kaki (telapak kaki melepuh +
pus, radang) ?

- Neuropati - terapi
amitriptilin (golongan TCA)
- Fluoksetin selektif
menghambat reuptake
serotonin

-penggunaan TCA dan
SSRIs tidak boleh
bersamaan karena dapat
meningkatkan terjadinya
resiko hipertensi = TD
tinggi {160/90}

- Bisakodil merupakan
stimulant faxative >
meningkatkan motilitas usus
= untuk konstipasi

- Omeprazo! dan polisilane
digunakan untuk mengatasi
gangguan sekresi asam
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28/5 Tetap lambung - ditandai
Fluoksetin (Kalxetin) kembung,
10 mg Ix1

30/5 Tetap

Omeprazol 2x20 mg

Dimetilpolisiloksan,

Al-hidroksida gel, Mg

hidroksida gel

(Polisilane) syr 3xCII
[31/5 KRS

-1
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NO DATA KELUHAN DAN DIAGNOSA DATA KLINTK DATA LABORATORIUM TERAPI CATATAN
PENDERITA RIWAYAT
PENDERITA
9. [Ny.SIR -Diare sejak 4 hani -Dx: DM tipe I1 224TD=150/160 22/4 RBC=3,17x10° /mm’ arga Normai: 22/4 [VFD NaCl 0,9% - HT - DM - neuropati

63 tahun sebelum MRS, neuropati; mmHg :N=92 x/1"; Leukosit=15000 /ul RBC: {3,8-5,8).10%mm’ 20 tetes/1’ (rasa tebel di telapak kaki,

MRS: 22-04-05 sebelumnya makan retinopati; HT st 1, |P=16 x/17;, 5=37,5 °C Hb=93 g/dl Hb: 11,0-16,5 g/dl Attapulgit 3x2 tab po kesemutan di tungkai kaki),

KRS: 28-04-°05 lontong + opor, dalam 30 |dislipidemia, 23/4TD=190/80 PCV=257 % Leukosit: 3500- 10000/ Actrapid 6-6-6-0 USC | retinopati.
menit berak cair >5x; hiperurisemia; mmHg , N=88 x/1", Trombesit=266000 /ul Tramsbosit:(150-390)x 10/l Monotard 0----10 U SC | - Antihipertensi pilihan
sejak kemarin pagi diare  lacute watery P=20 x/1* GDS=415 mg/dl PCV: 35,0-50,0 % Captopril 3325 mg adalah ACE inhibitor
bertambah sering + 20 diarrhea 25/4TD=140/80 Ureum=5%9,2 mg/dl Ureumn: 10-50 mg/dl 23/4 Attapulgit stop {meningkatkan sensitivitas
kali. mmHg ;N=88 x/1"; Kreatinin=0,87 mg/dl Kreatinin: 0,7-1,5 mg/dl Actrapid 6-6-6-0 U SC | insulin dan tidak ada efek
-RPE: DM sejak "86 (19 P=18 x/1" Na=126 mmol/l Asam urat: 2-6 mg/dl Monatard 0—-10 U SC | pada serum lipid) dan Ca-
tzhun); HT {rutin 26/4TD=140/80 K=4,42 mmolA GDS: <200 mg/dl Amitriptilin 3x25 mg chanel bloker (aman untuk
konuel) mmHg ;N=88 x/1"; Cl=101 mmoild GDP: 60-110 mg/dl po penderita DM dan tidak ada
~S0AP: P=i8 11" Albuming trace GD2PE: 130 mg/dl Lisinop1il 1x10 mg po efek pada profil lipid). Jadi
23/4 rasa tebal di telapak 28/4TD=120/60 Glukoss + Kol. total; <200 mg/d| Amlodipin Ix5 mg po penggunaan antihiperensi
kaki, kesemutan di mmHg ;N=120 x/1", Leukosit + (2-5) HDL: >50 mg/di 25/4 Tetap pada penderita tersebut
tungkai kaki P=20 /1" Eritrosit + (0-1) LDL: <150 mg/dl 26/4 Tetap sesuai = tekanan darah
25/4 rasa tebal menurun Epitel + TG: <150 mg/d D7/4 Tetap menenin sesuai target (<]130/
26/4 tidak ada keringat 23/4 GDP=63 mg/dl Na; 136-145 mmol/| [18/4 Actrapid dan <80 mmHzg)
dingin GD2PP=75 mg/dl K: 3,5-5.0 mmol/l Monotard stop - Neuropati - terapi
28/4 keringat dingin post Kol tatal =274 mg/dl Cl: 98-105 mmoll Glibenklamid 1-0-1 amitriptitin {(golongan TCA)

injeksi insulin berkurang

HDL=37 mg/dl
TG=880 mg/dl
Asam urat=8,2 mg/dt
25/4 GDP=60 mg/di
GD2PP=58 mp/dl
27/4 GDP=76 mg/dl
GD2PP=87 mgfdl
Kol. total =235 mg/d|
HDL=33 mg/dl
LDL=123 4 mg/d]
TG=393 mg/dl
Asam urat=9,1 mg/d]

Amitriptilin 3x25 mg
Lisiropril 1x[0 mg
Amlodipin 1x5 mg
Gemfibrosil 1x600 mg
Allopurinol Ix10¢ mg

- Distipidemnia (kolesterol
total dan TG meningkat,
HDL menurun) =» terapi
gemfibrosil, menurunkan
sintesis VLDL dan
meningkatkan kecepatan
perpindahan lipoprotein
yang kaya TG dari plasma.
- Hiperurisemia (asam urat
tinggi) = terapi allopurinof,
menghambat enzim xantin
oksidase.
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NO DATA KELUHAN DAN DIAGNCGSA DATA KLINIK DATA LABORATORIUM TERAPI CATATAN
PENDERITA RIWAYAT
PENDERITA
10. [Ny MIN -Pusimg s¢jak 3 hari -Dx masuk: HT 38TD=200/100 3/8 RBC=4,14x10% /mm" Asam urat=8,9 mg/dl 3/8 [VFDD NaCi 0,9 % 16 - Penderita pernah mencong
53 tahun sebelum MRS krisis mmHg ;N=96 x/17; Leukosit=7200 /ul Ureum=22,7 meg/dl| tetes/1” wajah (hemiparese) karena
MRS: 03-05-°05 -Riwayat Px: HT sejak -SOAP: HtstII; P=20 x/I" Hb=12,3 g/dl Kreatinin 1,3 mg/dl L Captopnit 25 mg SL TD tinggi, juga retinopati
KRS: 09-05-‘05 tahun 1981, minum obat  [dislipidemia; 4/5TD=190/100 PCV=373% SGOT=73 mU/m} /8 IVFD Dy, 10-12 karena HT - riwayat obat
BB=61 kg jika ada keluban, riwayat |obesitas, sindrom mmHg ; N=80 x/1"; Trombesit=232000 /ul SGPT=61 mU/ml! tetes/1° tidak ada, komplikasi ke
TB=155 ¢m mencong wajdh sisi kiri | metabolisme; P=18 x/1° GDS=174 mg/d] Captopril 3x12,5mg po | ginjal ?
BMI=249 kg/m” sejak tahun 1981, mata azotemia renal; 6/5TD=180/110 Ureum=23.9 mg/di Harga Normal: Furosemid 40 mg po - Tekanan darah masih tinggi
PP kabur se¢jak 5 tahun peningkatan mmHg Kreatinin=3,46 mg/d| RBC: (3,8-5,8).10%mm’ 4/8 IVFD off =* apakah perlu
-SOAP. transaminase TSTD=180/110 {sudah diulang) Hb: 11,0-16.5 grdl Terapi lanjut antihipertensi iain (Ca-
4/8 pusing konsul mata: HT mmHg Na=140 mmol/l Leukosit: 3500-10000/W Captopril 3x25 mg po chanel bloker) 7 Bagaimana
9/5 pusing jika bergerak  |retinopati I-11 S/5TD=170/100 K=4,15 mmol/: Trombosit:(150-390)x10°/d /5 Furosemid 40 mg-0-0 penggunaan ACE inhibitor
cepat mmHg Ci=104 mmal! PCV: 35,0-50,0 % pada serum kreatinin >3 ?

SGOT=119 mU/ml
SGPT=87 mU/m|
Leukosit + (2-5)
Eritrogit + (1-2)
Epitel +
4/5 Ureum=25,9 mg/d|
Kreatinin=1,5 mg/dl
Kol. total =269 mg/d)
HDL=31 mg/dl
TG=504 mg/dl
Asam urat=8,1 mg/dl
6/5 GDP=170 mg/dl
GD2PP=182 mg/di
Kol. total =253 mg/dt
HDL=38 mg/d|
TG=486 mg/dl

Ureum: 10-50 me/dl
Kreatinin: 0,7-1,5 mg/di
Asam urat: 2-6 mg/dl
GDS: <200 mg/d]
GDP: 60-110 mg/d]
GD2PP: 130 mg/dl
Kol. total: <200 mg/dl
HDL: =50 mg/dl
LDL: <150 mg/d

TG <150 mg/d]

Na: 136-145 mmol/1
K: 3,5-5,0 mmolil

Cl: $8-106 mmol/
SGOT: 1141 mv/ml
SGPT: 1041 mv/m]

po
Captopril 3x25 mg po
Gemfibrosi] 1x300 me
Allopurinol 1x100 mg

7/5 Terapi lanjut
Captooril ganti
Lisinopri] 2x10 mg

/8 Lisinopril 2x10 mg

Furosemtid 20 mg-0-0
Gemfibrosil 1x300 mg
Allopurinod 1x100 mg

« Penderita dikatakan
obesitas Tetapi BMI
penderita normal (< 27
ke/m®} 2 perlu dikonfirmasi
lagi.

= Dishipidemia (HDL rendzsh
dan TG tinggi) < terapi
gemfibrosil.

« Azoternia renal mervpakan
retensi kadar nitrogen dalam
darah, dapat dilihat dari
harga ureum. Harga serum
ureumn dalam batas normal,
sedangkan harga kreatinin
menunjukkan keraguan
sehingga perlu dilakukan cek
ulang harga kreatinin.

- Asam urat tinggi < terapi
allopurinol
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NO DATA KELUHAN DAN T DIAGNOSA DATA KLINIK DATA LABORATORIUM TERAFP] CATATAN
PENDERITA RIWAYAT
PENDERITA
1L INy. SIM -Bengkak seluruh badan  |-Dx masuk: DM T4TD=180/100 6/4 Hb= 9,6 g/dt Ca=10,6 mmol1 74 [VFD N5 09% 10 - DM kronik tahun 1997
57 tahun sejak 2 minggu sebelum | Tipe II mmHg ;N=88 x/1", Kol. total=120 mg/dl P=5,3 mmol/ tetes/i” a) komplikasi HT
MRS 07-04-'05 MRS (bagiar kaki, perut |-SOAP: CKD st V, |reguler; P=18 x/]" Kreatinin=7,62 mg/dl  (8/4 GDP=197 mg/dl Injeksi Furosemid 40- b} GGK (ureum dan
KRS: 12-04-05 dan muka}, perut terasa  |edema anasarka ec  |84TD=150/90 mmHg Albumin=3,17g/d| GD2PP=198 mg/d] 40-0 mg 1V kreatinin tinggi; Hb

kaku dan sebah bila
mutai bengkak

-1 bulan yang lalu
berabat ke dokter karena
keluhan mual tapi tidak
sampai muntah,
mendapat terapi aspilet
dan obat laimnya yang Px
tidak tahu namanya.
-Tahun 1997 MRS
karena keluhan sering
kencing, haus, BB
menuirun

-Riwayat Px; HT sejak |
tahun ; obat glikuiden
{glurenorm) 1x1 tab pagi,
8 unit humulin malam
-SOAP:

8/4 tulang-tulang nyeri
9/4 bengkak

11/4 tulang-tulang nyeri
12/4 badan lemah

CKD st ¥V, HT on
wreatment, DM tipe
I

-konsul mata; HT
retinopati 11f dan
Non Poliferatif
Diabetik Retinopati
OS Katarak mata

N=80 %1, P=20 /1"
9/4TD=160/100
mmHg ;N=8§ x/1°,
P=18 /1"
11/4TD=140/60
mmHg :N=7¢ x/1",
P=20 %/1”
12/4TD=140/50
mmHg ;N=72 /1",
P=20 x/1"

7/4 RBC=3,20x10° /mm’

Leukosir=8200 /ul
Hb=8.3 g/dl
PCV=259%
Trombesit=177000 /|
GDS=142 mg/dl
Ureum=231,9 mg/d]
LDH=7 8% UA.
SGOT=25 mU/mi
SGPT=15 mUsmi
Na=136 mmol/]
K=54 mmold
Cl=114 mmola
Albumin 2+
Glukosa frace
Leukosit 3-6
Eritrosit 4-5

Epitel +

714 RBC=2,89x10° /mm’*

Leukosit=7300 /!
Hb=79 g/di
PCV=23,1%
Trombosir={ 78000 /pi
Ureum=236,1 mg/dt
Krearinio=8,06 mg/dl
SGOT=23 mUsml
SGPT=19 mU/ml
Albumin=3.16 g/dl

Kol. total ={ 11 mg/d]
HDL=33 mg/dt
LDL=66.2 mg/d|
TG=59 mg/d!
9/4 protein esbach 3 g/l
11/4 GDP=193 mg/dl

Harge Normal:

RBC: (3,8-5,8).10%mm’
Hb: 11,0-16,5 g/dl
Leukosit: 3500-1 0000/
Trombosit:(150-390)x 10% 1]
PCV. 35,0-50,0 %%
Ureum; 10-50 mg/dl
Kreatinin: 3,7-1,5 ma/dl
Wlbumin: 3,5-5,5 g/dl
Na: 136-145 mmolA

K: 3,5-5,0 mmol/]

Cl: 98-106 mmol/1

Ca: 8,5-104 mmol/|

P: 2,5-7,0 mmol

GDP: 60110 mg/dl
GD2PP: 130 mg/dl
Kol. total; <200 mg/dl
HDL: >50 mg/dl

LDL: <150 mg/di

TG: <150 mg/d]

1.DH: 100-190 UL

[njeksi Hunulin 0--—8
UsC

CaC0; 3x1 tab

Nabic 3x1 tab
Lisinopril 2x10 mg

B/4 Terapi lanjut
/4 Tetap, kecuali

Injeksi Humulin 0---10
Usc

11/4 Parasetamol 3x500

e

Kodein 3x10 mg
injeksi Furosemid 40-
40-0mg IV

Injeksi Humulin H 0----
12USC

CaC0, 3x1 1ab

Nabic 3x! tab
Lisinopril 2x10 mg

12/4 Parasetamol 3x500

me kip

Kodein 3x10 mg k/p
Injeksi Furosemid stop
ganti oral 40 mg-0-0
Injeks: Humulin Qs---
12US8C

CaC0, 3x1 tab

Nabic 3x1 tab

Na=139 mmol/ SGOT: 1141 mU/ml Lisinopril 2x10 mg
K=52 mmolA SGPT: 1041 mU/ml
Cl=113 mmolA

menurun) - ¢dema
anasarka, hiperkalemia

- Antihipertensi pilihen
adaiah furosemid
{diuretickkuat) dan ACE
inhibitor (bersifat rznal
protektif). Tetapi target
tekanan darah belum
tercapai (<130/<80 mmHg)
-» apakah perlu Ca-chanel
bloker ?

= Ureumn > 100 taraf bahaya
sekali = perdu HD ?

- Anemia = apakah perlu
transfusi darah?

- Edema anasarka ditandai
bengkak selurnth badan =
terapi diuretik kuat,
furosemid.

- Nabi¢ dan CaCQ,
digunakan untuk mengatasi
keseimbangan asam-basa
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NO DATA KELUHAN DAN DIAGNOSA DATA KLINIK DATA LABORATORIUM TERAPI CATATAN
PENDERITA RIWAYAT
PENDERITA
12. [Ny. SUK -Badan kedinginan sejak  |-Dx masuk; 13/4TD=180/100 14/4 RBC=3,70x10°/mm’ [Harga Normal: 13/4 Captopril 3x12,5 mg | - Penggunaan antihipertensi
73 tahun 1 bulan, setiap hari, naix  }vertigo=asthenia mmHg ;N=94 x/1"; Leukosit=5800 /ul RBC: (3.8-5,8).104mm’ po belum menurunkan TD -»
MRS: 13-04-°05 furun, kadang disertai pro evaluasi P=24 /1" §=35,1°C Hb=11,1 g/dl Hb: 11,0-16,5 g/di Betahistina mesilat apakah perlu dikombinasi
KRS: 15-04-°05 menggigil, berkeringat,  |-SOAP: vertigo; 144TD=160/70 Trombosit=193000 /p! Leukosit: 3500-100060/ul (merislon) 3x1 tab dengan golongan Ca-chanel
PP mual, nafsu makan HT st 1I; mmHg; N=84 x/1°; Ureumn=30,3 mg/dl Trombosit:(150-390)x10%ul  |4/4 Captopril 3x25 mg po | bloker? ACEI dan Ca-chanel
menurun ;kadang nyeri dislipidemia; P=20 x/1 Kreatinin=1,1 mg/dl Ureum: 10-50 mgydi Betahistina mesilat 3xi | bloker tidak mempunyai efek
perut bagian kanan hiperurisemia 15/4TD=150/80 Kol. tatal =224 mg/dl Kreatinin: 0,7-1,5 mg/d] tab pada serum lipid.
bawah; BB menurun & mmHg ;N=80x/1", HDL=39 mg/dt Kol. total: <200 mg/dl [15/4 Tetap - Dislipidemia (peningkatan
bulan ink P=20 x/1" LDL=149,6 mg/dl HDL: =50 mg/di kolesterol total dan TG,
~Tensi biasanya 140/_., TG=177 mg/dl LDL: <150 mg/dl HDL menurn)=> apakah
-SOAP; GDP=69 mg/dl TG: <150 mg/dl tidak perlu gemfibrosil 7
14/4 pusing GD2PP=74 mg/d! GDP: 60-116 mg/dl ~ Hiperurisemia
Asam urat=8,1 mg/dl GD2PP; 130 mgrdl {peningkatan asam urat) -
SGOT=14 mUrml| Asam urat; 2-6 mg/dl apakah tidak perlu
SGPT=8 mU/m! SGOT: 1141 mvimi allopurinol ?
Protein total=7,0 g/dl SGPT: 1041 mv/ml - Betahisting mesilat

Albumin=3,6 g/dl|
Globulin=34 gsd|
Epitel +

Leukosit 0-2

Protein total: ¢,7-8,7 p/dl
Albumin: 3,5-5,5 g/d!
Globulin: 2,5-3,5 g/dl

digunakan untuk mengatasi
vertigonya, merupakan
analog histamin dan
memperbaiki mikrosirkulasi
labirin sehingga menurunkan
tekanan endolimfatik.
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NO DATA KELUHAN DAN DIAGNOSA DATA KLINIK DATA LABORATORIUM TERAPI CATATAN
PENDERITA RIWAYAT
PENDERITA
13, [Ny. RIT -Nyeri pinggang kiri Do masuk: HT st (214TD=160/100 21/4 Leukosi=7900 /ul Kol. total =210 mg/di 21/4 IVFD NS 500 ce= 20 | - CKD (serum ureum dan
149 tahun dirasakan sejak 1 I mmHg N=65 x/1"; Hb=8.4 g/d HDL~=45 mg/dl tetes/1° kreatinin tinggi, Hb turun}
MRS: 21.04-05 minggu. Rasanya seperti | -Dx akhir: P=20 x/1” Trombaosit=172000 /ul LDL=138,0 mg/di 3/4 IVFD NaCl 0,9 % - HT
KRS: 29-04-05 kemeng, nyeri kadang Palysistic disease,  [21/4TD=170/110 PCV=24,2 % TG=135 mg/d 10 tetes/1° - Penggunaan antihipertensi
muncul 5 menit saat CKDstIV; HT on  |mmHg ;N=88x/1"; Ureum=1875 mg/d| Asam urat=12,2 mg/d] Metoklopramid 3x! tekanan darah masih belum
beraktivitas dan hilang treatment, P=20%/1"; 5=36,5°C Kreatinin=6,3 mg/dl Albumin=3,7 g/dl ampul IV mencapai target {<130/80
bila istirahat; mual hiperurisemia. 22/4TD=150/90 GD5=82 mg/d Eritrosit: hipokrom Simetidin 3x1 ampul mmHg), apakah perlu
muntah sejak | minggu mmHg ;N=88 x/i"; 26/4 yreum=175,3 mg/d| anisositosis v ditambahkan golongan Ca-
sebelum MRS P=20 x/1"; §=37.1°C Kreatinin=6,4 mg/dl Leukosit: normal Furosemid 40 mg-0-0 chanel bloker? Ataukah
-RPD: didiagnosa 23/4TD=150/90 27/4 RBC=2,76x10" /mm* Trombosit: normal v furosemid dilanjutkan
mempunyai kista di mmHg ;N=80 x/1", Leukosit=7800 /u! Captopn] 3x12,5 mg kembali?
ginjal sejak tahun 1987, P=24 /1" Hb=8,1 g/dl Harga Normal: 23/4 Tetap - Hiperurisemia (asam urat
sejak itu 5 kali MRS 13M4TD=150/90 Trombosit=1610060 /ul RBC: (3,8-5,8).10%mm’ [26/4 Furosemid stop tinggi} = terapi allepurinl

dengan keluhan nyert
pinggang; riwayat
kencing darah; HT sejak
tahun Jalu

-SOAP

23/4 tidak nyeri
pinggang

28/4 kepala
berdenyut+keringat
dingin post minum
lanavision {ekstrak
bilberry)

mmHg :N=80 x/1";
P=20x/1", §=37,0°C
25/4TD=130/80
mmHg N=80x/1";
P=20x/1"
27/4TD=140/90
mmHg ;N=80 x/1",
P=20x/1"
28/4TD=140/90
mmilg ;N=72 %/1";
pP=20x/1"

LED=%] mumfjam
Asam urat=12,7 mpg/dl
Alburtin=3,7 g/di

28/4 Kol. total =203 mg/di
HDL=47 mg/dl
LDL=129,2 mg/dl
TG=134 mg/d!
Ureum=175,6 mg/d|
Kreatinin=6,0 mg/dl
Epitel +
Eritrosit 4-6
Leukosit 3-3
Kristal + (Ca sulfat)

29/4 RBC=2,66x10° /mm’
[ eukosit=6300 /pl
Hb=7,7 g/dl
Trombosit=181000 /u]
LED=75 mm/jam

Hb: 11L0-16,5 g/fdl
L.eukosit: 3500-10000/u1

Trombosit:(150-350)x10%pl

PCV. 35,0-30,0 %
Ureum: 10-50 mg/d!
Kreatinin: 8,7-1,5 mg/dl
Kol. total: <200 mg/dl
HDL: >50 mg/d)

LDL: <150 mg/dl

TG <150 mg/di

Asam urat; 2-6 mg/dl
Albumin: 3,5-5,5 g/dl
GDS: <200 mg/dl

Captopril 3x12,5 mg
27/4 Captopril 3x12,5 mg
28/4 Terapi lanjut
Allopurinol [x100 mg
Nabie 3x] tab

29/4 Captopril 3x12,5 mg
Allopurinel 1x100 mg
Nabic 3x1 tab

KRS

= perlu penyesuaian dosis
karena dapat terjadi
akumulasi metabolit.
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(menolak transfusi PRC
2 labwhari)

/4 Tetap

NO DATA KELUHAN DAN DIAGNOSA DATA KLINIK DATA LABORATORIUM TERAP] CATATAN
PENDERITA RIWAYAT
PENDERITA
“14, Ny. WAR -Nyeri lutut sgjak 5 bulan |-SOAP: 28/3TD=190/100 28/3 RBC=2,92x10°/mm" [Harga Normal: 28/3 IVFDYNS 20 tetes/1” | - SLE ~» ginjal (Hb turun)
55 tahun dan memberat dalam | scleroderma dd dry  jminHg ;N=100 x/1"; Leukosit=53G0 ful RBC: (3,8-5,8).105mm’ Karbazokrom Na - =2 HT
RS: 28-03-05 bulan ini, tidak bisa alergi, mixed P=24 x/t* Hb=7,0 g/dl Hb: 11,0-16,5 g/dl suffonat 3xI tab - Tekanan darah cenderung
KRS:06-04-05 berjalan, pinggang sakit, |conmective, SLE; 293TD=160/90 Trombosit=425000 /ul Leukosit: 3500+ 10000/l (Adona Al) [SH. Penggunaan diuretik
kulit gatal sejak 6 bulan, |HT st IT; Artritis; S. |mmHpg ;N=92x/1"; PCV=21,8 % Trombosit:(150-390)x10%pl Kodein 3x10 mg po dikontraindikasikan pada
menghitam, batuk 6 hari |TB paru; P=24 x/1' Ureurn=14,9 mg/dl PCV: 35,0-50,0 % Captoprl 3x25 mg penderita arthritis.
kadang-kadang dengan  |hemoplisis; anemia | 30/3TD=150/80 Kreatinin={,36 mg/dl Ureum: 10-50 mg/dl L HCT 25 mg-0-0 tab Bagaimana penggunaan
riak putih, blooding d mmHg ;N=80 x/1", BGA: Kreatinin: ,7-1,5 mg/dl 9/3 IVED Day, 20 tetes/l' | nifedipin formula standar
streak P=24 x/1° Syhu=37.5°C Kol. total; <200 mg/dl Karbazokrom Na sehagai antihipertensi ?
-Penurunan BB dalam 2 1/4TD=140/8¢ mmHg Hb=7,0 g/di HDL: =30 mg/dt sulfonat 3x] tab -Methotreksat menghambat
bulan ini N=80 x/1°; P=20x/1" pH=7417 LDL: <150 mg/dl {Adona Al) produksi sitokin dan
-RPD: HT 21¢/... 2/4TD=120/8¢ mmHg pCO=36,0 TG: <150 mg/dl Kodein 3x10 mg po biosintesis purin yang
-SCAP: N=80x/1";, P=20 x/1" pC:=118,1 Asam urat: 2-6 mg/dl Captopril stop bertanggung jawab untuk
29/3 |emas, batuk darah 5/4TD=140/90 mmHg HCO:=23,! Bilirubin tot: |0 mg/dl Nifedipin 3x10 mg po antiinflarmasi. Penggunaan
30/3 lemas, batuk darah N=88 x/1°; P=20 x/1" 0, saturasi=98,5 Bilir. direk : 0,25 mg/dl HCT 25 mg-0-0 po asam folat untuk mengurangi
1/4 lemas, batuk darah Base Excese= -1,1 Bilir. indérek: 0,75 mg/dl [30/3 Metil prednisolon ¢fek samping methotreksat
berkurang 29/3 SGOT=41 mU/n.l Albumin: 3,5-5,5 g/dl I8 mg - Karbazokrom Na sulfonat
2/4 lemas, batuk darah SGPT=15 mU/ml Protein total: 6,7-8,7 gAdl Na diklofenak 2x50 mg | untuk mengatasi tendensi
berkurang RBC=2,89x10¢ /mm* Globulin: 2,5-3,5 g/dl Ranitidin 2x1 tab perdarahan.
5/4 kakiuetut, semua Leukosit=7300 /ul SGOT: 11-41 mU/ml Karbazokrom Na - Penderita dinyatakan TB
persendian kaku Hb=7,6 g/dl SGPT: 1041 mU/ml Sulfonat 3x1 tab paru = perlu ditinjau TB;
Trombosit=335000 /ul BGA - {Adona Al) Kodein sebagai penckan
LED=130 mm/jam pH: 7.35-7.45 Kodein 3x10 mg po baruk.
Kol. total =135 mg/d! pPCO;,: 3545 [nfus off
HDL=24 mg/dl PO, §0-100 Nifedipin 3x10 mg po
LDL=79,0 ma/d! HCO;: 21-28 HCT 25 mig-0-0 po
TG=160 mg/dl [0, saturasi : 85-95 Lisinopril 1x5 mg po
Asam vurar=5,3 mg/dl Base Excese: (-3)-(+3) 31/3 Tetap
Bilir. totai=0,66 mg/dl )/4 Karbazokrom Na
Bilir. direk=0,31 mg/dl Sulfonat {Adana Al)
Bilir. indirek=0,35 mg/dl stop
Protein total=6,8 g/dl Kodein 3x10 mg k/p
Albumin=2,5 g/dl 2/4 Kodein 3xt0 mg k'p
Globulin=4,3 g/dl 4/4 Metil prednisclon stop
pH=6.5 Meotreksat Ex7.5
Epitel + mg/minggu
Leukosit 1-3 Asam folat 3x1 tab
Lain-lain Tetap
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NO DATA KELUHAN DAN DIAGNOSA DATA KLINIK DATA LABORATORIUM TERAP] CATATAN
PENDERITA RIWAYAT
PENDERITA
15. [Tn.DUR -Kepala pusing tadi pagi, [-Dx masuk: HT 19/5TD=160/0 19/5 RBC=4,42x10°/mm’ ~ [Harga Normal: 19/5 NS 20 tetes/1’ - HT ada fakior genetik
64 tahun ingatan berkurang -Dx akhir: HT stIT; [mmHg ;N=76 x/1"; Leukosit=11900 /ul RBC: (3,8-5.8).10%mm’ O30 - Penderita sering makan
MRS: 19-05-05 terutama tentang harga  |cephalgiatalzeimer (P=20x/1'; 8=37*C Hb=13,9 g/dl Hb: 11,0-16,5 p/dl Captopril 3x12,5 mg makanan tinggi garam >
KRS: 26-05-'05 obat-obat due ro HT H/STD=130/90 Trombosit=352000 /ul Leukosit: 3500-10000/.1 ISDN 3x5 mg sebagei faktor resiko
-Riwayat Px:HT sejak 3 mmHg; P=18 x/1"; PCV=414% Trombosit:(1 50-390)x10°/ul ASA 1x80 mg terjadinya hipertensi
tahun, rutin minum N=b4 x/1’ Urcum=25_3 mg/dl PCV: 35,0-50,0 % Parasetamol 3x500 mg | - Mengapa dokter curiga
captopri{ 2x12,5 mg; 21/5TD=170/100 Kreatinin=1,00 mg/di Ureum: 10-50 mg/d] 20/5 terapi lanjut adanya TLA (cck CPK dan
operasi mata karena mmHg ;N=90 x/1’ GDS=107 mg/dl Kreatinin: 0,7-1,5 mg/d] IVFD Dy 10-12 CKMB) ? Apakah ini
perdarahan belakang 23/5TD=160/100 Na=142 mmol/l GDS: <200 mg/dl tetes/1’ membawa konsekuensi
mata mmig ;N=70 x/1°; K=3,8% mmol/l Kol. total: <200 mg/dl Tramadol 2x100 mg IV | digunakan ISDN? Tetapi
-Riwayat keluarga: HT P=20 x/1" Cli=112 mmol1 HODL: >50 mg/dl [21/5 Captopril = mengapa TD tidek
-Lifestyle: sering makan 23/5TD=100/80 CPK=31 U/L LDL: <150 mgd] Lisinopri! 1x10 mg membaik?
makanan tinggi garam mmHg; P=20 x/1"; CKMB=21U/L TG: <150 mp/dt ISDN 3x5 mg
-SOAP: N=50 x/1° 206/5Kol. total =162 mg/dl Na; 136-145 mimol/ ASA < Dipiridamol
1%/5 nafsu makan 24/5TD=150/50 HDL=50 mg/dl K; 3,5-5,0 mmol/ IXN25 mg
menuTus mmHg ;N=84 x/1"; LDL=87 mg/d} Cl: 98-106 mmalA Tramadoel k/p
24/5 nafsu makan P=20x/1"; §=36.2 °C TG=125 mg/dl CPK: 30-190 UAL Antasida 4x C II
menurun, penurinan 25/5TD=140/80 Leukosit + {0-1) CKMB: < 25 U/L 23/8 IVFD Dy, 16-12
daya ingat, nyeri kepala, mmHg ;N=60 x/1°; Eritrosit + (0-1} tetes/1”
pinggang, nyeri mata kiri P=18 x'1 Epitel + ISDN = Diltiazem
21/5 penurunan daya 25/5TD=140/100 30 mg
ingat, nafsu makan mmHg N=88 x/1"; Lisinoprit 1x10 mg
menurun, mual, muntah, P=20w/1"; 8=36,4 °C Tramadol 2x1 ampul
nyeri kepala, nyeri mata 26/5TD=140/100 v
kiri mmHg ;N=88 x/1"; Antasida4xC II
23/5 nafsu makan P=20x/1"; §=36,2°C 26/5 KRS E
menurun, rual, nysri
kepala
24/5 nafsu makan
menurun, muat, nyeri
kepala

25/8 nveri kepala
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NO DATA KELUHAN DAN DHAGNOSA DATA KLINIK DATA LABORATORIUM TERAPI CATATAN
PENDERITA RIWAYAT
PENDERITA
16. [Ny. SUT -Sesak sgjak 5 hart yang  [-Dx masuk: 28M4TD=170/100 28/4 N2=133 mmol arga Normal; R84 Oy 4 V1" nasal canule -HT
42 ghan lalu, bila berjalan 3-5 HT...Anemias+CRF |mmHg :N=100 x/1’; K=5.09 mmol1 RHEC: (3,8-5,8).10%mm’ IVED Dsy, LL+100 mg a) herediter
MRS 28-04-°05 meter, istirahat hilang, -SOAP; CKD st V, |P=28x/1'; 5=36,7°C Cl=102 mmolA Hb: 11,0-16,5 gfdl Nabic b) CRF ( urcum dan
KRS: [4-05-°05 selama 3 hari ini HT stll on 29/4TD=230/140 RRC=2,17x10* /mm* Leukosit: 3500-1 0000/l Captopril 25 mg SL kreatinin meningkat; Hb
BB=50 kg terbangun pada malam  [treatment; anemia  |mmilg ; P=24 x/1"; Leukoslt=11500 /ul Trombosit:(150-390)x10%yl | Furosemid 40 mg-0-01V | turun)
TB=153 cm hari karena sesak; batuk  tec CKD st V; batuk |N=94 x/1° Hb=6,0 g/l PCV: 35,0-50,0 % Nifedipin 5 mg SL; 3x10 | - Penggunaan
BMI=21,36 kg/m’  |dahak putih 3 30/4TD=230/140 Trombosit=278000 /xl Ureum: 10-50 mg/d! mg po antihipertensi tekanan
-Perut kembung, muntsh, mmHg ;N=96 x/1°; PCV=16,6% Kreatinin: 0,7-1,5 mg/dl E9M IVFD Dy darah masih tinggi.
tidak bisa BAB P=24 x/1? Ureum=257.9 mg/d! GDS: <200 mg/dl Furosemid 40 mg-0-01V | Mengapa? Perlukah
-Riwayst penyakit: HT 2I5TD=200/120 Kreatinin=23,4 mg/dl Na: 136-145 mmol/l Captopril 3x25 mg SL. peningkatan dosis?
sejak tzhun 2002, tidak munHg ;N=88 x/1°; GDS=92 mg/d K: 3,5-5,0 mmol/l Transfusi PRC 2 labu - Serum kreatinin >10,
mau minum obat P=25 x/1° SGOT=22 mU/ml Cl: 98-106 mmaol/l HD ureum >100 = HD
-Riwayat keluarga: HT 35TD=210/120 SGPT=13 mU/ml IA]bumin: 3,5-5,5 g/dl 50/4 IVFD NS 0,9 % 20 - CRF -» hiperkalemia -
pada ayah, ibu, saudara mmHg ;N=94 x/1"; Albumin=3,15 g/dl RGOT: 11-41 mU/ml tetes/1" terapi Ca polistirena
SOAP: P=28 x/1° Albumin 4+ SGPT: 10-41 mU/ml Injeksi Furosemid 40 mg- | sulfonat, resin penukar
29/4 batuk 6/5TD=160/0 mmHg Glukose £ trace lAsam urat: 2-6 mg/dl 001V kation schingga
30/4 batuk JN=80x/1°; P=20 x/1" Leukosit + (8-10) BGA Capiopril 3x25 mg po menindahkan K dari tubuh
1/5 tidak BAB 4 han, 9/5TD=140/90 mmkg Eritrosit + (7-10} pH: 7,35-7.45 GG 3xI tab
sesak N=74 /1"; P=20 /1" Epitel + pCO;: 35-45 /5 Bisakodil (dulcolax) 2x1
2/5 sesak; batuk seperti 18/5TD=120/70 Bakteri + pO.: 80-100 tab
ada darshnya mmHg ;N=68 x/1"; BGA: HCO;: 21-28 Injeksi Furosemid 40 mg
3/5 batuk-batuk; sesak P=20x/1" Suhu=37"C 0, saturasi: 85-95 iv
berkurang LISTD=140/90 Hb=6,0 g/dl Mase Excese: (-3)-(+3) /5 IVED NS 0,9 % 20
6/5 batuk-batuk sedikit mmHg ;N=78 x/1"; plI=7,353 tetes/1”
dahak putih P=29 x/1° pCO~22,2 Injeksi Furosemid 40 mg-
9/5 batuk kering; lernas 12/5TD=130/80 pO;=96,6 40 mg-0 IV
10/5 keiuhan dadaban; mmHg ;N=76 x/1°; HCOs=12,4 Lisinopril 2x10 mg po
uiu hati nyeri P=24 x/1 O, saturasi=96,7 Amlodipin 1x10 mg po
12/5 lemah; kaki dingin 13/5TD=130/90 Base Excese= -12,0< GG 3x1 tab po
13/5 mual, perut mmHg ;N=64 x/1"; 29/4 Asam urat=I4.4 mg/dl Lisinopril 2x10 mg
kembung, tidek bisa P=24 x/1° Na=126 mmol/] Amlodipin 1x10 mg
BAB sejak 3 hari yang 14/8TD=150/90 K=4,41 mmol/l Clonidin 2x0,15 mg
lalu mmHg ;N=64 x/1°; CI=93 mmol1 F!S Lisinopril 2x10 mg
14/5 mual muntah; P=20 x/1" 2/5 Na=145 mmolA Amiodipin 1x10 mg
belum BAB K=3,49 mmol1 Clenidin 2x0,15 mg,
EKG sinus takikardi Cl=107 mmol/l Injeksi Furosemid 40 mg-
107 x/menit Ureum=125,0 mg/di 001V
Kreatinin=10,05 mg/dl HDH+PRC 2 unit
]
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3/5 RBC=1,82110° /mm’ /5 Tetap
Leukosit=12900 /ul 10/5 HD+transfusi PRC 2
Hb=5.1 g/dI labu
Trombosit=211000 /uf Siprofloksasin 2x500 mg
LED=128 mm/jam po

4/5 Na=132 mmolA Lain-lain Tetap
K=3,93 mmol/l 111/5 Furosemid 40 mg-0-0
Cl=102 mmeol/l po

10/5 RBC=1,48x10* /mm’ Ranitidin 2x1 tab po
Levkosit=7100 /ul Lisinopril 2x10 mg po
Hb=4,1 g/dl Clonidin 2x0,15 mg po
Trombosit=255000 /ul Amiodipin 1x10 ing
LED=98 mm/jam 12/8 Furosemid 20 mg-0-0

10/5 RBC=2,59x10* /mm’ po

12/5 Leukosit=0600 ful Lisinopril 2x10 mg po
Hbh=7,0 g/dl Clonidin 2x0.15 mg po
Trombaosit=420000 /ul Amlodipin 1x10 mg
PCV=198% 13/5 Tetap
Ureum=84 mg/dl Injeksi Ranitidin 2x1
Kreatinin=2,21 mg/d] ampul [V
Na=135 mm3i1 Bisakodil (dulcolax) 2
K=5,14 mmolA tab = tidak menolong
Cl=104 mmolsd Metoklopramid 1 ampul

03/5 RBC=2,44x10° /mm® pm
Leukosit=8300 /ul 114/5 Ranitidin 2x1 ampul
Hb=6,5 g/dl inj = 2x1 tab
Trombosit=301000 /ul Metoklopramid IV=> 3x1
PCY=6 % tab
Ureum=51,2 mg/dl Ca polistirena sutfonat
Kreatinin=5,80 mg/dl 3x1 sachet po (kalitake)
GDS=65 mg/dl

Studi Penggunaan Obat Antihipertensi ...

: oo
Erene Nanda Lyswanti ﬁ/ono




ADLN Perpustakaan Universitas Airlangga

NO | 7 DATA KELUHAN DAN | "DIAGNOSA
PENDERITA RIWAYAT
PENDERITA
17. [Ny BIT -Px teli obat di warung | -Dx masuk:
23 tahun (panstan 2 tab), setelah dispepsia

MRS: 07-05-05

KRS: 12-05-05

ire timbul bengkak, nyeri
dan panas pada wajah
sehelah kanan disertai
sakit kepala; 3 jam
sebelum MRS muntah-
muntah 20x

-Px sering merasa nyeri
ulu hati dan mual, bila
diberi makanan nyeri
mereda

-Riwavat HT tidak
diketahui

-SOAR:

745 nyeri telan, pusing,
nyeri kepala, muntah,
diare 1 x

10/5 nyeri berkurang,
nyeri telan berkurang
11/5 pusing, nyeri
kepala, nyeri telan
12/5 muntah

-Dx akhtr; HT st {I;
Herpes zoster
mandikulasi
dextratvasiculla

Skripsi

DATA KLINIK

T DATA LABORATORIUM

T7ATD=180/90 mmlig

N=T0 x/1°; P=24 x/1°
8/8T=140/80 mmlig
NT60 /17, P=20
x/1°; 8=354°C

/5T D=140/40 mmHg
N=62 K1
10/51TD—=160/100
mmHg \N=60 /1",
P-20 x/1°
115TD-160/110
mmHg ;N-80 x/1°
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78 RBC—4.09x10° /mm® |

Leukosit=10200 /pl
HE=11,5 g/dl
Trombaosit—193000 /ul
PCV=34,6 %
Ureum—30,3 mg/dl
K reatinin=1 26 ma/d|
GDS=198 mgrdt
SGOT=44 mU/ml
SGPT=25 mU/m!
Na=136 mmaol/l
K=3,58 mmul/l
CI=104 mmolst

%5 GDP=108 mp/dl
GDIPP=120 mg/d]
Kol total =146 mg/id]
HDL—47 mg/d]
LD1.=78 8 me/d!
TG=101 me/dl
Ureumn=24,9 mg/d!
Kreatinin=0.9 mg/dl
pH=6.0
Protein 1+
Lekosit 14
Darahfib rruce
Epited +
Eritrosit 0-2
{.eukosit 0-1

Harga Normal:

RRC: (3,8-5,8).10%mm’
Hb: 11,0-16,5 g/dl
Leukosit: 3500-10000/1

PCV: 350-50,0 %
Ureum: 10-50 mg/dl
Kreatinin; 0,7-1,5 me/dl
GDS: <200 mp/d
GIDE: 60-110 mg/dl
GD2PP: 130 mg/d!
Kol. total; <206 mg/dl
HDI.: >50 mg/dl
LIDL: =150 mafd]
TG <150 me/dl

Ma: 136-145 mmold]
K:3.5-50 mmold

C1: 58-106 mmold
SGOT: 1141 mtlfm]
SGPT: 1041 mU/iml

Trombosit:{150-390)x 10%ul

- . Timﬁl -

75 Infus RL 30 tetes/I°
Metoklopramid 1 ampul

IV {primperan)
Simetidin 1 ampul 1V
(ulsikur)

B3 IVFD NaCl 0,9% 8
tetes/1”
Simetidin 3x! ampul
v
Captopnl 2x25 mg po
Meteklopramid 3x|
ampul [V

S IVFD NS D~ 11—
10 tetess1”

Captopri] 2x23 mg po
Asiklovir 5800 mg
1075 Asiklovir 5x800 mg
Captopril 2x25 mg

Asam mefenamat
3x500 mg

11/8 Asiklovir 5xR00 mg
Captopril 2x25 mg
Asam mefenamat
3x500 mg
Amoksisilin 33300 mg

CATATAN

- Herpes zoster {timbul]
bengkak, nyeri dan panas
pada wajah) 2 HT
- Pilthan antihipertensi pada
orang tua adalah diuretik
dimulai dari dosis rendah,
dapat dikembinasi dengan
polongan ACE Inhibitor.
Apakah perlu ditambah
diuretik ?

- Asiklovir -» antivirus
untuk herpes zoster
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NGO DATA KELUHAN DAN DIAGNOSA DATA KLINIK DATA LABORATORIUM TERAPI CATATAN
PENDERITA RIWAYAT
PENDERITA
18. |Tn.EDI -Panas badan dirasakan  [Dx masuk: 94TD=160/100 9/4 RBC=2,00x10° /mm’  Harga Normal: PO 311 - CKD {peningkatan
56 tahun sejak 2 hari yang lalu, febris+ESRD mmHg ;N=100 x/1°; Leukosit=11600 /ud RBC: (3,8-5,8).10%mm’ IVFDNS 09 % 10 kreatinin dan ureum, Hb
MRS 09-04-05 sebelumnya telah |~SOAP: Acute febris 1P=24 w/1°; 3=37°C Hbh=5,8 g/dl Hb: 11,0-16,5 g/dl tetes/1’ turun (anemia)) > HT
KRS: 23-04-05 melakukan HD rutin. iness; CKD st vV, |11/4TD=130/80 Trombosit=167000 /ul Leukosit: 3500-10000/41 Furosemid 40 mg-0-0 -DM > HT
[TB=166 cm Biasanya setiap HD HT st ll mmHg N=118 x/1"; PCV=162% Trombosit:(150-390)x 10/ ilﬂﬂl Furosemid 40 mg IV | - TD cenderung ISH
BB=65 kg malam harinya langsung P=30x/1 Ureum=115,8 mg/di PCV. 35,0-50,0 % Parasetamol 500 mg po | - HD = serum keeatinin dan
BMI=23,59 kg/m’* | panas Tetapi dengan 12/4TD=140/80 Kreatinln=7,01 mg/dl Ureum: 10-50 mg/dl [11/4 Injeksi Seftriakson ureum turun
parasetamol dan kompres mmHg ;N=108 x/1"; GDS=160 mg/d! Kreatinin: 8,7-1,5 mg/dl 2xI alv - Sernua obat antihipertensi
dingin panasnya P=24 x/1” SGOT=179 mU/ml GDS: <200 mg/dt Lisinopril 10 mg tab 0- | dapat digunakan karena Px
langsung turun, Sewakiu 15/4TD=140/80 SGPT=150 mU/ml Na 136-145 minol/]l 0-1 po (noperten)} HD
kemarin malam panas mmHg ;N=88 x/1°; BGA: K: 3,5-5,0 mmol/l Nifedipin 30 mg tab I- | - Tramadol, analgesik opioid
dengan pemberian P=20 x/1' Svhu=37,5°C Cl: 98-106 mmolA 0-0 po (Adalat oros) untuk mengatasi nyeri.
parasetamol dan kompres 16/4TD=140/80 Hb=5,8 g/dl a: 8,5-104 mmolA Furgsemnid 40 mg-0-0 - Estazolam merupakan
dingin, panasitys tidak mmHg ;N=88 x/1"; pH=7306 hosphor: 2,5-7,0 mmal/l v golongan benzodiazepine
turun-turus, P=20 x/1" pCO=31,3 GOT: 11-41 mU/mi Parasetamol 3x500 mg | hyprotics 2 untuk
-Mual, muntah sejak 2 18/4TD=160/80 p0O:=39,7 GPT: 104t mUfml po mengatasi tidak bisa tidur.
hari terakhir mmHg :N=00 x/1"; HCOy=15,5 am urat; 2-6 mg/d| HD (+PRC 3 unir) - Adanya peningkatan
-RPD: sakit ginjal sejak P=20x/1’ O, saturasi=65,0 ilirubin tot: 1,0 mg/dl 12/4 Tetap leukosit - terjadi infeksi -
4 tahun; DM sejak 4 12/4TD=160/80 Base Excese=.9,7 ilir. direk : 0,25 mg/d| Asam traneksamat 3x1 antibiotic {seftriakson/
tahun mmHg ;N=90 /1", 9/4 Na=124 mmoll ilir. indirek: 0,75 mg/dt ampul (transarmin) sefotaksim merupakan
SOAP: P=20 %/1" K=4,3 mmol rotein total: 6,7-8,7 p/dl [ll.-‘d IVFDNS 0,9% 10 golongan sefalosporin)
9/4 pusing, tidak bisa 20/4TD=160/80 Cl=102 mmelA Ibumin: 3,3-5,5 g/dl tetes/1’ - Asam traneksamat
tidur 2 hari, mual, mmHg (N=100 x/1";  19/4 Na=124 mmol/] lobulin: 2,5-3,5 g/dl Infeksi Seftriakson 2x1 menghambat fibrinolisis,
muntah P=24 x/1’ K=4,8 mmol/l GA g IV diganti 1x2 g IV untuk apa?
10/4 panas, sesak, tidak 21/4TD=180/90 Cl=102 mmol/] h: 7,35-7.45 Injeksi Asam
bisa kencing mmHg N=84 x/1"; Albumin 3+ 0y 3545 trancksamat 3x1 ampul
11/4 demam, sesak, P=20 x/1" Granuler + (3-4) pOy: 80-100 [V (transarnin)
batuk, cegukan terus 18/4TD=160/80 Leukosit + (6-8) HCO;: 21-28 Injeksi Furosemid 40
12/4 ridak demam, tidak mmHg ;N=88 x/1"; Eritrosit + (4-6) I0; saturasi : 85-95 mg-0-0 1V
sesak, tidak cegukan, P=20x/1" Epitel + Base Excese: (-3)-(+3) Lisinonril 10 mg tak 0-
batuk 1/4 RBC=3,94x10° /mm’ 0-1 po (noperten}
13/4 demam, sesak berat Leukosit=19400 /11l Nifedipin 3¢ mg-0-0 po
semaiam disertai batuk- Hb=11,% g/dl (Adalat oros}
batuk dengan dahak Trombosit=198000 /ul 14/4 Tetap
bercampur darah, pagi ini PCV=325% Tnjeksi Furosemid 20
sebah berkurang setelah Ureum~9%7,3 mg/dl mg-0-0
disuntik furcsemid Kreatinin=5.92 mg/dl 16/4 Tetap
15/4 tangan kiri nyeri, 13/4 Na=130 mmoll Trombophob gel
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bengkak, tidak panas,
batuk dan dahak
berkurang

16/4 tangan kiri bengkak,
pinggang kanan nyeri
18/4 bengkak/oedem,
punggung sakit, dada
terasa nyeri

19/4 sakit pinggang
berkurang

20/4 nyeri pinggang
berkurang

21/4 nyeri berkurang

K=4.3 mmaoli
Ci=104 mmolA
Ca=7.7 mmolA
Phosphor=4,0 mmol/l

18/4 Tes kepekaan
antibiotik—=> sensitif kuat;
netilmisin, amikasin,
nittofurantoin

1%/4 Protein total=6,9 g/dl
Albumin=2,7 g/di
Globulin=4,2 g/dI
Ureum=123,2 mg/d|
Kreatinin=4,7 mg/di
Asam urat=9,9 mg/dl

bo/4 RBC=3,06x10° /mm’
Leukosit=14700 /d
Hb=9.2 g/dl
Trombosit=310009 /ul
LED=1t03 mm‘jam
Protein total=6,7 p/dl
Albumin=2,5 g/dl
Globufin=4,2 g/dl
Ureum=150,3 mg/dl
Kreatinin=53 mg/d!
Asam urat=11,3 mg/d}
SGOT=73 mU/mi
SGPT=21 mU/mi
Bilir. total=0,62 mg/dl
Bilir. direk=0,55 mg/dl
Bilir. indirek=0,07
mg/dl

21/4 Albumin=2,58 g/dl
Urenm=118,% mg/dl

Kreatinin=4.01 mg/dl

{heparin)
1774 Injeksi Seftriakson
terakhir
Injeksi Tramadol 50 mg
v
Estazolam 1xl mg tab
po {Esilgan)
Drips off
[8/4 HD
Injeksi Furosemid 20
mg-0-0 TV
Lisinopril ¢-0-10 mg po
{noperten)
Nifedipin 30 mg-0-0 po
(adalat oros)
[njeksi Tramadol 50 mg
IV kip
Estazolam  mg-0-0 po
{esilgan)
119/4 Tetap
Sefotaksim 3x1 g IV
120/4 Tetap
Injcksi sefotaksim stop
21/4 HD
[njeksi furosemid - 40
mg-0-0 tab po
Nifedipin 30 mg-0-0 po
{adalat oros}
Lisinopril 0-0-10 mg po
(noperten)
23/4 Tetap
Allopurinol 1x200 mg
po
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O DATA
PENDERITA
19, [Ny. LIS
43 tahun
MRS: 13-05-°05
KRS: 2185405

Skripsi

-

RIWAYAT
PENDERITA

 |-Lukababrasdimata |

kaki ki 20 kari sebelum
MRS, awalnya luka
hanya sebatas mata uang
-2 melebar , nyeri tanpa
nanah

-RPD: DM sejak 2 tahun
(rutin minum i
glibenklamid pagi-
malam); mata kabur
dalam | tahun terakhir,
HT sejak 2 takun, 1
tahun terakhir kedua
telapak kaki terasa nyeri
seperti ditusuk-tusuk
-Riwaval kesehatan
kelearpa: I?M, HT
-SOAP:

14/5 Iuka nyeri, batuk,
sariawan |, tidak bisa
tidur

1675 nyeri tungkai Kiri
17/5 cekot-ceckot di luka
kaki kiri, tidak hisa tidur,
batuk, sariawan

18/5 nyeri tungkai kiri,
kencing Sx

19/8 nyert tungkai kiri,
kencing 2x

20/5 kaki perih, batuk,
gatal-gatal di badan,
daerah tengkuk

——— . | .

" KELUHANDAN |

DIAGNOSA

ADLN Perpustakaan Universitas Airlangga

DATA KLINIK

H3x masuk:
DM+.... Hiperglik
emia

FSOAP: DM tipe [1
NW. HT st 1l on
treatment, diabetic
Joar, post HHS e
DM tipe 115 ulkus
tungkai kiei;
anemia hipokrom
mikrositer

F konsul: didapatkan
nan poliferatif
diabetik retinopan

13/5TD=1607100

mmbg N=88 x/1":
P20 /1

14/5T D=1 70490
mmHg ;N=72 x/17;
P20 %410
16/5TD=170/90
mmHg ;N-72 x/17;
P=22 x/1"
L7ATD=160/110
mmlig ;N=89 x/1";
P=28 x/1’
18/51TD—=150/90
mmHg N=100 x/17;
P=20x/i"*

195 TD-150/100
mmHg N=48 »/1;
P=20 x/1°
20/5TD-160/100
mmHg ;N—94 x/1";
P=24 x/1°
21/5TD1406/90 mmHg
N=88 x/1°; P20 x/1°

13/5 RRC=299x10° /mm’ |

Leukosit=11700 /l
Hb=7,1 g/d|
Trombosit=327000 /ul
PCV=21,5%
Ureum=67,6 ma/dl
Kreatinin=23%8 mg/dl
GDS=529 mg/dl
Na=128 mmol/
K=370 mmolA
C1=102 mmol/l
BGA
Suhu=36.7°C
Hb=7.1 g/di
pH=7357
pC0O~292
p0:=953
HCO=164
(3, saturasit—97 2
Base Excese— -8 2
Albumin 3+
(ilukosa 3+
Leukosit + {0-1}
Eritrosit +{0-2)
Epitet +
Kristal + {Ca oksalat)
14/5 GDS=106 mg/dl
Na=134 mmol
K=1,91 mmol1
CI=108 mmolA
14/5 GDS=221 mp/d]
GDP=118 mg/dl
GD2PP=137 mg/dt
SGOT=13 mlml
SGPT=8 mtiiml
Albumin=2.4 g/d|
16/5 GDP-I101 mg/d]
GDIPP=171 mg/dl

" DATA LABORATORIUM

Hb=6 8 g/di
Trombosit-367000 ful
[.LED—45 mm/jam
Eritrosit: hipokrom
mikrositer
Leukosit: normal
Trombosit: norma!
18/5 GDP=163 mg/dl
GIR2PP=246 mg/dl
RBC=296x10* /mor’
19/5 tes kepekaan
antibiotik-» sensitif
sedang; sefotaksim;
sensitif kuat:amoksiklay,
nefilmisin, sefuroksim
21/5 Kol. total =170 mg/dl
HDIL=33 mg/di
LM =69,2 mg/dl
TG=33% mg/d]
Asam uratr- 5,8 me/d!
GDP=173 mg/dl
GDIPP=305 mg/dl

Harga Normal:

RBC: (3.8-5,8).10%mm’
Hb: 11,0-16,5 g/dl
Leukosit: 3500-1000044
Trombosit:(150-390)x 10°/41
PCV:35,0-50,0 %
Ureum: 10-50 mg/d]
Kreatinin: 0,7-1,5 mg/d]
GDS: <200 mg/d!

GDP: 60-110 mg/dl
30288 130 mg/d]

Kol, total: <200 mg/d!
HDL: >50 mg/dl

LDI.: <150 mg/dl

17/5 Leukosit=10900 /pl |

TERAP]

14/50;3 /1"

IVFII NS 1000 cc

dalam { jam

Actrapid injeksi 10 Ul

IV bolus

Drip actrapid 50 Ul

dalam 500 cc

14/5 [VFD Dia, 2 NS +

drip actrapid 2 5

1U/am (25 tetes

micro/menit}

PPC 2x1.5 juta IU im

Metronidarsol 2x1 g

supp

Captopn] 3x12,5 mg

Parasetamol 3x500 mg

16/5 Tetap

17/5 HCT 25 mg-0-0
Captopril 50 mg-25
mg-25 mg
PPC 2x1,5 juta Ul im
Metronidazol 2x1 g
supp

18/5 Tetap

19/5 Monotard 0----10 1]
Lain-lain Tetap

Bo/s Tetap

Injeksi PPC stop

> Amoksiklav 3x1 tab

Captopril 3x50 mp

SF (Sulfat Ferrosus)

3x1 tab

Salicyl tatk

Z1/S Tetap

KRS

T T CATATAN ]

- DM dan HT terjad) 2 tahun
yang lalu - ada fakicr
penctik

- DM

a) hiperglikemia

b) luka kaki =2 digbetic foot
c) telapak kaki nyeri seperti
ditusuk-tusuk 2 tanda
neuropati

d) retinopati -» mata kabur
&) GGK (Serum ureum dan
kreatinin tinggi, Hb turun)

- Terapi antihiperiensi
pilihan pada Px DM dan
(GK adalah ACE Inhibitor
—» tekanan darah masih
tinggi = apakah perlu
kombinasi Ca-chanel
bloker?
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Ureum=43,3 mg/dl
Kreatinin=1,5 mg/dl
GDS=185 mg/dl
RBC=3,27x10° fmm’
Leukosit=12800 /ui
Hb=7,6 g/dl
Trombosit=363000 /ul
PCY=238 %
LED=142 mm/jam
Eritrosit: polikromasi,
hipokrom, anisositosis
Leukosii: kesan jumlah
meningkat

Trombaosit: normal

TG: <150 mg/di

Na: 136-145 mmol/
K: 3,5-5,0 mmol/
Cl: 98-106 mmol/l
GOT: 11-41 mU/ml

; saturasi © B5-93
ase Excese: (-3)4{+3)
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NO DATA KELUHAN DAN DIAGNOSA DATA KLINIK DATA LABORATORIUM TERAPIL CATATAN
PENDERITA RIWAYAT
PENDERITA
20, ITn SOE -Lemah badan sejak 1 [Dx masuk: HT 29/3TD=180/110 29/3 Na=121 mmolA 2/4 GDP=288 mg/dl 29/3 IVFD RL 20 tete/1” -HT

63 tahun minggu disertai dengan  FDx akhir: DM tipe  |mmHg ;N=90 x/1"; K=6.99 mmol1 GD2PP=349 mg/dl - ganti NS a) DM - gangguan ginjal

MRS: 29.03-°05 penurunan nafsu makan, | Il obesitas; HT st |P=20 x/1"; $=36,5°C C1=92 mmol/ Glukosa 3+ Captopril 3x25 mg po {ureum dan kreatinin tinggi,

KRS: 12-04-05 nyeri bila berjalan, [; Gout Arthritis; | 30/3TD=126/100 Ca=8,3 mmolA Protein 1+ IVFD NaCl 0,9% 2I/1 | hiperkalemia), retinepati
obesitas Azotemia ramHg ;N=100 x/1"; Phosphor=3,3 mmuol/] Epitel + jam b) obesitas
-Keluhan sebelumnya:  tkonsul mata: HT  |P=24 x/1° RBC=4,61x10° fmm’ Eritrosit 0-2 Bolus actrapid 10 UTY | ¢ genetik
polidipsi, poliuria retinopati [ 1/4TD=130/90 mmHg Albumin £ trace Leukosit 0-1 Drip actrapid 12 Ufam | - Pilihan antihipertensi
-RPD: HT {captopni, 4/4TD=140/80 mmHg Glukosa + 4/4 GDF=250 mg/dl Pﬂf.‘, actrapid 4-4-4-0 U adalah golongan ACE
furosemid}, asam vrat N=88 x/[", §=37°C Leukosit + (5-7) GD2PP=265 mg/dl Monotard 0--«-12 U s¢ [nhibitor, dapat
-Riwavat keluarga: HT; 11/4TD=130/80 Eritrosit + (1-2) Asam urat=6,8 mg/di Captopril 3x25 mg meningkatkan sensitivitas
Hepatitis mmHg ;P=20 ¥/1 Epitel + 5/4 Ureum=45.2 mp/dl Parasetamol 3x500 mg | insulin, sebagai renal
-SQAP: 12/4TD=13%/100 29/3 Leukosit=8700 /ul Kreatinin=1,6 mg/di B1/3 Na diklofenak 2x500 | protektif dan menurunkan
64 nyeri berkurang mmilg ;N=90 x/1"; Hb=13,2 g/d! Asam urat=6,5 mg/dE mg po kejadian kardiovaskular <
744 nyeri berkurang P=24 x/17, Trombosit=24 1000 /ul pH=6.0 Actrapid 4-4-4-0 U s¢ tekanan darah normal
8/4 nyeri Tetap 13/4TD=130/60 PCV=38,6 % Glukosa 3+ Monotard 0---12 U s¢ (<130/<80 mmHg)
9/4 nyeri berkurang mmlig ;N=88 x/1°; Ureum=165,8 mg/dl Protein I+ Captepnil 3x12,5 mg - Gout arthritis ditandai
11/4 nyeri berkurang, P=20 x/1"; Kreatinin=4,28 mg/dl Hb 1+ 1/4 Monotard 0----16 Lf s¢ | peningkatan harga asam urat
uduk bisa, berdiri bisa, GDS=1041 mg/dl Epitel + Actrapid 4-4-4.0 U s¢ = terapi altopurinol

rjalan agak nyeri SGOT=49 mU/ml Leukosit 2-3 Allopurinol 1x200 mg | - Na diklofenak merupakan

12/4 nyeri bila begjalan, SGPT=31 mU/ml 7/4 GDP=1%0 mg/dl Meloksikam supp 1x1 golongan NSAIDs non
Lerdiri bisa Na=126 mmolfl GD2PP=136 mg/dl {movicox) selektif, meloksikam

K=5,25 mmolA
C1=96 mmolA
Glukosa +
Leukosit + (2-4)
Eritrosit + {0-1)
Epitel +

29/3 GDS=965 mg/dl

3073 Kol. total =138 mg/d!
HDL=23 mg/d|
LDL=77,8 mg/d}
T:=186 mg/dl
Ureum=126,5 mg/dI
Kreatinin=2,1 mg/di
SGOT=31 mU/m]
SGPT=27 mWml

31/3 Kol. total =148 mg/dl
HD1.=29 mg/dl

Harga Normal:

RBC: (3,8-5,8).10%mm’
Hb: 11,0-16,5 grdl
Leukosit: 3500-10000/1
Trombosit:(150-3907x 0%/l
PCV: 35,0:50,0 %
Ureum: 10-50 mg/dl
Kreatmin: 0,7-1,5 mg/dl
GDS: <200 mg/dl

GDP: 60-110 me/dl
(GD2PP: 130 mg/dl

Kol. total: <200 mg/dl
HDL: =50 mg/d]

LDL: <150 mg/dl
TG: <150 mg/dl
Na; 136-145 mmol

Captopril 3x25 mg

/4 Tetap

B/4 Tetap

B/ Monotard Injeksi Qeews
18U sc

Actrapid Injeksi 8-8-8-
0Use

Allopurinol tab 1x200
mg

Meloksikam supp 1x1
{movicox)

Captopril 3x12,5 mg
6/4 Tetap

[7/4 Tetap

B/4 Tetap

Monotard 0----20 U s¢

Allopurinol stop

merupakan golongan
NSAIDs yang selektif
terhadap COX-2 =
menurunkan nyeri,
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LDl 848 mgidl  [K:3,3-5.0 mmald /4 Tetap
TG=171 mg/dl Cl: 98-106 mmol/ Monotard 0---22 Usc
Ureum=103,1 mg/dl a: 8,5-104 mmol/l 11/4 Tetap
Krcatinin=1,8 mg/dl hosphor: 2.5-7.0 mmol/l 12/4 Tetap
GDP=33 mg/dl 07 1140 mUféml) Actrapid 10-10-10-0 1]
GD2PP=443 mg/dl GPT: 1641 mU/ml sc

e 1 = W Asam urat=8,4 mg/dl am urat; 2-6 mg/dl . . ™
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[ NO DATA KELUHAN DAN DIAGNOSA DATA KLINIK DATA LABORATORIUM TERAPI CATATAN
PENDERITA RIWAYAT
PENDERITA
21, [Ny NAT -Badan gemetaran sejak  tDx masuk: palpitasi | 144 TD=160/80 15/4 RBC=4,01x10° /mm’  Harga Normal: 14/4 0,3 1/1° - Bukan pengaruh HT <
$4 tabun | minggu sebelum MRS, LDx akhir: mmHg ;N=54 /1", Leukosit=5800 /ul RBC: (3,8-5,8). 105mm* IVFD NS 30 tetes/1 palpitasi kasena K menurun
MRS 14-04-°05 timbul jika Px terkejut hipokalemia, HT  |P=20x/1", §=37,2°C Hb=13,1 g/dl Hb: 17,0-16,5 g/dl Injeksi SA (Sulfar = bradikardi
KRS: 19-04-:05 dan hilang bila istirahat, | stII 15/4TD=160/90 Tromibosit=197000 /ul Leukosit: 3500-10000/01 Atropin) 0.5 mg - Penggunaan antihipertensi
kadang-kadang disertai  :SOAP: mmHg; N=56 x/1"; PCV=367 % Trombosit:(150-390)x 0%l [15/4 [IVFD NS 0,5 % 500 | captopril sudah sesuai Tetapi
rasa berdebar-debar; hipokalemia+bradi |P=20 x/1"; $=36°C Ureum=19,2 mg/dl PCV: 35,0-50,0 % m+KC1 20 m! - 20 tekanan darah masih tinggi.
nafsu makan menurun kardi, HT st II 15/4TD=160/80 Kreatinin=0,88 mg/dl Ureum: 10-50 mg/dl tetes/1’ Mengapa captopril diganti
sejak 3 hari sebelum mmHg ;N=56 x/1"; GDS=105 mg/dl Kreatinin: 0,7-1,5 mg/dl IVFDRL 12 tetes/1” nifedipin? Mengapa tidak
MRS P=16 x/1"; 8=36,5"C SGOT=13 mU/ml GDS: <200 mg/dl KSR 1x] tab dikornbinasi?
-RPD: HT sejak 2 hari 184TD=150/00 SGPT=12 mU/ml GDP: 60-110 mg/dl Captopril 3x12,5 mg - Adanya gangguan profil
sebelum MRS (160/... mmHg Na=142 mmol/| Kel. total: <200 mg/dl 16/4 IVFD off lipid = terapi simvastatin,
mmHg}) K=2.8 mmei/l HDL: >50 mg/d! Captopril 3x12,5 mg bekerja menghambat HMG-
-SOAP Protein total=7,2 g/dl LDL: <1350 mg/dl KSR stop CoA reduktase
16/4 berdebar berkurang Albumin=3.6 g/dl TG: <150 mg/dl 18/4 Captoprii stop = {menghambat konversi
1874 bila minum obat Globulin=36 g/d] Na: 136-145 mmol/l Nifedipin 3x10 mg HMG-CoA menjadi
berdebar-debar 15/4 Na=141 mmol/] K:3,5-5,0 mmolA Simvastatin 1x10 mg mevalonat)
K=4,0 mmol/l Cl: 98-106 mmol/t
Cl=147 mmol/l BGOT: 1141 mUim|
pH=7.0 SGPT: 1041 mU/ml
Hb 2+ Protein total: 6,7-8,7 g/d!
Epitel + Albumin: 3,5-5,5 g/di
Eritrosit 2-3 Clobulin: 2,5-3,5 g/dl
Leukosit §-1
16/4 Kol. total =237 mg/dl
HDL=44 mg/dl
LDL=151 mg/dl
TG=2110 mg/di
GDP=76 mg/d!
5GOT=13 mU/m!
SGPT=12 mU/ml
Albumin=3.6 g/dl
Protein trace
Epite] +
I.eukasit 2-3
Kristal ++ (amorf)
o0
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BMI=20,39 kg/m’

jam sebelum MRS
-RPD: HT sejak 7 tahun,
tidak rutin kontrol
{furosemid); pembesaran
kelenjar gondok sejak
'98 (7 tahun), rutin
minum PTU
(propilticurasil) dan
propanalol

-Riwayat kesehatan
keluarga: HT

-SOAP:

16/5 pusing, mual

16/5TD=150/70
mmHg, N=80 x/1";
P=18 1"
16/5TD=140/80
mmHg, N=84 x/I’;
P=24 /1"
1715TD=130/60
mmtig N=76 v/[";
P=24 x/1"

1 7/5TD={40/80
mmg N=76 x/1";
P=24 x/1°; §=36,5°C

Kreatinin=0,57 mg/dl
GD5%=342 mg/d]
SGOT=23 mU/ml
SGPT=15 mUsml
Na=134 mmod/]
K=2,83 mmolA
CI=100 mmolA

1745 Kol. total =173 mg/dl
HDL=71 mg/dl
LDL=84,2 mg/dl
TG=99 me/dl
GDP=50 mg/d|
GDZPP=T0 mg/di

Ureumn: {0-50 mg/d}
Kreatimin: 0,7-1,5 mg/dl
GDS: <200 mg/dl
GDP: 60-110 mg/dl
GD2PP: 130 mg/dl
Kol. total: <200 mg/d]
HDL: >50 mg/dl
LDL: <150 mg/dl
TG: <150 me/d

Na: 136-145 mmolA
K: 3,5-5 0 mmol1

Cl: 98-106 mmol/
SGOT: 11-4] milim!
SGPT: 1041 mUiml

Simetidin 3x1 ampul
v
i16/5 Infus NS 0,9 % 10
tetes/1”
Injeksi Monotard 0---
10Ul sc
Injeksi Metoklopramid
3x1 ampul 1V
Injeksi Simetidin 3x1i
ampul
PTU 2x100 mg
(propilticurasil)
KSR 1xl
Captopri 3x12,5 mg
W 7/8 Infus off
Tetap
18/5 KRS
PTU {Propiltiourasil}
2x100 mg
Captopril 3x12,5 mg
Simetidin 3x1 ampul
K3R Ix! b

[ NO NATA KELUHAN DAN DIAGNOSA DATA KLINIK DATA LABORATORIUM TERAFI CATATAN
PENDERITA RIWAYAT
PENDERITA
22, Ny MIK -Pusing sejak 12 jam +Dx masuk: HT 15/3TD=170/90 15/4 RBC=4,60x10° /mm’ 'llarga Normal: 15/S TVFD NaCl 0,9 % + -HT
61 tahun sebelum MRS, perasaan  Dx akhir: Stroma mmHg N=T0x/I", Leukosit=6700 /ul RBC: (3,8-5,8).10%mm’ KCI1 20 mEq 20 tetes/l” | a) hipertiroid
MRS: 15-05-°05 seperti berputar disertai uninodusa; HT st |P=16 /1" Hb=13,2 p/di Hb: 11,0-16,5 g/dl Captopril 2x12,5 mg b) DM
KRS: 18-05-*05 dengan sakit kepala dan 1T, DM tipe II 15/8TD=140/70 Trombosit=243000 /ul Leukosit: 3500-10000/u Monotard 0----10 U c) genetik
BB=40 kg mata berkunang-kunang, mmHg ;N=88 x/1", PCV=399% Trombosit:(150-390)x 10°/ul Metoklopramid 3x1 - Antihiperiensi pilihan
TB=155cm mual, muntah sejak 12 P=24 x/1°; §=36,8°C Ureum=17,6 mg/di PCWV: 35,0-50,0% ampul IV untuk DM adalah ACE

Inhibitor - tekanan masih
tinggi = perlukal: dosis
ditingkatkan? Ataukah
kombinasi dengan
antihipertensi lain?

- Px mengalami
hipoglikemia (hasil lab
tangeal 17/8) = perlukah
infus Dyp?

- Hipokalemia - KCI+KSR
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NO DATA KELUHAN DAN DIAGNOSA DATA KLINIK DATA LABORATORIUM TERAP] CATATAN
PENDERITA RIWAYAT
PENDERITA
23. |Ny.ENA - Pusing 2 jam sebelum  }Dx masuk: HT 16/5TD=190/110 16/5 Leukosi=8000 /i Harga Normal: n6/5 Captopril 25 mgSL. | -HT
54 tahun MRS hilang timbul tDx akhir: HT st Il |mmHg ;N=82 x/1"; Hb=13,3 g/di RBC: (3,8-5,8). 10%mm’ 2x25mg a) hamil
MRS 16-05-°05 disertai rasa tebal di rkonsul mata: HT P=20x/1"; §=364°C Trombosit=175000 /pl Hb: 11,0-16,5 g/d] Injeksi Ketorolak b} genetik
KRS: 17-05-:05 seluruh muka retinopati [ 17/5TD=130/90 PCV=415% Leukosit: 3500-10000/u trometamin 30 mg 1V -» retinopati (mata kabur)

-RPD: HT sejak *88 saat
hamil (TD 220/120
mmHg) tidak pernah
konteol = 17 tahun
-Riwayat kesehatan
keluarga: HT

-SOAP:

17/5 muntah, mata terasa
kabur

mmHg ;N=80 x/1";
P=20 x/1*

RBC=5,32x10" /mm’
Ureun=26.9 mg/dl
Kreatinin=0,73 mg/d]
GDS=117 mg/dl
Na=13% mmal/

K= 4,07 mmol/l
CI=105 mmol/l
SGOT=40 mU/ml
SGPT= 22 mU/ml

17/5 Kol. total =195 mg/dl

HDL=68 mg/d!
LDL=95,0 mg/d!
TG=160 mg/dl
Ureum=28,4 mg/dl
Kreatinin=0.9 mg/d]

PCV: 35,0-50,0 %
Ureum: 10-50 mg/dl
Kreatinin: 0,7-1,5 mg/d!
GDS: <200 mg/d]

Kol. total: <200 mg/d]
HDL: >50 mg/d]
LDL: <150 mg/dl
TG: <150 mg/dl

iNa:s 136-145 mmol/
K:3,5-5,0 mmol/l

Cl: 98-106 mmuel/
GOT: 1141 mLiml
GPT: 1041 mU/ml

Trombosit:{ 1 50-390)x | 0*/ul

{toradol}

Parasetamol 3x500 mg
17/5 Captopril 2x25 mg
KRS

- Antihipertensi pilihan
adalah diuretik dan 3-bloker
<> tekanan darah menuiun
sesuai target {< 140/50
mmHg)
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NG DATA KELUHAN DAN DIAGNOSA DATA KLINIK DATA LABORATORIUM TERAPE CATATAN
PENDERITA RIWAYAT
PENDERITA
" 24 Ny, FAT -Sejak 1 minggu scbelum [Dx masuk: Anemia | 114TD=170/80 T11/4 Leukosit=18200 /nl 16/4 Leukosit=13400 /ul  [11/4 IVFD NS LL. -HTISH

65 tahun MRS, penderita rFDx akhir: CKE st mmlig N—68 x/1°, Hb=6.2 g/dI Hb=7,2 g/dl Ampisilin4x] g 1V - Antthipertensi pilihan pada

MRS 11-04-°05 mengeluh lemas pada V: DM tipe 11 P=24 x/1"; §=37.2°C Trombosit=321000 fut Trombosit=282000 /ui Metoklopramid 3x1 1V | CRF dan DM adalah ACE

KRS 26-04-°05 seluruk badan dan nafsu MW UTI 124TD=120/60 PCY=177 % LED=110 mmfjam Simetidin 3x1 IV inhibitor dapat
makan menurun, tiap kali fkonsul mata: tanda- |mmHg: N-98 x/1°; RBC=2,24x10° /mm’ Lreum=174,4 mg/dl 12/4 IVFD> NS 10 tetes/1” meningkatkan sensitivitas
makan -3 muntah; perut tanda non P=24 x/1'; §-36,7°C Lreum=252,4 mg/dl Kreatinin=6,1 mg/d| Captopril 3x6,25 mg insulin, sebagai renal
bagian atas terasa sakit poliferatif 13/4TD=1 70/80 Kreatinin=13.7 mg/di Protein 2+ Nabic 3x1 tab protektif dan menurunkan
sejak 20 hari sebelum diabetika mumHg: N—92 x/1°; GDS—=178 mg/d Epitel + Ampisilin 4xi g [V kejacian kardiovaskular.
MRS, nyeri perut seperti | retinopati P=32 x40 Na~128 mmola Eritrosit B-10 Furosemid 40 mg-0-0 Penggunaan diurctik pada
ditusuk-tusuk, tidak 14/4TH2=130/80 K= 5,6 mmol/1 T.eukosit B-10 v DM dengan dosis rendah.
menghilang saat dibuat mmHg; N—88 x/17; Cl-102 mmoli tamur ++ 13/4 Parasctamol 3x] tab - GG{3K > serum kreatinin,
makarn; tadi pagi panas + P-24 5417 8736.7°C  |12/4 Feukosit=14000 /ul 184 Leukosit=8300 /i1 Ampisilin > urcum meningkat, Hb turun
menggigil 2 olch dokter 154 1D=120/70 Hb=6.4 g/di Hb—11,1 g/dl Scftriakson 1xd g1V - CKD ditandai dengan
didiagnosa CRF + mmHg, N—902 x/1°; Trombosit=3780G00 /pl Trombosit=386000 /u! 03K harga urcum dan kreatinin
sindrom uremikum P20 x/17, §=365°C PCY¥=175 % PCYV=31,1 % Captopnl 3x6,25 mg meningkat,
-Sering minum jintan 164 TD-120/80 RBC=226x10* /mm’ RBC=3,94x10® /mm’ Nabic 3x[ tah - DM tipe 1l 2 GBS
hitam 1x/harf, minum mmiig; N=82 x/1", Ureum=265,8 mg/dl Ureum=103,8 mg/di HD + transiusi 2 laby normal?
madu serta menghindari P=20 x/1’ Kreatinin=11.34 mg/d| Kreatinin=6,56 mg/di 14/4 IVFD off - Harga leukosit sangat
makan/minum martis 18/4TD~120/50 Na=132 mmol/ 19/4 Ureum=118,% mg/dt Lanjut tinggi - terjadi infeks 2
-RPD: DM sejak 15 mmHg; N=80 x/17; K= 5,1 mmol/ Kreatinin=4,4 mp/d! Bisakodil {Dulcolax) ditcrapi antibiotik ampisilin
tahun, tidak rutin kontrol P24 x/1° CI=107 mmal/l supp malam (golongan B-laktam
-SOAP: 19470110470 Kol total =114 mg/di iarga Normal: Furpsemid 40 mg spektrumn luas}, sefinakson
12/4 lemah mmHg, N=78 ¥/1°; HDI1.=22 mg/dl RBC: (3,8-5,8).16%mm’ Injeksi Xylocain, {golongan sefalosporin)
13/4 sesak; BAK 500 P=20 x/1° LDL=74.8 mp/d] Hb: 11,0-16,5 g/dl metampiron, amidoson -metoklopramid, prokinetik
ml/24 jam 20/4TD=120470 TCG=R6 mp/dl Leukostt: 3500- 10000/ . difcnhidramin agent, dan simetidin,
14/4 tidak sesak, tidak mmHg: N-84 x/1"; GIDP=87 mg/dl Trombosit:{ 1 50-390)x 10"/l {Xylomidon:delladryl) golongan H,-reseptor bloker
BAK P=20 x/1’; §=36,5°C GD2ZPP=153 mp/dl PCV: 35,0-50,0 % =21 -2 hiperasiditas 2>
15/4 perih saat BAK 2HTD 116470 Albumin 2+ Urgum; 10-50 mg/d) Parasetamol 3x500 mg mengatasi muntah
16/4 perih saat BAK, mrHg: N—82 w1 Silinder + Kreatinin; 0,7-1,5 mp/dl po - Nabic untuk koreksi
menggigil pP=20 x/1" Granuler +(0-1) (iDS: <200 mg/d] 15/4 Sefiriakson I1x g1V | asidosis metabaolik,
18/4 lemas 2I4TD=150/90 Leukosit + { 7-8) KIDP: 60-110 mg/dl Captopnl 3x6,25 mp - Tramadel, golongan
19/4 lemas berkurang mmHg; N=76 x/1"; Eritrozit + {1-3) CD2PP: 130 mg/d! Nabic 3x1 tab analgesik opicid -3 untuk
20/4 tangan bengkak P=24 x/1" Epitel ++ Keol. total: <200 mp/di Furosenmd 40 mg-0-0 mengatasi perth saat BAK
setelah cuci darah; 24/TD~1 30060 Bakteri + HDL: >50 mg/dl po - Metronidazol, antimikoba
produksi urin 1200 ml/24 mmHg; N—90 x/1°; Jarur ++ LDE: <150 mg/dl Metronidazel 2x1 g yang mempunyai akiivitas
jam P=24 x/1" BGA: TG: <150 mg/d] supp tinggi terhadap bakterr
21/4 (angan tidak 26/M41D=130/80 Suhu=372 °C Na: 136-145 mmoi/] 16/4 Tetap anaerob dan protozoa, 2

L | |bengkak, produksiurin | |mmig N-B4 %1 Hb=64g/dl  |K:355.0mmoll | Injeksi Tramadol 3x1 | infeksi dacrah saluran kemin |
R
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-1 T - [1000/24 jam I Te-zaxn — T ] pr-7306 ¢ 98-106 mmold ampul pm
23/4 nyert tangan kin; EKG: sinus rythm HR pC0—23.7 BGA . 18/4 Tetap
penderita menolak A 9 x/1° p0:- 90,5 pH: 7,35-7.43 HDHPRC 2 tabu
shunt HCO5—11,8 pCO;: 3545 19/4 Tetap
26/4 masih lermah (); saturasi—953 pO;: 80-100 20/4 Tetap
Base Excese—-13.2 HCO,: 21-28 21/4 Tetap
13/4 Leukosit=22000 /pl (3 saturasi : 85-95 23/4 Scltriakson 1x) g IV
Hb=8,8 g/dI Base Excese: (-3)-(+3) Captopn1 3x6,25 mg
Trombosit=350000 /u? Nabic 3xi tab
PCV=235% Furpsermnid 40 mg-0-0
RBC=296x10° /mm’ po
Ureum=120,7 mg/dl Metromidazol 2x1 g
Kreatinin=7,98 mg/dl supp
25/4 Tetap
R6/4 Tetap
HLE
Injeks1 Seftriakson stop
Metromidazol supp stop

Vel
)
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[ NO DATA KELUHAN DAN DIAGNOSA DATA KLINIK DATA LABORATORILM TERAPI CATATAN
FENDERITA RIWAYAT
PENDERITA

25, |Tn WAS -Kejang § jam sebelum  [IDx: decrease of | 144TD=220/110 §4/4 SGOT=25 mU/ml 18/4 GDP—97 mg/dl 14/4 O, nasal kanul 311 | - HT cenderung 1SH
55 tahun MRS saat istrahat tanpa | concioussness ee  |mmHg ; N=76 %/ "; SGPT=12 ml)/mi GD2PP-139 mg/di D 2 flass 1V bolus - Antihipertensi pilihan pada
MRS: 14-04-4035 disertai penurunan hypoglycemia due | P=20 x/1; §=36,8°C Leukosit=7500 /ul 19/4 Ureum= 98 mp/di IVED Dyge; 20 121e8/1° DM dan GGK adalah ACE
KRS: 21-04-05 kesadaran sebelumnya. to drug induce;, 144TD=160/80 Hb=%3 p/dl Kreatinin =3,0 mg/d| selama 3 han Inhibitor. Penggunaan
BB-70 kg -Sebelumnya hanya TIM tipe [Q mmlig; N=80 x/1"; Trombosit—268000 /ul Na— 141 mmolA Captopril 23 mg SL; diuretik pada DM harus
TB—167 kg makan kentang overweight, HT P=20x/1" PCV=126,2 % K=4.9 mmol/i Ix25 mg dosis rendah.

BMI1=25,10 kg/m’

-RPD: DM sejak 1 tahun,
rutin kontrol; liver dan
bengkak lambung
SSOAP:

14/4 batuk

15/4 hatuk

18/4 batuk, dahak putih
19/4 batuk, dahak sedikit
2044 hatuk terutama
dibuat posisi telentang
21/4 batuk

urgensi

FSOAP: DM tipe 11,

CKD st IV ¢
glomerulosklerosis
. DM Nefropati;
Post sefzure ec
profonged
poglycemia;
Batuk kering 0D
brankitis kronis,
TR paru

FKonsul mata: non
poliferatif diabetik
retinopati

IS/4TD=140/80
mmHeg, N=80 x/1°;
P=20x/1"
18/4TD-150/90
mmHg; N-72 x/1"
P=20 x/1”
19/4TD—160/90)
mmHg ; N=72 x/1";
P20 x/1"
20/4TD-180/90
mmHg; N=30 x/1";
P20 x/1"

24T 16080
mmHg; N==72 x/17;
P=20 x/1"

GDS = 38 mg/dl
Ureum=105,6 mg/d|
Kreatinin= 3,18 mg/d|
Na~ 136 mmol/
K-4,] mmol/!
Kaol. total =226 mg/di
HDL=36 mg/d|
LDL=16M6 mg/dl
TG=147 mg/dl
GLP=76 mg/dt
Protein 3+
Epitel +
Silinder +

Hialin 0-1

Berbutir 3-4
Enitrosit 4-6
[.eukosit 3-4

15/4 Kol. total =216 mg/dl
HDL=49 mg/dl
1.D1.-135.2 mp/dl
TG=159 mg/dl
GDP—86 me/dl
16/4 GDP=125 mg/dl

GD2ZPP=147 mg/dt

ClI=115 mmaol/

Harpa Normal:

RBC: (3,8-5,8).10%mm’
Hb: 11,0-16,5 p/dl
Leukosit: 3500-10000/ul
Trombosit:(150-390)x 10Yu1
PCV: 35,0-50,0 %
Ureunt: 10-50 mg/di
Kreatinin: 0,7-1,5 mg/dl
GDS: <200 mg/dl

GDP: 60-110 mp/dl
FD2PP: 130 ma/di

Kol. total: <200 mg/dl
HDL: =30 mg/d]

LDL: <150 mg/d|

TG: <150 me/dl

Na: 136-143 mmol/]

Ko 3,550 mmold

ICl: 98-106 mmol/]
BGOT: 11-41 mUsm|
SGPT: 1041 mUiml

Furosernid 40 mg-0-0
v
Bromheksin 3x8 mg
OAD stop
15/4 Injeksi Furosemid 20!
me-0-0 1V
Captopn! 3x25 mp
Bromheksin 3x8 mg po
18/4 [njcks Furosemid
slop > tab 40 mg-0-0
po
Nifedipin 3x5 mg po
Bromheksin 3x8 mg po
Simwastaun 1x5 mp
19/4 Tetap
20/4 Amoksiklav 3x625
mg {7 hart)
Lainnya 1ctap
21/4 Tetap
Bromheksin stop—=>
IDMP 3x1 1ab

- Penderita hipoglikemia
akibat penggunaan QAD
(GDS=38 mg/dl) > terapi
denpan infus Dygag untuk
mengembalikan kadar
glukosa darah.

- GOK ~Fserum ureum dan
kreatinin yang meningkat,
Hb turun

- Ada gangguan profil lipid
{diunjukkan oleh data lab )
- terapi simvastatin

- Amoksiklay, kombinasi
amoksisilin dan asam
klavulanat {menghambat
enzim beta laktamase) =
terapi infeksi saluran nafas,
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NO DATA KELUHAN DAN DIAGNOSA DATA KLINIK DATA LABORATORIUM TERAPE CATATAN
PENDERITA RIWAYAT
PENDERITA
26. [Ny LEG -Mencret sejak tadi pagi, Dx masuk: acute 31/3 TD=210/110 31/3 5GOT=20 mU/mi Harga Normai: 31/3 IVFD RL 1/menit - Hipertensi tidak turun-
64 tahun *+ 10x, air, tidak ada walery diarrhea+ mmHg ; N=92 x/1° SGPT=7 mU/mi RBC: (3,8-5,8). 10%mm’ Oy nasal kanul 4 turun mungkin disebabkan
MRS: 31-03-°05 darah, tidak ada lendir, HT ireguler; P=24 x/1"; Leukosit=2800 /ul Hb: 11,0-16,5 grdl l/menit oleh hipertiroid (hipertensi
KRS: 03-04-°05 bau seperti telur busuk,  |Dx akhir: decrease  |5=40,5°C Hb=123 g/di Leukosit: 3500- 10000/ 1/4 [VFD NaCl 0,9 % + sekunder), sehingga dengan
Meninggal dunia tidak mual muntah of conscousness;  |1/4 TD=160/100 RBC=4,5{x10* /mm’ Trombosit:(150-390)x 10 KCl 20 mEq 26 tetes/1* | pemberian ACE inhibitor
-Badan panas sejak 1 hari | cardiogenic shock; |mmHg; N=88 x/1°’ Trombosit=164000 /ul PCV: 35,0-50,0 % Attapulgit 3xI[ masih Tetap tinggi =
sebelum MRS, panas sepric shock; acute | 2/4 TD=160/100 PCV=356% Urewsm; [0-50 mg/dl Ampisilin 4x1 g apakah perlu ditambah
langsung meningkat - inflammatory mmHg; N=90 x/17; GDS = 141 mg/d! Kreatinin: 0,7-1,5 mg/dl Parasetamol tab 3x500 | antihipertensi lain (Ca-
-Kepala dan leher terasa | diarrhea; S. krisis  |P=24 x/1* Ureuxm= §7,9 mg/di GDS: <200 mg/dl mg chanel blaker)?
nyeri sejak 2 hari tiroid. Kreatinin =1,09 mg/dl Na: 136-145 mmol [SDN 3x5 mg - [SDN sebagai vasodilator,
sebelum MRS; kadang- Na= 130 mmolA K: 3,5-5,0 mmol/l Captopril 3x12,5 mg Jjuga mempunyai efek
kadang sesak nafas; K=237T mmolA Cl: 98-106 mmol/k PTU 3x200 mg hipotensi.
kedua kali bengkak 36 Cl=9%4 mmolA SGOT: 11-41 mUiml (propiltiourasif} - Krisis tiroid diterapi
bulant yang lalu 1/4 Na=131 mmolAl SGPT: 10-41 mU/ml Kl sol 2x5 tetes (| jam | dengan PTU, Kl dan
~RPD: HT sejak 5 tahun, K=242 mmolA setelah PTU) propanclol. Propanolol
tidak mutin kontrol Cl= 100 mmol/l O, 3-5 Vmenit digunakan untuk
-SOAP: Albumin 1+ Propanolol 3x40 mg menguerangi simtom
1/4 berak 2x semalam Leukosit 3-5 2/4 Infus NaCl1 0,9 % + tirotoksis dan aritmia karena
2/4 BAB darah 3x sejak Eritrosit 0-2 KC125 mEq 2§ tetes/1” | hipertitod. Penggunaan K[
siang tadi Epitel ++ Metronidazol 3x500 tidak boleh dalam jangka
3/4 sesak, kesadaran Lain-lain (amorf) + mg lama karena aksi antiitiroid
menurun 3/4 Leukosit=3800 /ul Ampisilin 4x1 g cenderung turun.
Hb=10,1 g/dI ISDN 3x5 mg - Harga K turun
Trombosit=78000 ful Captopril 3x12,5 mg (hipokatemia) = terapi
PCV=30,1 % Parasetamol tab dengan suplemien K - perlu
RBC=3,82x10° /mm’ 3/4 meninggal dunia monitoring harga K.
GDS = 18 mp/dl (sudah + Penurunar kesadaran
diulang) karenz hipoglikemia.

Ureum= 78,0 mg/dl
Kreatinin=2,68 mg/dl

-data yang mendukung krisis
tiroid?
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NO DATA KELUHAN DAN DIAGNOSA DATA KLINIK DATA LABORATORILM TERAPI CATATAN
PENDIERITA RIWAYAT
PENDERITA
27. [Tn. DAN -Badan lemas sejuk 14 -Dx masuk: DM 4/4 TD=210/120 4/4 Na=136 mmol/l Harga Normel: 4/4 Captopril 3x12,5 mg < HT - Div + stroke
63 tahun ljiam sebelum MRS, tipe I1 mmHg, N=100 x/1°; K=3.74 mmol/ RBC: (3,8-5.,8).10%mm’ IVFD NaCl 6,9% 50 - Restroke (hemiparese}
MRS: 04-04-05 sebelumnya merasa -Dx akhir: DM tipe  |P=18 %/’ Ci=100 mmol/l Hb: 11,0-16,5 g/d] tetes/1” - Gastroparese (sulit BAB)
KRS: 14-04-°03 pusing. kemudian badan |11, hemiparese D 5/4 TD=2001100 Ureum=20,2 mg/di Leukosit: 3500-10000/ul Glikuidon 1x30 mg - Hipoglikemia saat foto

lemas, tidak bisa jalan
dan bicaranya pele
<RPD: DM sejak tahun
*92 {13 tahun)
(glibenklamid 2x5 mg);
HT sejak 200 | {captopri!
%25 mg pagi); stroke
serangan [ tahun 2001
SQAP:

7/4 tidak BAB

8/4 BAB sedikit

9/4 sempat keluar
keringat dingin kemarir
sewaktu diforo karena
makanan tidak
dihabiskan; pusing

12/4 pusing, tidak BAR
selama 2 harj

13/4 belum BAB selama
3 hari

mmig; N=120 x/1",
P=18 x/1"

6/4 TD=200/100
mmHg N=100 x/1";
P=20x/1"

7/4 TD=11/110
mmHg; N=88 x/1";
P=20 %/

8/4 TD=190/100
mmHg ;N=32 x/1";
P=16 x/1°

9/4 TR=170/100
mmHg; N=80 x/1°;
P=20 x/1”

L1/4 TD=170/30
mmHg; N=100 x/1";
P=20 x/1"

12/4 TD=190/100
mmHg ;N=92 x/I’;
P=24 %/1°

13/4 TD=140/70
mmHg; N=92 x/1°;
P=20%/1"

14/4 TD=180/100
mmHg N=80 x/1",
P=20x/1"

Kreatinin=0,8 mg/dl
GDS=198 mg/dl
Kol. total=205 mg/dl
HDL=44 mg/dI
LDL= 1454 mg/dl
TG="78 mg/dl
Asam urat= 3,5 mg/d]
SGOT=29 mUiml
SGPT=31 mUtml
RBC=3,83x10° /mm’
Leukosit=6600 /ul
Hb=11.9 g/di
PCV=342%
Trombosit=168000 /ul
BGA:
Suhu=36,5°C
Hb=11,2 g/di
pH=7373
pCO=274
pO=39,2
HCO=16,0
O; saturasi=?3.5
Base excese= (7,9}
Albumin 3+
Glukosa 3+
Leukosit 3-5
Eritrosit 4-6
Epitel +
6/4 GD2PP=316 mg/d|
714 GDP=84 mg/d]
GD2PP=1358 mg/dl
13/4 GDP=47 mg/d|
GD2PP=119 mg/fd

Trombosit:( 1 50-390x1 0%/

PCV: 35,0-50,0 %
Ureum: 10-50 mg/dl
Kreatinin: 0,7-1.5 mg/d!
Asam vrat: 2-6 mg/dl
SGOT: 1141 mv/ml
SGPT: 1041 mv/m]
GDS: <200 mg/dl
GDF: 60-110 mgfdl
GD2PP: 130 mg/d!
Kol. total: <200 mg/dl
HDL: 50 mg/dl
LDL: <] 50 mg/dl
TG: <150 mg/dl

Na: 136-145 mmol
K: 3,5-3.0 mmoli

Cl: 98-106 mmol
BGA:

pH: 7,35-7.45

pCOy: 3545

pOy: 80-100

HCO;: 21-28

O, saturasi: 85-95
Base Excese: (-3)-(+3)

574 TVFD NS 0,9 % 20

tetes/1’

Pirasetam 3x3 g IV
(fepiram)

Lesitin, d-a-tokoferol,
minyak kedelai
2x1(neurochol)
Pentoksifilin 2x400 mg
By, Bg, Bz, asam folat,
Vitamin E 1x1
(forneuro)

Captopril 3x12,5 mg
Glikuidon 1x30 mg

6/4 Monotard Q---10 1J

Captopi! 3x25 mg 1ab
Actrapid 4-4-4-0 Ul 5C
IVFD NaCl 0,9 %

/4 Actrapid 4-4.-4-0 U

Monotard O-e.-10 U
HCT 25 mg-0-0 tab
Captopril 3x25 mg
Pirasetam 33 g
{fepiram)
Makobalamin 1x!
ampul (Kaimeco)
Lesitin, d-a-tokoferol,
minyak kedelai 2x1
(neurochol)
Pentoksifilin 2x400 mg
B, Bs, Bz, asam folat,
vitamin E 1x1]
{forneuro)
Tromboaspilet 1x80 mg

/4 Infus off

- Terapi hipericnsi pilihan
adalah ACE inhibitor dan
HCT dosis rendah. Karena
tekanan darah masih tmggi
<> periukah kombinasi
dengan Ca-chanel bioker?
- Pentoksifilin , vasodilator
perifer, digunakan untuk
penyakit vaskular perifer.

+ Makobatamin = terapi
neuropati perifer

- Pirasetam = vasodilator
serebral.

- ASA sebagai antiagregasi
platelet dan simvastatin =
mencegah trombosis pada
pembuluh darah
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Actrapid 4-4-4-0 U

Monotard 0----10 1)

HCT 25 mg-0-0 tab

stop

Captopril 3x12,5 mg

[9/4 Pirasetam 3x3 g
{fepiram)
Lesitin, g-a-tokoferol,
minyak kedelai 2x1{
{neurochol)
Pentoksifilin 2x400 mg
ASA 1x80 mg
Stmvastatin 0-0-5 mg

11/4 Actrapid 4-4-4-0 U
Maonctard (- 10 U
Captopril 3x12,5 mg
Pirasetam 33 g
(f=piram)
Makobalamin 1x]
ampul (kalmeco)
Lesitin, d-Q-tokoferol,
minyak Kedelai 2x1
(neurochol)
Pentoksifilin 2x400 mg
Simvastatin 0-0-5 mg
ASA 1x80 mg

12/4 Tetap

1374 Actrapid 4-4-4-0 I

Monotard 0----10 UJ

Captopri] 3x12,5 mg

[4/4 Tetap

N
Skripsi Studi Penggunaan Obat Antihipertensi ... Erene Nanda Lyswanti S&ono




[ NO

ADLN Perpustakaan Universitas Airlangga

T DATA KLINIK

DATA KELUHAN DAN | DIAGNOSA
PENDERITA RIWAYAT
PENDERIT A
28 [Tn. MOC Sesak sejak 10 tahun,  |-Dx masuk: COPD  1B/STD- 14090
70 tahun kumat-kumatan dan SSOAP: COPD ec [mmHg N=88 x/1";
MRS: 18-5-"03 memburuk sejak 7 hari; | akut: Pneumoniz; P-30 x/17

KRS: 28-05-"05

batuk-batuk hilang
timbul 4 tahun, dahak
warma kuning kchijauan,
-RP[3: HT, sesak 10
tahun, pernah dikatakan
dokter sakit paru-paru
-Riwayat pengobatan:
salbutamol,
deksametason, furosemid
-Lifestyle: merokok,
berhenti sejak 10 tanun
-S0AP:

19/5 sesak

20/5 sesuk, batuk

21/5 tidak sesak, nyeri
dada kalau batuk

23/5 batuk berkurang,
tidak sesak

25/5 udak sesak, batuk
berkurang

26/5 tidak sesak, tidak
batuk.pusing kepala
sebelah kin

27/8 ndak sesak. tidak
batuk, sakit kepala
berkurang

28/4 tidak sesak

HY st I, WP
syndrome

19ST=150/80
mmilg N-104 x/1";
P=28 »/I’
20/5TD=150/80

mmlig ;N-108 x/1°;

P=24 x/1°

25T =130460
mmHg N=60 x/17;
P=20 x/1"
23/8TD-160/70
mml{g :N=80 x/I ";
P=20 x/1°

25T 160870
mmip; N=84 »17;
P=20 x/1°
26/5TD-15070
mmHg N80 x/17;
P=28 x/1”
27/8TD=120/60
mmHg ;N=80 x/1";
P=20 x/1"
28/5TD=120/60
mmlig N-8(x/1°;
P=20 x/1"

Skripsi

DATA LABORATORIUM '

TERAPI

18/5 RBC=5,62x10° fmm’
Leukosit=1270( /ul
11b=15 4 g/dl
Trombasit=393000 /pl
PCV=44,1 %
Ureum=54,7 mg/dl
Kreatinin=1 40 mg/d|
GDS=235 mg/dl
SGOT-25 mll/m]
SGPT-10 mlU/ml
Na=134 mmolA
K=3.21 mmolA
CI=9%8 mmol/|
Albumm frace
Silinder: fhalin 0-1

Leukosic -2
[eukosit 4-6
Fritrasit (-2
Epitel +
Kristal + {amorf}
Bakteri +

19/5 Leukosit=13400 /ul
Hb=16,6 g/dl
Trombosit=320000 /.l
LED=65 mm/am
treum=44 .1 mp/dl
Kreatinin=1,1 mg/dl
SGOT-31 mUiml
SGPT=14 mlliml
Asam urat=7,0 mg/dl
Bilir. total=0,97 mg/dl
Bilir. direk=0,34 mg/d[
Bilir. indirek=0,63
mg/dl
Alk, Fosfatase=304 L/L
Protein total-7,2 g/dl
Albumin—3 8 g/dl

| Globlh-14 g8 8

Studi Penggunaan Obat Antihipertensi ...

flarga Normal:

RBC: (3.8-5,8). 10°mm’
Hb: 11,0-16,5 g/dl
Leukosit: 3500-10000/l
Trombosit:( L50-390)x 10Vl
PCV: 35,0-50,0 %
Ureumn: 10-50 mp/d!
Kreatinin: @,7-1.5 mp/d|
GDS; <200 mg/dl

Na; 136-145 mmol/l

¥ 3.5-5.0 mmol/

Cl; 98-106 mmol/l
GO 11-41 mUfml
EGPT: 104t mil/m!}

Asam urat : 2-6 mg/d]
Alk. Fosfatase: 30-120 U/
ilirubin total: 1,0 me/d!
ilir. direk ;0,25 mg/di
il indmrek: 0,75 mg/dl
rotein total; 6,7-8,7 g/dl
thumin: 3,5-5,5 p/d]
lobulin: 2,5-35 g/dl

18/50,201°
IVED NS (aminofilin
drip) 12 tetes/1° > 240
mg/300 cc NS
Sefotaksim 2x? g 1V
Ipratcopium Br dan
salbutamol 3x}
(Combivent Nebulizer)
Ambroksol 3xCl
{mucopect)

Furosemid 40 mg-0-0
tab

1%/5 Tetap

Ambroksol syr. 3xCth |
{mucopect)

R0/S Captopril 3x12,5 mg
KSR 1x1

0,211

IVFD D 20 tetes/1’
Injeksi Sefotaksim 2x]
g1V

Ipratropium dan
salbutamol 3x1
{Combivent nchule)
Ambroksoel syr. 3xCth |
{mucopect}

R1/5 Tetap

23/5 Tetap

Captopn]-=> Lisinopnl
5 me-0-

25/5 Tetap

HCT 25 mg-0-0

2675 Tetap

R7/S Tetap

KSR Ix1-» hahiskan,
stop

Ipratropium Br 2xpuff’]

TCATATAN

“Pilihan terapi untuk
bronkospasme adalah
eolongan Ca-chanel bloker.
Penggunazn ACE inhibitor
perlu kati-hati 2 murngkin
memperparah batuknya.
Penggunaan diuretik
membantu dalam
menurunkan TD {normal}
-sesak dan batuk
menandakan adanya
gangguan paru-paru 2
COPD, pneomonia 2
diterapi dengan oksigen,
kombinasi ipratropiumn Br,
bekerja dengan cara
menghambat reseptor
kolinergik di otot polos
bronkial schingpa
menurunkan ¢-GMP 2
terjadi bronkodilatasi, dan
salbutamol, sebagai 3;-
agonis; Aminefiiin
menghasilkan
bronchodilatasi dengan
menghambat fosfodicsterase
(yang meningkatkan ¢-
AMP)

- Batuk berdahak diterapi
dengan ekspekloran
{bromheksm/ambroksol)

- Adanya peningkatan kadar
leukosit menandakan adanya
infeksi (saluran nafas) =
diterapi antibiotick
sefotaksim (golongan
sefalosporin); siprofloksasin

R Auofen)

SE—

{golongan kuinelon,

o
]
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Leukosit: kesan jurnlah
meningkat

19/5 Leukosit=5400 /ul
Hb=13,5 g/dl
Trombosit=270000 /ul
LED=60 mmvjam
Epitel +
Leukosit 3-4

Siprofloksasin 2x500
mg po

Bromheksin 3x1 tab
(ambroksol)

28/5 KRS

Ipratropium Br 2x puff
I (atrofen)
Siprofloksasin 2x500

mg po
Bromheksin 3xI tab

{bisolvon)

menghambat DNA girase)

- Kadar asam urat melebihi
normal - sebaiknya
dilakukan test ulang -»
uniuk mendapatkan terapi
(allopurinol)

-Terjadi penurunan harga K
(hipokafemia) - diterapi
dengan suplemen K - perlu
monitoring data K.

Skripsi
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DATA ]
PENDERITA

Ny JUM
39 tahun
MRS: 010505
KRS 09-05-Q5

Skrip.

KELUHAN DAN
RIWAYAT
PENDERITA

DIAGNOSA |

ADLN Perpustakaan Universitas Airlangga

"DATA KLINIK

-Sesak sejak 2 mingpu;
nyeri dada di sebelah kiri
di bawah puting susu,
rasa tajam dan tidak
menjalar, nyeri
bertamhah bila batuk
atau berubah postsi;
batuk tanpa dahak sejak
2 minggu; kaki bengkak
dalam 2 minggu, mata
benghkak saat bangun
tidur: BAB ndak terasa,
berlendir.

-RPD: riwayat diagnosa
SLE + (eram dari pati
-SOAP:

2/5 sering sariawan; kulit
muka merah bila kena
cahaya

3/5 nyerni perut sebelah
kiri berkurang

4/5 tidak nyeri; tidak
makan/minum

6/5 batuk-batuk dahak
putih

7/5 batuk-batuk dahak
putth

-Dx awal:
dispno¢
-SOAM SILE,
lupus nefrits;
sesak ec efusi
pleural,
preumenia; HY
st il

Si

mmHg ;N=112 /17,
P=36 x/1"
2/5TT180/100
mmiig; P-32 xf1’
3/5TD—170/110
mmHg N—100 x/17;
P=40 x/1"
6/5TD=180/100
mmHg ;N=88 »/1";
P=24 x/I
TATD=160/110
mmHg :N—96 x/17;
P=28 %"
FETD=160/110
mmHg N-90 x/17;
P=24 x/I"

STD-180/120

: DATA LABORATORIUM

1/5 RBC=2,52x10° /mmi’
Leukosu=8 100 /ul
Hb=8.9 g/dl
PCV=260 %
Trombosit=257000 ful
GDS=01 mg/dl
Ureum=121.6 mg/dl
Kreatinin=4,8% my/d|
MNa=135 mmal/]
K=3.13 mmol1
Cl1=114 mmol/]
CPE=96 U/L
CEMB-=20 U/,
LDH=465 LA
SGOT-12 mUimi
SGPT=5 mU/ml
Albumin=2,31 g/d
BGA;

Suhy—37.2°C
fh-8.9 g/dl
pH=7,283
pCO=280
p(,—54.2
HCO-13.2

O, saturasi—935,5
Base ¢xcese={(-12,1

2/5 GIDP -76 me/dl
GD2PP-78 mg/dt
Albumin 3+
Levkosit [5-25
Eritrosit 30-40
Epitel +

3/5 Na=133 mmald]
K-5,38 mmal/

CI= 106 mmolA
745 Ureum=189.5 mg/d

| Kreatinin—2,3 mg/dl

Harga Normal:

RBC: (3.8-5.8).10%mm’
Hb: 11,0-16,5 g/d|
L.eukosit: 3500-100007u
Trombosit: (150-390)
x10%ul

PCV: 35,0-50,0 %
Urcunt. 10-530 mg/sd]
Kreatimin: 0,7-1,5 mg/dl
SGOT: {41 mv/ml
SGPT: 10 41 mv/m]
GDS: <200 mg/d
GLP: 60-110 mg/d!
GDZPP; 130 mg/dl
CPK: 30-190 UL
CEMB: <25 U/
Alburmin: 3,5-5 5 g/dl
LDU: 100-190 LYL

Na: 136-145 mmol/]l

K 3,5-5,0 mmolA

Cl: 98-106 mmol/]
Bi:A

pH: 7,35-745

pC(n: 3545

iy 80-100

HCOy: 21-28

(), saturasi : B5-95
Rase Excese: {-3)-(+3)

1502401

Sefotaksim 2x1 g IV
Furosemid 40 mg0-01V
Metil prednisolon 3xI po
Captopnl 3x12,5 mg

0,241
Sefotaksim 2x1 g [V
Furosemid 40 mp-0-0 1V

dinatkkan 3x16 mp
Captopril 3x12,5 mg
Simetidin 3x1 ampul 1V

pelan
cc > drip 10 tetes/1”

H/5 Tetap
Infus off

6/8 Sefotaksim 2xI p 1V
Furosermad 40 mg-0-0 1V

Captopril 3x12,5 mg
Simetidin 3x1 ampul IV
Tramadol inj k/p 1V

[7/8 Tetap

GG 3xl1ab

Furosemid 40 mp-0-0) po
Captopril 3x12,5 mg
Ranitidin 2x150 mg

Studi Penggunaan Obat Antihipertensi ...

CATATAN

IVFID NS 0,9 % 20 tetes/1”

2/5 Infus e, NS 0,9 %= 12 tetes/1”

Metil prednisolon 3x4 mg

Lnjeksi tramadol 50 mg 1V pelan
Nabic 50 mEq IV bolus pelan-

Nabic drip 50 mEq dalam D, 50¢

B/5 Injeksi tramadol 3x50 mg IV k/p

Menl prednisolon 3x16 mg

/S Meltil prednisolon 3x16 mg

Bromheksin syr. 3xCI (bisolvon}

Erene Nanda Lyswanti Su

|~ 1T > SLE > gangguan

ginjal {serum kreatinin dan
ureum meningkat, Hb
turun)

- ACE inhibitor pada
pangeuan ginjal? Tekanan
darah masih Tetap tinggi
=¥ perlukah ditambah
antthipertenst lain (Ca-
chanel bloker)?

- Sesak akibal efysi pleara
dan pncumonia -3 icrapt
oksigen dan furosemid.

- Metil predmisolon dapat
meningkatkan jumlsh
reseptor B; dan
meinperbaiii respon
resepior terhadap stimulas
B,

- Scfmaksim =2 infeksi
saluran nafas (etap: harga
leukosit normal? }

- Tramadol merupakan
analgesik opioid univk
mengatasi nyeri

- Nabic untuk keoreksi
asidosis metabolik.

- Kadar albumin cokup
rendah > perlu mendapat
trnsfusi albumin

- Batuk-batuk dahak putih
- dilerapi dengan
bromheksin, merupakan
ekspehioran {(penpgencer
dahak)

06
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NO DATA KELUHAN DAN DIAGNOSA DATA KLINIK DATA LABORATORIUM TERAPI CATATAN
PENDERITA RIWAYAT
PENDERITA
30. [Tn. MAD «Demam timbul hilang -Dx awal: Obs. 44TD=190/120 4/4 RBC=4,41x10° /mm’ 4 Nifedipin 10 mg SL - HT =» retinopati atau

59 tahun s¢jak 7 hari tidak turun Febris mmHg ;N=96 x/1°; Leukosit=6600 /ul Captopril 3x25 mg infark di basal ganglia?

MRS (4-04-°05 dengan obat, kadang -Dx akhir; §=36,2°C Hb=13,5 g/dI 4 IVFD LL - Penggunan antihipertensi

KRS: 14-04-'05 disertai menggigil; nyeri | Riketsiosis; HT st ]4/4TD=180/120 PCV=38,7% Captopnil 3x12,5 mg -» tekanan masih tinggi?
kepala hilang timbul; iI; Infark ganglia mmHg; N=84 x/1°; Trombosit=145000 /ul Parasetamol 3x500 mg Pertukah kombinasi dengan
muniah-muntah 4x1 hari |basalis D; retinopati ;P=24 x/1"; §=354°C GDS=107 mg/dl Diazepam 3xI antihipertensi lain?
sebelum MRS HT II 6/4TD=140/90 mmHg Ureum=37,3 mg/dl Amitriptilin 3xI - Nyeri kepala =
-Riwayat pengobatan;, IN=80 x/1°, P=20 x/1° Kreatinin=1,96 mg/dl Kodein 3xI amitriptilin, TCA, untuk
berobat ke bidan, diberi 7/4TD=150/110 6/4 Kol. total =128 mg/d] Pirasetam 3x3 g 1V (fepiram) profilaksis migrain, efeknya
obat orphen mmHg N=100 x/1", HDL~=21 mg/dl 6/4 IVFD KAEN 3b 20 tetes/1° berhubungan dengan
(klorfeniramin maleat), P=22 x/1* LDL=64,0 mpg/di Parasetamol 3x500 mg antagonis reseptor 5-HT» di
carbidu 0.5 mg RATD=140/100 TG=215 mg/il Captopril 3x12,5 mg pembutuh darah serebral dan
(dekarnetason), nifedipin mmHg ;N=100 x/1’; Epitel + [7/4 Tetap menekan aktivitas neuronal
10 mg, parasetamol, P=20x/1"; §=37,5°C Leukosit 0-2 Doksisiklin 2x100 mg pc serotonergik.
antalgin , furosemid 94TD=160/110 14/4 N2=133 mmol 4 Tetap - Kodgin, analgesik opicid
-SOAP; : mmHg ;N=100 x/1"; K=35,1 mmel/l /4 IVFD KAEN 3B 20 tetes/1* untuk menurunksan rasa nyeri
4/4 demam, pusing, nyeri P=22 x/17; §=36,9°C Cl=100 mmol/a Ceptapril 3x25 mg po -Doksisiklin , golongan
kepala, mual, muntzh 11/4TD=170/120 Doksisiklin 2x100 mg pe tetrasiklin, bekerja
§/4 nyeri kepala mmHg ;N=88 x/1°; Paraseiamol 3x500 mg k/p menghambat sintesis protein
6/4 nyeri kepala seperti P=20x/1" Harga Normal; 11/4 IVFD KAEN 3B 20 tetes/1” | -» terapi untuk riketsia.
ditusuk paku, tidak 12/4TD=170/100 RBC: (3,8-5,8).105mm’ Captopril 3x25 mg po -Metoklopramid, prokinetik
demam sejak kemarin mmHg ;N=80 x/1"; Hb: 11,0-16,5 gfdl Injekst Metoklopramid 3x1 agent -> untuk mengatasi
7/4 demam sejak tadi P=20 x/1° Leukosit: 3500-10000/u1 ampul IV mual, muntah.
pagi 13/4TD=150/100 Trombosit:(150-390)x10° Doksisiklin stop
8/4 sakit kepala, demam mrmnig ;N=90 x/1'; PCV: 35,0-500 % Parasetamol 3x500 mg
9/4 nyeri kepala P=24 %/1’ Ureum: 1050 mg/dl Kodein 3x10 mg :
berkurang 14/4TD=150/100 Kreatinin: 0,7-1,5 mg/dl Diazepam tab 2 mg 0-0-1 po
11/4 nyeri kepala, mual mmHg N=84x/1%,  |GDS: <200 mg/dl 12/4 Tetap
12/4 pusing, mual P=20x/1" Na: 136-145 mmol/t 13/4 Tetap
13/4 pusing, muat K: 3,5-5,0 mmol/l Infus off
menurun, nafsu makan Cl: 38-106 mmol/1 14/4 Captopril 3x25 mg
berkurang Kol. tatal: <200 mg/dl Parasetamol 3x500 mg
14/4 nyeri kepala HDL: >50 mg/di Kodein 3x10 mg
berkurang LDL: <150 mg/d] Diazepam 1x2 mg (malam)

TG: <150 mg/dl
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~NO NATA KELUHAN DAN
PENDERITA RIWAYAT
PENDERITA
731 INy. TIK -(iusi mudah berdarah
44 tahun terutama jika sikat gigi
MRS 28-04--03 dan kumur-kumur waktu

KRS: 06-05-05

banpun tidur; sering
lebam dan bintik-bintik I
perdarahan yang timbul
secara spontan sejak H
tahun 2000, menstruas:
memanjang 2-3 minggh
tiap siklus sejak 1 tahun
vang lalu, berhonti jika
berobat dan disuntik
-RPD: HT sejak > 10
tahun (captopril 2x235
mg)

-Riwayat kesehatan
keluarga: HT

-SOAP:

29/4 tidak bisa tidnr

Skripsi

Dx masuk: [TP

T DIAGNOSA

(Idiopatik
Trombaositopenia
Purpura) kronia
Dy akhr: TP, HT
st il
konsul mata:
didapatkan H1
retinopati 1

ADLN Perpustakaan Universitas Airlangga

T DATAKLINIK

284 TD=170/110
mmiig ;N=84 x/1”
=201
29/4TD=190/120
mmbg; N=02 x/]7;
P=25 x/1"
IRTI-140/110
mmlig
3/8TD-=140/100
mmHg
IARTD-150/100
mmHg

29/4 Kol. total =225 mgrdl |

HIDL=50 mg/d]
L.DI=1314 mg/dl
TG=218 mg/di
Ureum—17,1 mg/d!
Kreatinin=0,9 mg/dl
Albumin=4,0 g/di
RBC-3.89x10% /mm?®
Leukosit=1140{ ful
Hb=11.% g/l
Trembaosit=27000 /ul
LED=25 mmijam
Eritrosit: normokrom
anisnsitosis
Leukosit: normal
Trombasit: kesan jumlah
menirun
CHlukosa frace
Protein trace
Keton trace
Epite! +
Eritrosit 0-2
Leukosit 4-5
Kristal + {Ca-oksaial)
Jamur ++
2/5 Leukosit=16600 /ul
Hh=13.2 g/dl
Trombosit=37000 /ul
PCV=389%
RBC=4 77x10° /mm’
4/5 Leukosit=18100 /mm*
Hb=14,6 g/l
Trambosit=50000 /mm’*
POV=359% il

~ T DATA LABORATORIUM

© VERAPL

CATATAN

RBC=494x10° /mm’
PPT=120 (K=11 6 detik)
APTT=325 (K=26,7
detik)

> PPT & APTT normal
Masa perdarahan 17407
Masa pembekuan 11°10™
Eritrosit: normal
Leukosit: jumlah
meningkat

Trombosit: jumlah
menunin

(ilukosa 34

Protein trace

Epitel ¢

Eritrosit 30-35

Leukosit 0-2

Jamur t +

Yarge Normal:

RBC: (3,8-5,8).10%mm’
Hb: 11,0-16,5 g/dI
Leukosit: 3500-10000/1
Trombosit:(150-390)x10%p!
PCY: 35,0-50,0 %

Ureumn: 10-50 mg/dl
Kreatinin: 0,7-1,5 ma/dl
Kol. total; <200 mg/d|
HDI; =50 mg/di

LI <] 50 mg/dl

TG: <150 mp/dl

Albumin: 3,5-5,5 g/dl

28/4 IVFD NS:Dy, 20
tetes/ ™

Transfus: TC 4 labu
Captopril 3x25 mg tab
HCT 1-0-0 tab

Metil prednisoion 3x16
mg po

Simetidin 3x1 tab po
Nabic tab 3x1 po

[29/4 Tetap

Nifedipin 3x5 mg tab
Asam mefenamat 3x!
tab kip

Azratioprin x50 mg tab
R/ Tx lanjut

IVFD off

Ketokonaso! 2x200 mg
Simvastatin 1x10 mg
malam

Captopn] 3x12 5 mp
HCT 1xi12.5 mg

3/5 Tetap

/5 Tx lanjut

Azatioprin 2x50 mg 1ab
Metil predmisclon 3x8
mg

16/5 Tetap

Siprofloksasin 2x300
mg

KRS

- HT herediter

- Penggunaan antihipertensi
sudah sesuai > tekanan
masih tinggi = periukzh
kombinasi dengan
antihipertensi lain?

- ITP merupakan penyakit
panpgpguan pembekuart darah
yang penyebabnya tidak
diketahui - trombosit
menurun = diterapi dengan
transfusi TC (thrombecyre
cell}

- Metil prednisolon,
imunosupresan, dan
azatioprin, antipoliferatif
imunesupresan = uniuk
kondisi autoimun

- Ketokonasel, antifungi,
yang digunakan untuk
profilaksis pada penderita
immunocompromised (Te5iko
terjadinya infeksi fungt
besar)

- Penderita tidak bisa tidur
- perlukah menggunakan
diazepam?

Studi Penggunaan Obat Antihipertensi ...
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