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RINGKASAN

STUDI PENGGUNAAN OBAT PADA
PASIEN INFARK MIOKARDIAL AKUT

RAWAT INAP
(Penelitian Di Ruangan Penyakit Jantung RSU Dr. Soetomo, Surabaya)

ALIF BINA INDRIANA

Penyakit kardiovaskular merupakan penyebab kematian utama di beberapa
negara termasuk Indonesia. Berdasarkan hasil survei kesehatan rumah tangga
(SKRT) pada tahun 1995, sekitar 16,4 % kematian di Indonesia disebabkan oleh
penyakit kardiovaskular yang diakibatkan oleh IMA). Hal ini disebabkan karena
terjadinya perubahan pola hidup masyarakat yang memicu terjadinya penyakit
kardiovaskular. Oleh karena itu pencegahan dan penanganan penyakit ini menjadi
penting untuk dilakukan karena dapat menyelamatkan penderita dan akan
menghemat biaya kesehatan,

Terapi pada pasien IMA bertwjuan untuk meminimalkan infark vang
terjadi, mencegah komplikasi, menghambat progresifitas iskemia, dan
menurunkan resiko kematian, Terapi utama yang diberikan adalah revaskularisasi
arteri yang tersumbat, dan terapi selanjutnya adalah untuk mempertahankan
kelancaran aliran darah arteria, memelihara fungsi ventrikel kiri, menurunkan
kebutuhan oksigen miokardial sehingga akan menurunkan resiko terjadinya
reinfark. Terapi yang diberikan: oksigenasi, wvasodilator nitrat, analgesik,
antitrombotik (antiagregasi platelet, antikoagulan, dan fibrinolitik), inhibitor ACE
dan anti aritmia.

Mengingat banyaknya jumlah obat yang diterima pasien infark miokardial
akut kemnungkinan terjadi permasalahan terkait obat (DRP) semakin besar. Selain
itu pemilihan jenis obat yang digunakan akan sangat berpengarch pada
keberhasilan terapi sehingga diperlukan peranan farmasis dalam asuhan
kefarmasian sebagai tim pelayanan kesehatan,

Penelitian ini bertujuan untuk mengidentifikasi (1) obat utama yang
digunakan, (2) keterkaitan data klinik, data laboratorium, dan tujuan terapi; (3)
DRP berupa interaksi obat pada pasien infark miokardial akut. Hasil penelitian
dengan metode retrospektif diperoleh dari DMK dan pasien infark miokardial
akut yang MRS pada periode I Juli — 31 Desember 2006 di RSUD Dr. Soetomo
Surabaya. Diperoleh data yang sesuai kriteria inklust penelitian dengan data terapi
obat lengkap sebanyak 41 pasien.

Hasil demografi menunjukkan distnibusi pasien infark miokardial akut
pada periode tersebut sebagian besar didenita oleh pasien pria (65.5%) dan wanita
(34.10%) dengan sebaran usia > 40-70 tahun, Faktor resiko yang muncul pada
pasien infark miokardial akut adalah hipertensi (58.54%), diabetes melitus
(53.56%), dislipidemia (24.39%), merokok {17.07%), dan faktor resiko tidak
diketahui {9.76%).
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Data klinik dan data laberatorium spesifik untuk infark miokardial akut:
tekanant darah (86-220 mmHg/52-120 mmHg), denyut jantung (67-130 per
menit), kecepatan pernafasan (20-48 kali per menit), CK-MB (11-68 U/L), dan
troponin I positif pada IMA,

Sesuai dengan tujuan terapi, teridentifikasi penggunaan obat secbagal
berikut. Oksigenasi (100%), Resusitasi cairan (Ringer Laktat 68.29% dan PZ
14.63%), Vasodilator Nitrat (85.36%), Analgesik poten (morfin 2.44%),
fibninolitik streptokinase (14.63%), antikoagulan heparin (14.63%), LMWH
(85.36%), anti agregasi platelet {aspirin 90.24% dan klopidogrel 85.37%), B-
bloker (bisoprolol 70.73%), pemblok kanal kalsium (nifedipin 4.88% dan
amlodipin 2.44%), ACEI (kaptopril 82.93% dan lisinopril 14.63%), dan ARB
(losartan 9.36%).

Interaksi obat yang kemungkinan terjadi vaitu, antara lain kaptopril-
makanan (82.93%), kaptopril-furosemid (19.51%), aspirin-heparin (17.07%),
kaptopril-antasida (9.76%), kaptopril-alopurinol (2.44%) DLL.

Dari penelitian ini dapat disarankan (1) penanganan infark miokardial akut
dihadapkan pada kompleksnya pilihan dan penggunaan obat yang banyak,
sehingga peranan asuhan kefarmasian diperfukan sebagai pelayanan kesehatan;
(2) farmasis depat verperan dalam identifikasi interaksi, efek samping dan
penyesuaian dosis obat terkait kondisi pasien, sebagai perwujudan asuhan
kefarmasian.
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ABSTRACT

Drug Utilization Study of Hospitalized
Acute Myocardial Infarction Patients

(Study at An Word Cardiovascular of Hospitalized Dr. Soetomo General
Hospital Surabaya)

Backgrounds.Cardiovascular disease was caused first death in the several
countries. Based on survey by SKRT (Survei Kesehatan Rumah Tangga) in 1995 was
16.4% death in Indonesia was caused of acute myocardial infarction.

Objectives, The purpose of this study was identified the profile of main drugs used
in hospitalized patients with definitive diagnosis of acute myocardial infarction.

Methode The study was analyzed descriptively patient’s medical records of 41
patients Infark Myocardial Acute disease. This study was done at Dr. Soetomo general
hospital Surabaya from July 1* to December 31 2006 were the suitable to the inclusion
criteria.

Result and discussion, The results of this study were (1) the prevalence of acute
myocardial infarction was higher in male (65.5%) and female (34.1%) was oid 40 — 70
years; the risk factors associated with acute myocardial infarction orderly ranked were
hypertension (58.54%), diabetes mellitus (53.56%), dyslipidemia (24.39%), smoking
(17.07%), and unknown (9.76%);, (3) clinical signs and specific laboratory test used in
acute myocardial infarction were blood pressure, heart rate, respiration rate, serum
cardiac marker (CKMB dan troponin-I); (4) acute myocardial infarction treatment were
oxygenation, fluids resuscitations, ISDN vasodilator, potent analgesic, fibrinolytics,
anticoagulants, platelets inhibitors, f-blokers, calcium channel blockers, and
ACEVARBS; (5) type of drug interaction identified were captopril-food (82.93%),
captopril-furosemide (19.51%), aspirin-heparin (17.07%), captopril-antaside (%.76%),
captopril-allopurinol (2.44%) e.g.

Conclusions,Considering the results of this study, could be recommended this
following ideas (1) acute myocardial mfarction has consequence to multiple drug therapy
with complexity problem, therefore pharmaceutical care contribution needed; (2)
pharmacist should contribute in drug related problem such as drug interaction, adverse
drug reaction, and dose adjustment related to individual patient’s condition, as part of
pharmaceutical care implementation.

Key word : Drug utilization study, Acute Myocardial Infraction, , Drug related problem
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DAFTAR SINGKATAN
5~ HT = Serotonin
ACEI = Angiotensin-Converting Enzyme Inhibitors
ACT = Activated Clotting Time
ADP = Adenosine Diphosphate
aPTT = Activated Partial tromboplastine Time
ARB = Angiotensin-II Receptor Blockers
ASA = Aspirin
AST = Aspartate Serum Transaminase
ATP = Adenosine Triphosphate
AV = Atrioventrikular
BUN = Blood Urea Nitrogen
CAD = Coronary Artery Disease
CKMB = Creatine Kinase Subtype MB
CK = Creatine Kinase
CO .+ =Cardiac Output
COX ' = Cyclo Oksigenase
¢Tnl = Troponin [
¢TnT = Troponin T
CHF = Congestive Heart Failure
DM = Diabetes Melitus
DMK = Dokumen Medik Kesehatan
DRP = Drug Related Problem
EDRF = Endothelial Derived Relaxing Factor
EDV = End-Diastolic Volume
EKG = Elektrokardiogram
ES = Efek Samping

iv

Skripsi Studi Penggunaan Obat Pada Pasien ... Alif Bina Indriana



Skripsi

ESV
GD,JPP
GDP
GDS
Hb
HDL
HT

LV

IU
IMA
IRNA
ISDN
ISMN
KIE
KRS
LAD
LDH
LDL
LED
{Lpial}
LMWH
LV
MRS
MI

N

NG

NO
NSTEMI

ADLN - Perpustakaan UNiversitas Airlangga

= End-Systolic Volume

= Gula Darah 2 Jam Post Prandial
= Gula Darah Puasa

= (Gula Darah Sesaat

= Hemoglobin

= High Density Lipoprotein

= Hipertensti

= Intra Vena

= Internasional Unit

= Infark Miokardial Akut

= Instalasi Rawat Inap

= [sosorbid Dinitrat

= Isosorbid Mononitrat

= Konseling, Informasi dan Edukasi
= Keluar Rumah Sakit

= Left Anterior Descending

= Laktat Dehidrogenase

= Low Density Lipoprotein

= L.aju Endap Darah

= Lipoprotein [a]

= Low Molecular Weight Heparin
= Left Ventrikular

= Masuk Rumah Sakit

= Myocardial Infarction

= Denyut Jantung

= Nitrogliserin

= Nitrat Oksida

Non ST- Llevast Myocardial hntarchion
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OM1 = Old Myocardial Infarction

PAF = Platelet-Activating Factor

[PAI-1] = Plasminogen Activator Inhibitors

PCV = Packed Cell Volume

PJK = Penyakit Jantung Koroner

PMN = Polimorphonuclear

RAAS = Renin-Angiotensin-Aldosteron System
RIA = Radio Immuno Assay

RR = Respiration Rate

5.c = Sub cutan

SGOT = Serum Glutamic Oxaloaceti Transaminase
SGPT = Serum Glutamate Pyruvate Transaminase
St. = Stadium

STEMI = ST-Elevasi Myocardial Infarction

SV = Stroke Volume

D = Tekanan Darah

TF = Tissue Factor

TG = Trigliserida

[t-PA] = Tissue Plasminogen Activator

Trombo = Trombosit

Trop.1 = Troponin I

TAX, = Tromboksan A,

UA = Unstable Angina

WHO = World Health Organization

wBC = White Blood Cell Count

Vi,
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BAB1

PENDAHULUAN

I.1 Latar Belakang

Penyakit k'a-rdiovaskular merupakan penyebab kematian utama di beberapa
negara termasuk Indonesia. Sekitar 50% kematian akibat penyakit tni disebabkan
oleh penyakit jantung koroner dan diperkirakan setengahnya menderita infark
miokardial akut (IMA) (Ridker, 2001; Anderson, 2001). Berdasarkan hasil survei
kesehatan rumah tangga (SKRT) pada tahun 1995, sekitar 16,4 % kematian di
Indonesia disebabkan oleh penyakit kardiovaskular yang diakibatkan oleh IMA.
Pada IMA, resiko kematian dalam usia pertengahan untuk pria Iebih besar
dibandingkan pada wanita dan resiko tersebut akan bertambah seiring dengan
pertambahan usia. Dengan demikian IMA telah menjadi masalah utama pada
beberapa negara di AS morbiditas penyakit kardiovaskuler sebesar 32 % dan
hampir 500.000 (1.5 %) menderita IMA (Blazing, MA, 2001). Hal ini akibat
terjadinya perubahan pola hidup yang menumjang terjadinya arterosklerosis
{Antman, 2001). Oleh karerma itu pencegahan dan penanganan penyakit ini
menjadi penting untuk dilakukan karena dapat menyelamatkan penderita dan akan
menghemat biaya kesehatan (Gaziano, 2001).

Penyakit jantung koroner (PJK) berhubungan dengan ketidakseimbangan
kebutuhan oksigen dan suplai oksigen jantung yang disebabkan oleh hambatan
pada sirkulasi koroner (Ganz, 2001). Terjadinya hambatan pada arteri koroner
akan menyebabkan jantung kekurangan oksigen maupun nutrisi  yang
menyebabkan munculnya rasa nyeri pada dada terutama apabila kerja jantung
mulai meningkat dan nyeri tersebut dapat menjalar pada lengan, leher, maupun
pada punggung. Kondisi ini disebut sebagai iskemia miokardium yang wnumnya
disebabkan adanya penimbunan lemak pada dinding pembuluh darzh koronaria
yang disebut plak (Martini, 2001). Pada kondisi awal iskemi koronara belum
menyebabkan kematian miokardial namun bila tegadi blokade berkepanjangan
vang tidak diobati akan menyebabkan terjadinya IMA yang akan menyebabkan

kematian miokardial karena kekurangan oksigen dan nutnisi (Marieb, 2001).
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Infark miokardial akut (IMA) merupakan suatu keadaan terjadinya kematian
sel miokardial, yang disebabkan karena penyumbatan pada arteria koronaria.
Gejala yang umum dialami pada penderita IMA berupa nyeri yang kuat dan
menekan pada dada. Hal ini biasanya terjad: dengan penurunan mendadak aliran
darah koroner dari arteria koronaria yang sebelumnya menyempit oleh
aterosklerosis. Beberapa faktor resiko yang dapat menyebaﬁkan terjadinya IMA
yaitu jenis kelamin, merokok, hipertensi, diabetes melitus dan faktor genetik.
IMA dibagi menjadt dua yaitu ST-segmen e¢levast infark (STEMI) dan non ST-
segmen elevasi infark (NSTEMI). ST-segmen elevasi menunjukkan terjadinya
pembuntuan pada arteri koroner oleh trombus oklusif sehingga menyebabkan
IMA. Pada non ST-segmen elevasi terjadi obstruksi arteri koronaria namun belum
mengalami  oklusif total sehingga belum tentu mengakibatkan kematian
miokardial (Martini, 2001).

Terapt IMA adalah dengan mengusahakan adanya perbaikan aliran darah
koroner serta mengurangi kebutuhan oksigen dengan tujuan untuk meminimalkan
terjadinya infark, menghambat progesifitas iskemi miokardium dan mencegah
kematian. Terapi IMA menggunakan beberapa golongan obat seperti fibrinolitik,
ACE inhibitor, glikoprotein Hb/llla, analgesik, vasodilator nitrat, dan B-bloker
{Seesetyo, 2003).

Berdasarkan digunakainya beberapa golongan obat pada terapi IMA
tersebut, maka pada penelitian ini dilakukan studi penggunaan obat berdasarkan
analisa data medik kesehatan MRS pasien di ruang rawat inap Rumah Sakit Dr.
Soetomo Surabaya. Studi penggunaan obat di definisikan oleh world healt
organization (WHO) sebagai pemasaran, distribusi, peresepan, dan penggunaan
obat pada masyarakat dengan penekanan pada keberhasilan medis, konsekuensi
sosial dan ekonomi yang ditimbulkan. Studi penggunaan obat ini difokuskan pada
keterkaitan antara manifestasi klinik, data laboratorium dan tujuan terapi obat
yang diberikan pada pasien serta mempelajari semua hal yang berkaitan dengan
penggunaan obat, misalnya efek penggunaan obat, keuntungan dan kerugian

penggunaan obat (Lee, 2000).
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1.2 Rumusan masalah

Mengingat banyaknya faktor penyebab penyakit infark miokardial serta

banyaknya terapi obat yang digunakan maka dapat diajukan permasalahan sebagal

berikut :

1.

Bagaimana pola penggunaan obat pada pasien penyakit infark miokardial di
ramah sakit Dr. Soetomo Surabaya ?

Bagaimana keterkaitan data klinik, data laboratorium dan tujuan terapi obat
yang diberikan di Rumah Sakit Dr. Soetomo Surabaya ?

. Apakah terdapat permasalahan terkait obat (Drug Related Problem) berupa

interaksi pada terapi yang diterima pasien?

1.3 Tujuan penelitian

1.
2.

Mengetahui pola penggunaan obat pada pasien penyakit infark miokardial,
Memahami keterkaitan antara manifestasi klinik, data laboratorium dan
terapi obat pada pasien penyakit infark miokardial.

Mengidentifikasi permasalahan terkait obat (Drug Related Problem) berupa

interaksi pada terapi yang diterima pasien.

1.4 Manfaat penelitian

Skripsi

Dari penelitian ini diharapkan dapat

. Membenkan gambaran pola pemilihan dan penggunaan obat pada pasien

penyakit infark miokardial akut.
Memberikan alternatif obat sesuai tujuan terapi berdasarkan pertimbangan

faktor ekonomti.
Farmasis dapat membenkan asuhan kefarmasian kepada pasien dan bekerja

sama dengan tenaga kesehatan lainnya
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BAB 11

TINJAUAN PUSTAKA

2.1 Jantung
2.1.1 Anatomi dan Fisiologi Jantung ‘

Jantung merupakan organ yang berbentuk bulat elips dengan berat sekitar
250-350 gram. Jantung terletak pada rongga dada tengah—kiri pada tulang rusuk
kedua sampai rongga interkostalis kelima yang dilindungi di dalam mediastinum
(Marieb, 2001).

Jantung dilindungi oleh kantung pembungkus yang disebut perikardium
yang terdiri dari dua lapisan yaitu visceral pericardium, merupakan lapisan yang
berhubungan langsung dengan dinding jantung paling luar, dan pariteal
pericardium, merupakan lapisan paling luar pericardium. Di antara kedua lapisan
perikardial tersebut terdapat rongga yang mengandung cairan perikardial. Cairan
ini berfungsi untuk mengurang friksi pada jantung saat berkontraksi (Martini,
2001).

Dinding jantung terdiri atas 3 lapisan yaitu epikardium, miokardium dan
endokardium. Epikardium merupakan lapisan paling luar yang berbatasan
langsung dengan perikardium. Miokardium merupakan lapisan yang menyusun
atrium dan ventrikel. Endokardium merupakan lapisan tipis yang berhubungan
langsung dengan dinding ruang jantung (Marieb, 2001).

Jantung terbagi menjadi empat ruangan, yaitu duva atrium pada bagian
superior dan dua ventrikel pada bagian inferior {Lthat pada gambar 2.1). Fungsi
atrium 1n adalah menerima darah yang akan dipompakan menuju ventrikel,
Atrium kanan menerima darah dari seluruh tubuh sedangkan atrium kiri menerima
darah dan paru. Ventrikel kanan hanya memompa darah menuju ke paru dan
ventrikel kiri memompa darah sampai ke seluruh tubuh sehingga diperlukan
tekanan yang kuat agar darah dapat mencapai ke seluruh tubuh. Atrium kanan
memperoleh suplai darah dari vena cava supenor, inferior serta dan sirkulasi
koroner melalui sinus koronaria. Darah akan dialirkan menuju ventrikel kanan
yang selanjutnya akan dipompa ke paru melalui artenl pulmonalis. Darah dari paru

yang kaya oksigen akan masuk ke dalam atrium kiri melalu vena pulmonal, yang
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akan dialirkan menuju ventrikel kin. Ventrikel kiri akan memompa darah menuju
seluruh tubuh melalui aorta (Martint, 2001).

Jantung dilengkapi dengan empat buah katup yang berfungsi untuk menjaga
agar aliran darah pada jantung tetap searah. Katup tersebut meliputi dua katup
atrioventrikular (AV) dan dua katup semilunar. Katup AV terbuka saat ventrikel
berelaksasi dan tertutup pada saat kontraksi, sebaliknya katup semilunar terbuka
saat ventrikel berkontraksi dan tertutup pada saat ventrikel berelaksasi. Katup AV
berfungsi menjaga agar aliran darah dari ventrikel tidak kembali ke atrium saat
ventrikel berkontraksi. Katup semilunar berfungsi menjaga alitan darah tidak
kembali ke ventrikel setelah dipompakan menuju pulmonal atau menuju sistemik
{Martini, 2001).

Arch of sonia

Ascanding aca L % Lo - Lacandiog

=% .. Ligmmentom
YENB ey - " . At RALTT

i Laft primonary
Artery

... Puimonary
11T

riche
1 daft
wirkam

T Conws
arlerlome

Fal ir arbanior
rtmrranmicular sulaus

Gambar 2. 1 Anatomi Jantung Tampak Anterior (Martimi, 2001},

Suplai oksigen dan nutrisi untuk miokardium melalui sirkulasi koronaria
yang terdiri atas dua arteria koronaria yaitu arteria koronara kiri dan kanan yang
merupakan cabang langsung dari aorta. Arteria koronaria kanan menyuplar darah
menuju daerah jantung bagian kanan sedangkan arteria koronaria kin menyupiai
darah menuju jantung bagian kirt. Arteri koronaria kanan bercabang menjadi dua
vaitu arteria marginal yang menyuplai darah menuju bagian lateral jantung kanan,
dan arteria posterior interventrikular yang menyuplai darah menuju dinding
posterior ventrikel. Arteria koronaria Kiri bercabang menjadi arteria
interventrikular dan arteria circumflex. Arteria ventrikular menyuplai darah
menuju kedua dinding anterior atrium dan septum interventrikular sedangkan
arteria circumflex menyuplai darah menuju atrium kin dan dinding postenor

ventrikel kin. Setelah mencapai kapiler, darah dan miokardial akan bergabung
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pada vena jantung yang akan bersatu pada sinus koronaria yang akan mengalirkan

darah menuju atrium kanan (Marieb, 2001).

2.1.2 Metabolisme jantung

Metabolisme pada jantung yang utama adalah metabolisme aerobik,
sehingga terjadinya hipoksia dapat menyebabkan energi vang diproduksi tidak
cukup untuk kontraksi ventrikel. Energl yang diproduksi jantung sebagian besar
berasal dari asam lemak, karbohidrat dan sisanya dari keton dan asam amino
(Ganong, 1997). Darah yang menyuplai oksigen untuk jaringan miokardtal adalah
melalui sirkulasi koroner yaitu arteria koronaria yang bercabang-cabang menjadi
arteriol dan k_ap-iler~kapiler (Beusch, 2004).

Kebutuhan oksigen jantung sangat dipengaruhi oleh denyut jantung,
kontraktilitas dan tekanan dinding intramiokardial selama periode sistolik.
Diantara ketiga faktor tersebut, faktor yang terpenting adalah tekanan dinding
intramiokardia] (Talbert, 2002}, Peningkatan konsumsi oksigen dan meningkatnya
kebutuhan metabolik jantungakan mengakibatkan vasodilatasi pembutuh darah,
Vasodilatasi juga dipenganihi oleh pembentukan proton dari metabolisme anaerob
dan prostasiklin yang dihasilkan oleh endotelium yang akan merelaksasi arteria

koroner dan menghanbat agregasi platelet (Heusch, 2004).

2.1.3 Siklus Jantung

Periode antar awal sebuah denyut jantung dengan awal denyut jantung
berikutnya merupakan sebuah siklus jantung yang meliputi kontraksi dan relaksasi
jantung. Setiap ruang jantung akan mengalami periode sistolik dan diastolik,
Selama siklus jantung berlangsung, tekanan akan meningkat pada periode sistolik
dan akan menurun pada peride diastolik (Martini, 2001).

Setiap siklus jantung dimulai dari sistolik atrium yaitu terjadinya kontraksi
atium yang menyebabkan meningkatnya tekanan atrium. Peningkatan tekanan
atrium tersebut akan mendorong darah dari atrium menuju ventrikel dengan
pembukaan katup AV, Pada awal sistolik atrium, ventrikel telah siap untuk
menerima 70% dar selwmuh kapasitas yang dimilikinya, sisanya sebanyak 30%
akan diterima ventrikel sesaat sebelum kontraksi atrium berakhir sehingga setelah
berakhimya sistolik atrium darah yang diterima ventrikel sudah maksimal.
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Volume darah yang diterima ventrikel tersebut yang disebut end-diastolic volume
(EDV). EDV dipengaruhi oleh waktu pengisian dan venous return. Waktu
pengisian merupakan durasi diastolik ventrikel, sedangkan venous return
merupakan aliran darah selama periode diastolik ventrikel (Martini, 2001).

Setelah berakhirnya sistolik atrium, akan dilanjutkan oleh sistolik ventrikel.
Selam? periode ini ventrikel mulai berkontraksi sehingga tekanan ventrikel mulai
meningkat, namun tekanan tersebut belum cukup untuk membuka katup semilunar
dan mendorong darsh menuju aorta atau arteri pulmonal. Selama proses im
ventrikel berkontraksi isometnk (Isovolumeiric Contraction). Pada tahapan ini
sernua katup jantung menutup sehingga volume darah pada ventrikel tetap, tetapi
tekanan ventrikel semakin meningkat. Setelah tekanan pada ventrikel melebihi
tekanan pada aorta atau arteri pulmonal, katup semilunar akan terbuka sehingga
darah dan ventrikel akan mengalir menuju aorta atau arteri pulmonal (Martim,
2001).

Setelah sistolik ventrikel berakhir, tekanan ventrikel akan menurun drastis
yang menyebabkan darah dari aorta atau arteri pulmonal akan mulai mengalir
kembali menuju ventrikel. Pergerakan ini akan menyebabkan penutupan katup
semilunar. Pada awal terjadinya aliran balik, tekanan aorta menurun namun
setelah katup semilunar tertutup tekanan akan kembali meningkat. Volume darah
yang tidak dipompakan pada ventnkel setelah penutupan katup semilunar disebut
sebagai end-sistolic volume (ESV) yang volumenya 40% dari EDV. ESV
dipengaruhi oleh preload, kontraktilitas dan afterload. Preload merupakan
tegangan yang dihasilkan selama diastolik ventrikel. Kontraktilitas adalah jumlah
tenaga yang dihasilkan selama kontraksi pada pemberian preload yang
dipengaruhi oleh inervasi autonomik, sirkulasi hormon dan obat—obatan,
Afterload yaitu tegangan kontraksi yang harus diproduksi untuk membuka katup
semilunar kemudian mengejeksi darah. (Martimi, 2001).

Setiap siklus jantung akan menghasiikan svara yang dapat digunakan untuk
mendiagnosa terjadinya gangguan jantung. Suara jantung ada empat, yaitu : S,
82, Sy, dan S, Suara jantung yang sering terdengar adalah S; dan S, yang
merupakan suara yang dihasilkan oleh penutupan katup jantung. S, yang sering

disebut “lubb”, merupakan suara yang dihasilkan oleh penutupan AV sebagai
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tanda dimulainya kontraks: ventrikel. S; yang sering disebut “dubb”, merupakan
suara yang dihasilkan oleh penutupan katup semilunar sebagai tanda dimulainya
pengisian ventryyel.y¥1057 S; dan S, sering tidak dapat didengar, dimana S;
dihasilkan oleh aliran darah menuju ventrikel dan S, dihasilkan oleh kontraksi
atrium (Martini, 2001). \

Siklus jantung juga dapat digambarkan melalui elektrokardiogram (EKG).
Pada EKG terdapat segmen P, Q, R, S, dan T waves yang menunjukkan tegangan
listrik yang dihasilkan oleh jantung, P waves merupakan gambaran depolarisasi
atrium. QRS waves merupakan gambaran depolanisasi ventrikel, sedangkan T

waves merupakan gambaran repolarisasi ventrikel (Martini, 2001).

2.2. Infark Miokardial Akut
2.2.1 Etiologi Infark Miokardia! Akut

Infark miokard akut (IMA) merupakan suatu keadaan terjadinya keratian
sel miokardial yang disebabkan ferjadinya penyumbatan pada arteria koronaria.
Penyurmbatan 'ini_sebagian besar disebabkan karena aterosklerosis pada pembuluh
darah koroner, dimulai dengan terjadinya lapisan lemak (farty streak) pada
endotelium arteri (Gonzalez, 2000). Lapisan lemak dapat berkembang menjadi
plak, tergantung dari faktor resiko yang diderita. Aterosklerosis didefinisikan
sebagai penebalan dan pengerasan otot serta penurunan elastisitas arteri (Libby,
2005). Faktor resiko IMA yaitu jenis kelamin, umur, genetik, hipertensi, diabetes
melitus, merokok, hiperlipidemia (Stringer, 2002).

Etiologi vang lain yaitu terjadinya peningkatan Kkonsentrasi plasma
homosistein, fibrinogen, dan lipoprotein [a] {Lp{a]}, penurunan fungsi
trombolitik yang dapat diaman pada kadar fissue-type plasminogen [t-PA] dan
plasminogen activator inhibitor [ [ PAI-1}, dan tegadinya peningkatan marker
inflamasi berupa C-reactive protein [hs- CRP] merupakan marker dari IMA
(Ridker, 2001).

Peningkatan shear stress dan produksi radikal bebas akan meningkatkan
resiko aterosklerosis karena akan menyebabkan perubahan fungsi permukaan
endotelium, yang salah satunya berupa perubahan antitrombotik menjadi
protombotik. Selanjutnya disfungsi tersebut akan menghasilkan senyawa

proinflamasi yang dapat menyebabkan lesi aterosklerosis (stringer, 2002).
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2.2.2 Patogenesis Infark Miokardial Akut

Aterosklerosis merupakan penyebab utama terjadinya IMA yang disebabkan
karena penyempitan dari arteri koronaria sehingga suplat oksigen mickardial
menurun (Gonzalez, 2000; Van De Werf, 2002).

Berdasarkan etiologi, aterosklerosis dapat disebabkan karena penimbunan
lemak berupa fatty streak tersebut akan berkembang menjadi plak aterosklerosis
dimana plak aterosklerosis akan menjadr rupture plak yang akan menyebabkan
oklusi atau suboklusi yang memberi manifestasi klinik berupa sindroma koronari
akut atau unstable angina (Gonzalez, 2000, Fuster, 2004).

Rupture plak aterosklerosis disebabkan karena peningkatan laju
pembentukan enzim metalloproteinase seperti kolagen, gelatin dan steromelysin
yang akan mendegradasi komponen matriks protektif intertistial. Peningkatan
enzim proteinase im disebabkan karena pemingkatan konsentrasi yang sangat
besar dari sel mast dan makrofag aktif (Antman, 2001). Pada rupture plak
aterosklerosis, akan terjadi adesi platelet yang dimulai dari interaksi faktor von
willebrand dengan reseptor glikoprotein platelet Ib sehingga terjadi aktivasi
platelet. Aktivasi platelet akan menyebabkan terjadinya (1} perubahan bentuk
platelet sehingga luas penmukaan meningkat dan memungkinkan terjadinya
trombus; (2) pelepasan tromboksan A;, serotonin (SHT), adenosine diphospate
(ADP), plateler-activating factor {PAF), trombin, #issue factor (TF) dan radikal —
radikal bebas dari oksigen dimana akumufasi mediator tersebut akan memicu
agregasi platelet; (3) aktivasi reseptor glikoprotein Ib/lila pada permukaan
platelet sehingga dapat mengikat fibrinogen dan pada tahap akhir akan terjadi
agregasi platelet yaitu tenkatnya fibrinogen atau faktor von wiliebrand pada
reseptor glikoprotein IIb/II1a (Cannon, 2001).
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Gambar 2.4 Rupture plak aterosklerosis (Fuster, 2004)

Tromboksan A;, SHT, trombin dan PAF akan menyebabkan vasokonstrikst
pada endotelium yang mengalami kerusakan. Sedangkan ADP 5Ht dan TF akan
menyebabkan pemingkatan proliferasi. ADP diperlukan pada aktivasi reseptor
ghikoprotein 11b/11la sehingga dapat dihambat oleh tiklopidin atan klopidogrel
yang merupakan antiplatelet yang mengikat ADP (Cannon, 2001). Tissue factor
(TF) merupakan glikoprotein berat molekul rendah yang menginisiasi clofting
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factor. TF akan membeniuk kompleks dengan faktor Vila yang akan mengaktifas:

faktor X. Faktor X merupakan clotting factor yang berperan dalam proses
perubahan protombin menjadi trombin yang akan mengubgh fibrinogen menjadi
fibrin (Fuster, 2004; Antman, 2005).

Oklusi yang terjadi dapat berupa oklusi total maupun oklust parsial. Oklusi
total akan membernkan gambaran elevasi ST-wave yang disebut sebagai STEMI
(ST-wave elevation myocardial infarction). Oklust parsial akan membenkan
gambaran non elevasi ST-wave yang disebut sebagai sindrom koronaria akut yang
terdiri atas NSTEMI (Non ST- wave clevation myocardial infarction} dan
Unstable Angina (Anderson, 2004). Pada sidrom koronaria akut, oklusi ini akan
menyebabkan penurunan suplai oksigen pada jantung sehingga memben
manifestasi klinik berupa nyeri pada dada kiri yang dapat menyebar ke leher, bahu
dan lengan kiri. Apabila terjadi dalam jangka waktu panjang tanpa diberi terapi
maka penyumbatan akan bertambah parah dan dapat mengakibatkan kematian
miokardial (Cannon, 2001).

2.2.3 Patofisiologi Infark Miokardial Akut

Infark miockardial akut merupakan suatu keadaan terjadinya kematian
sel miokardial yang disebabkan adanya pembuntuan arteri koronaria. Pembuntuan
arteri koronaria umurnnya disebabkan oleh aterosklerosis pada pembuluh darah
korunaria (Gu'nzal-ez, 2000). Terjadinya penyumbatan pada aliran darah jantung
akan menyebabkan vasodilatasi mefalui duva mekanisme, yaitu (1) perombakan
ATP menjadi adenosin dan (2) terjadinya penurunan ATP disertai akumulasi
adenosin 5’-diphospate dan adenosin yang akan mengaktifasi saluran kalium
sensitif kalium sehingga dapat menyebabkan terjadinya kehilangan kalium dari
miokardial, yang akan mempengaruhi EKG (Heusch, 2004).

Kematian miokardium pada pembuntuan aliran darah koroner didasari oleh
dua penyebab utarma yaitu terjadinya penurunan suplai oksigen untuk jantung dan
penurunan washout metabolit jantung. Pada iskemia miokardial atau kekurangan
suplai oksigen akan menyebabkan penurunan produksi ATP karena terjadinya
penurunan metabolisme oksidatif maupun glikolisis aerobik schingga umtuk
menghasilkan energi, miokardial melakukan (netabolisme anaerob yang
memproduksi energi lebih kecil dibandingkan energi yang dihasilkan glikolisis
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aerobik, Penurunan suplai oksigen pada miokardial menyebabkan perubahan
metabolisme oksidatif lemak, yaitu terjadinya akumulasi metabolit lipid termasuk
lipid intraseluler, aseti! CoA dan asetil karnitin serta menyebabkan perubahan
membran fosforlipid oleh fosforlipase yang teraktifasi oleh akumulasi kalsium.
Akumulasi kalsinm sitosol pada iskemia juga akan menyebabkan kerusakan
mitokondria dan peningkatan depolarisasi (Opie, 2004).

Hidrolisis ATP menjadi adenosin 5’-diphospate dan adeosin akan
menyebabkan penurunan kadar ATP. Penurunan kadar ATP mengakibatkan
peningkatan magnesium sitosol yang akan menstimulasi pembukaan kanal kalium
sensitif ATP. Dengan penurunan ATP maka suplai energi untuk poimpa natrium
akan menurun dan menyebabkan fungsi pompa tidak berjalan. Akibatnya, terjadi
peningkatan kadar natrnun yang dapat meningkatkan tekanan osmotik dan
memecah membran sel (Opie, 2004).

Hambatan aliran darah jantung akan menurunkan washou! metabolit.
Akibatnya, terjadi akumulasi CO; dan asam laktat pada zona iskemia. Akumulast
CO- dapat menycbabkan penurunan pH darah (asidosis) yang akan mengaktifasi
lisosom sehingga terjadi kerusakan jaringan yang irreversible. Akumulasi asam
laktat akan menurunkan kontraktilitas zona infark merusak mitockondra dan
menghambat glikolisis. Apabila terjadi dalam jangka waktu panjang dapat
menyebabkan kematian sel miokardial (Opie, 2004).

Setelah tenjadinya penurunan suplai oksigen, tidak akan langsung terjadi
kematian miokardial. Kematian miokardial akan mulai terjadi dalam jangka wakiu
sekitar 1 jam setelah terkena serangan. Walaupun demikian, prosentase
miokardium normal terkecil yang masih bisa menyelamatkan pasien dapat
diperoleh apabila segera ditangani dalam jangka waktu 12-24 jam setelah
serangan terjadi (Schwinghammer, 2003).

Lokasi terjadinya infark sangatiah penting untuk menentukan rencana terapi
dan pencegahan bertambah parahnya penyakit. Terjadinya infark pada dinding
anterior, termasuk dinding anterior ventnkel kin, akan menyebabkan resiko
kematian dan penurunan fungsi miokardial yang lebih besar bila dibandingkan
dengan infark pada dinding inferior. Hal ini disebabkan karena area pada infark
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miokardial dinding anterior yang lebih luas daripada infark miokardial dinding
inferior (Stringer, 2002),

Infark miokardial dinding anterior disebabkan oleh oklusi pada arter
anterior descending kiri (LLAD). Apabila infark terjadi pada dinding ventrikel kin
akan mengakibatkan pengosongan ventrikel tidak sempurna sehingga tekanan end
diastolic akan menurun yang dapat mengakibatkan terjadinya edema pulmonal.
Terjadinya kerusakan + 40% ventrikel kiri akan menyebabkan penurunan tekanan
darah dan kegagalan pemompaan jantung. Kombinasi dari penurunan tekanan
darah dan edema pulmonal akan menyebabkan syok kardiogenik (Stringer, 2002).

Infark inferior disebabkan oleh oklusi pada arteri koronaria kanan dan arten
cicumflex kiri. Pada infark inferior biasanya tidak disertai edema pulmonal dan
syok kardiogenik. Namun pada infark inferior akan terjadi hipotensi dan blok
jantung. Hipotensi terjadi karena menurunnya tekanan pengisian ventnikel kiri.
Blok jantung disebabkan penurunan suplai darah untuk AV node karena adanya
oklusi pada arteri koronaria kanan, sehingga konduktivitas AV node menurun
mengakibatkan terjadinya bradikardia (Huang, 2004).

Pada pasien IMA akan mengalami disfungsi ventrikel kiri yang oleh tubuh
akan dikompensasi dengan remodeling ventrikel baik pada zona infark maupun
noninfark. Remodeling ventrikel akan memicu terjadinya dilatasi, hipertropi, dan
bentukan kolagen parut pada ventrikel. Faktor yang mempengaruhi terjadinya
kematian pada pasien IMA yaitu umur, terjadinya takhikardia, fibrilasi atrium,
ukuran, dan lokast infark (Stringer, 2002).

2.2.4 Data Pemeriksaan Fisik

Untuk menetapkan diagnosa IMA tidak cukup dengan pemeriksaan fisik saja
karena pada pemeriksaan fisik dapat ditemukan semua hasil pemeriksaan yang
menunjukkan nilai normal atau hanya menunjukkan abnormalitas yang non
spesifik, data pemeriksaan fisik ini digunakan sebagai data penunjang pada
penctapan diagnosa IMA (Anderson, 2004). Pemeriksaan fisik yang dilakukan
meliputi denyut jantung, tekanan darah, suhu tubuh, kecepatan pernafasan, denyut
vena jungular dan denyut karotid { Antman, 2001).

Penderita IMA dapat mengalami bradikardia maupun trakikardia, tergantung
dan keparahan kegagalan fungsi ventrikel kin. Umumnya terjadi peningkatan
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denyut jantung mencapai 100-110 denyut permenit dan mulai menurun saat
pasien menderita nyeri atau merasa cemas (Antinan, 2001).

Tekanan darah pendenta IMA tanpa komphlikasi umumnya nommal,
walaupun terjadi penurunan SV yang disertai oleh trakikardia dapat menyebabkan
penurunan tekanan sistolik dan peningkatan diastolik. Peningkatan tekanan darah
mencapai 160/90 mmHg biasanya terjadi beberapa jam setelah serangan IMA,
yang diduga sebagai konsekuensi perubahan respon adrenergik akibat nyeri dan
agitasi. Pada pasien syok kardiogenik, tekanan darzh sistolik akan menurun
kurang dari 90 mmHg sehingga menyebabkan hipoperfust terhadap organ
(Antman, 2001).

Sebagian besar pasien IMA mengalami demam sebagai respon terhadap
kematian jaringan yang terjadi 24-48 jam setelah serangan IMA. Suhu tubuh
mulai meningkat sekitar 4-8 jam setelah serangan IMA dan suhu rektal dapat
mencapai 38-3%° C. Demam dapat berlanjut sampai 4-5 hari setelah serangan
infark {Antman, 2001).

Kecepatan pernafasan pasien IMA tanpa komplikasi akan mengalami
peningkatan namun relatif kecil bila dibandingkan dengan pasien IMA dengan
komplikasi. Hal ini kemungkinan disebabkan oleh terjadinya edema pulmonal
yang menekan paru sehingga fungsi paru akan menurun (Antman, 2001).

Pemeriksaan fisik lain yang dilakukan untuk mendeteksi terjadinya disfungsi
ventrikel berupa peningkatan tekanan pengisian venirikel, yaitu dengan
memeriksa suara jantung ketiga (S3) dan suara jantung keempat (S;). Normalnya
S; dan S4 tidak terdengar tetapi dengan meningkatnya tekanan pengisian ventrikel
suara jantung tersebut dapat terdengar (Antman, 2001).

2.2.5 Presentasi Klinik Infark Miokardial Akut
(1) Gejala

Gejala yang umum dialami oleh penderita IMA berupa nyeri yang kuat dan
menekan pada dada. Nyeri yang dirasakan pada dasarnya mirip dengan nyeri
berupa angina pektoris namun pada IMA umumnya nyeri tersebut lebih parah dan
berlangsung lebih lama. Nyeri pada awalnya terjadi pada dada atau pada
cpigastram dan dapat menjalar pada lengan, abdomen, punggung, leher, bahkan

mencapal rahang bagian bawah {Antman, 2001).
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Terjadinya bradikardi pada penderita IMA sering di jumpai pada infark
inferior karena penynmbatan aliran darah artent koronaria kanan sehingga suplai
darah untuk AV node akan menurun, akibatnya tegadi pemurunan konduksi AV
node. Takikardia juga dapat terjadi sebagai mekanisme kompensasi tubuh pada
penderita IMA untuk menjaga ketercukupan SV. Meningkatkan kadar
katekolamin dalam darah akan meningkatkan denyut jantung.

Serangan pada penderita IMA sering terjadi pada pagi han sekitar jam 6
pagi sampai jam 12 siang karena pada waktu tersebut reaktivitas agregasi platelet,
kadar katekolamin dan kortisol plasma meningkat (McCollam, 1995; Antman,
2001).

(2) Data Laboratorium

Kriteria WHO pada diagnosis IMA dipersyaratkan bahwa minmmal dua dar
tiga pemeriksaan yang dilakukan terpenuhi. Pemeriksaan tersebut berupa (1)
riwayat nyeri pada dada pada iskemia, (2) terjadi perubahan gambaran
Elektrokardrogram, (3) terjadi peningkatan atau penurunan kadar serum rmarker
jantung. Terjadinya peningkatan segmen ST dan segmen Q pada EKG merupakan
indikasi kuat terjadinya IMA. Kadar serum marker jantung akan mengalami
peningkatan dengan terjadinya kerusakan miokardial { Antman, 2001).
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{Marieb, 2001) Elevasi (Thaler, 1999)

Umumnya perubahan segmen ST atau segmen T terjadi pada menit pertama
sampai beberapa jam setelah serangan IMA sedangkan perubahan segmen Q akan
terjadi beberapa jam sampai beberapa hari setelah serangan IMA. Peningkatan
segmen ST menunjukkan pasien mengalami infark transmural sedangkan
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penurunan segmen ST menunjukkan pasien mengalami infark subendokardial atau
Unstable Angina (Huang, 2004).

Peningkatan segmen Q pada gambaran EKG tidak dapat digunakan untuk
membedakan infark transmural atau subendokardial karena hanya menunjukkan
adanya aktivitas elektrik abnormal yang bukan merupakan tanda terjadinya
kerusakan miokardial yang irreversible. Tanda terjadinya kematian miokardial
yaitu adanya pelepasan marker jantung ke dalam aliran darah dan mula
dilepaskan dalam 1-12 jam setelah serangan IMA Oleh karena itu marker jantung
digunakan sebagai standar utama diagnosa IMA. (Anderson, 2004).

Pemeriksaan kadar marker jantung meliputi kadar creatine kinase (CK),
creatine kinase subtype (CK-MB), troponin spesifik jantung yaitu troponin I
(¢Tnl) dan troponin T (¢TnT) dan mioglobulin. Pemeriksaan lain yang menunjang
penetapan diagnosis IMA yaitu pemenksaan kadar laktat dehidrokinase (LDH),
serum  ghiamic-oxaloacateic travsaminase (SGOT) serta kadar polimorphornuciear (PVIN)
leukositosis (Huang, 2004; Antman, 2005).

Kadar CK dalam serum akan mulai meningkat beberapa jam setelah
serangan IMA. Dalam waktu 4-8 jam setelah serangan IMA kadar serum CK
masih normal, puncak peningkatan kadar serum CK terjadi 24 jam setelah
serangan IMA dan menjadi normal kembali setelah 2-3 han kemudian. Walaupun
pemeriksaan kadar serum CK merupakan salah satu pemeriksaan rutin pada
pasien IMA tetapt hasilnya dapat berupa positif palse yang terjadi pada pasien
IMA dengan penyakit otot, intoksikast alkohol, diabetes melitus, trauma otot
rangka, embolis pulmonal atau pada injeksi intramuskular. Hal ini disebabkan
karena enzini CK tidak spesifik, enzim ini selain terdapat pada jantung juga
terdapat pada otot rangka dan otak (Antman, 2001). CK memiliki tiga isoenzim
yang dapat dipisahkan, yaitu isoenzim MM, BB dan MB. CK yang terdapat pada
otak dan ginjal sebagian besar isoenzim BB hanya sedikit isoenzim MB yaitu
sekitar 0.3 % saja, pada otot rangka CK yang ada sebagian besar berupa isoenzim
MM sedangkan untuk otot jantung terdapat isoenzim MM dan MB. QOleh karena
itu pengukuran kadar CK-MB lebih spesifik untuk jantung dibandingkan
pemeriksaan kadar total CK. Amalisis CK-MB dapat dilakukan dengan
menggunakan radio immunoassay (RIA) atau dengan tehnik elektroforesis.
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Peningkatan kadar serum CK-MB pada penderita IMA akan mulas terlihat 4 jam
setelah serangan IMA {Antman, 2001).

Mioglobulin merupakan protemn heme dengan berat molekul rendah yang
dilepaskan menuju sirkulasi karena terjadi kerusakan miokardial. Peningkatan
kadar mioglobulin dalam darah dapat terlihat beberapa saat setelah serangan IMA
dan mencapai kadar tertinggi dalam 1-4 jam setelah serangan IMA. Mioglobulin
akan diekskresi melalui urine, setelah 24 jam kemudian kadar mioglobulin dalam
darah sudah normal (Antman, 2001; Antman, 2005).

Kompleks troponin terdiri atas tiga subunit yang mengatur proses kontrakst
otot yang dimediasi oleh kalsium. Tiga subunit tersebut yaitu (1) Troponin C,
yang bertugas mengikat kalsium; (2) troponin I, yang akan mengikat aktin dan
menghambat interaksi-miosin, (3) troponin T, yang berfungsi mengikat
tropomiosin. Kompleks troponin ini dapat ditemukan pada otot rangka dan otot
Jjantung, dimana kompleks troponin tersebut sudah dapat dipisahkan berdasarkan
asalnya. Troponin spesifik jantung yang dapat dideteksi dalam darah karena
terjadinya kerusakan otot jantung vaitu troponin [ (¢Tnl) dan troponin T (cTnT)
dan digunakan sebagai dasar penetapan diagnosa IMA (Antman, 2001; Antman,
2005).

Fadar ¢Tni dan ¢TnT pada pasien IMA akan mulai meningkat 3 jam setelah
serangan IMA berupa nyeri dada. Peningkatan kadar cTnl bisa bertahan sampai 7-
10 hart kemudian, sedangkan kadar ¢TnT dapat bertahan hingga 10-14 hari. Pada
pasien IMA dengan terapi revaskularisasi vang behasil, akan terjadi pelepasan
troponin jantung yang cepat (Antman, 2001).

Pemeriksaan LDH, SGOT, dan kadar PMN hanya sebagai data pendukung
penetapan diagnosis, karena peningkatan kadar ketiga pemeriksaan tersebut tidak
spestfik disebabkan oleh jantung saja. Serta pemeriksaan data laboratotium
lainnya ditunjukkan pada tabel II.1. Pada pasien IMA kadar LDH dalam 24-48
jam setelah serangan IMA masih normal, puncak kadar LDH akan tercapai 3-6
hari kemudian dan kembali normai setelah 8-14 hari. Kadar PMN leukositosis
mulai meningkat beberapa jam setelah terjadinya nyen dan bertahan 3-7 han
kemudian. Hasil pemeriksaan while blood cell count pada pasien IMA umumnya
menunjukkan kadar 12000-15000 sei per il (Antman, 2001; Antman, 2005).
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Tabel IL.1 Pemeriksazn Data Laboratorium (Pagana, 2002)
Pemeriksaan Keterangan | Harga normal |
Protein Merupakan indikator sensitif unutk fungsi 0-8 mg/dl
ginjal. Dalam keadaan normal protein
tidak terdapat dalam urin.
Blood Urea Nitrogen Merupakan pengukuran secara tidak 10-20 mg/d!
(BUN) langsung dari fungsi ekskresi renal dan
laju filtrasi glomerulus
Kalium serum Berperan penting dalam fungsi jantung 3.5-5.0 mg/dl
sehingga menjadi bagian dan evaluasi
rutin, terutama pada pasien yang sedang
dalam pengobatan jantung dan menerima
terapi diuretik
Trigliserida Merupakan bagian dari tes profil lipid. 40-160 mg/dl
Untuk identifikasi adanya penyakit (Pria)
jantung koroner dan mungkin juga 35-135 mg/dl
gangguan imetabolik lernak (Wanita)
Glukosa darah Umumnya digunakan untuk evaluasi 70-105 mg/di
adanya penyakit diabetes, namun selain
itn juga merupakan indikasi timbulnya
berbagai gangguan metabolik

2.2.6 Faktor Resiko Infark Miokardial Akut

Faktor resiko dapat didefinisikan sebagai suatu ciri atau sifat dari seseorang
atau populasi yang berlangsung sejak awal dan dihubungkan dengan
meningkatnya resiko perkembangan penyakit dikemudian hari. Faktor resiko
tersebut dapat berupa kebiasaan hidup, genetik maupun hasil pemeriksaan
laboratorium (Ridker, 2001).

Salah satu faktor resiko dari IMA merupakan aterosklerosis yang bersifat
konvensional berupa jenis kelamin, genetik, hiperhipidemia, merokok, hipertensi,
obesitas, status honmon, aktivitas fisik, resistensi insulin, dan diabetes (Ridker,
2001; 1Huang, 2004).

Jenis kelamin pria merupakan suatu faktor resiko. Pada pria dengan umur
menengah resiko terjadinya penyakit jantung 3-4 kali lebth besar dibandingkan

pada wanita (Huang, 2004). Pada wanita paska menoupouse insiden PJK akan
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meningkat karena terjadi penurunan kadar estrogen, estrogen menghambat
perkembangan aterosklerosis melalui aksi estrogen pada fraksinasi lipid. Pada
penelitian dengan terapi estrogen oral, estrogen dapat menurunkan kadar LDL-C
10-15 % dan meningkatkan kadar HDL-C, apo A; dan trigliserida. Hasil tersebut
diperoleh melalui aksi estrogen pada hepar yang meningkatkan katabolisme LDL
dan menuninkan aktivitas lipase hepatik dengan meningkétkan ambilan HDL
hepatik. Estrogen juga memiliki efek langsung pada mekanisme vaskular seperti
memperbaiki vasomotion yang tergantung pada endotel, menurunkan okstdasi
HDI, meningkatkan kapasitas fibrinolitik,dan meningkatkan metabolisme glukosa
(Ridker, 2001).

Merokok yang melebihi 10 batang per hari merupakan faktor yang
meningkatkan insiden terjadinya IMA (Huang, 2004). Merokok menyebabkan
terjadinya aterotrombosis melalui beberapa mekanisme. Pada perkembangan
aterosklerosis efek merokok dalam jangka waktu panjang akan meningkatkan
oksidasi LDL-C dan menurunkan HDL-C (Ridker, 2601). Selain itu nikotin pada
rokok akan meningkatkan denyut jantung dan tekanan darah, menyebabkan
peningkatan kebutuhan oksigen miokardial dan gangguan suplai oksigen yang
disebabkan karena efek karboksihemoglobin yang berasal dari inhalasi asap
rokok. Karboksihemogiobin sendini juga memiliki efek inotropik negatif yang
dapat menyebabkan fibralasi ventrikular (Talbert, 2002).

Pada pasien diabetes, sebagian besar kematian disebabkan oleh PJK.
Umumnya pasien diabetes mengalami aterosklerosis baik pada arteri méupun
mikrovaskular. Terjadinya resistensi insulin merupakan faktor resiko terjadinya
aterotrombosis arema resistensi insulin akan menyebabkan terjadinya
hipertriglisenida, menurunnya kadar HDL, meningkatkan kadar senyawa
protombotik (seperti fibrinogen dan PAI-1). Hiperglikemia yang terjadi pada
pasien diabetes akan meningkatkan akumulasi produk akhir glikosilast yang
menyebabkan kerusakan vaskular sehingga menyebabkan pasien diabetes
memiliki fungsi endotel dan otot polos yang jelek. Hal ini akan menyebabkan
terjadinya peningkatan adesi leukosit pada endotel vaskular, yang merupakan
tahap awal atcrogenesis (Ridker, 2001). Pada pasien yang mengalami obesitas

dapat terjadi intoleransi glukosa, resistensi insulin, hipertensi, dislipidemia dan
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menurunnya aktifitas fisik yang semuanya merpakan faktor resiko PJK (Rudker,
2001).

Pada pasien hipertensi terjadinya peningkatan tekanan darah, baik sistolik
maupun diastolik merupakan salah satu faktor resiko terjadinya aterosklerosis.
Resiko keparahan penyakit dan kematian karena PJK meningkat secara bertahap
sesuai peningkatan takanan darah. Pada penderita hipertensi akan mengalami
defisiensi substansi vasodilator seperti prostasiklin, bradikinin dan NO. Selain itu
terjadi peningkatan produksi substansi vasokonstriksi seperti endotelin-1 dan
angiotensin-11 yang meningkatkan resiko terjadinya PJK (Ridker, 2001; Talber,
2002).

Faktor genetik merupakan faktor yang tidak secara langsung menyebabkan
terjadinya PJK, salah satu faktor tersebut terjadinya hiperlipidemia karena mutasi
gen reseptor LDL. Terjadinya mutasi menyebabkan kadar LDL dalam darah yang
sangat tinggi karena LDL pada sirkulasi tidak diambil kembali oleh hepar atau
karena produkst LDL pada hepar yang meningkat (Huang, 2004).

Homosistein adalah derivat asam amino yang mengandung gugus sulfhidril,
yang merupakan hasil dimetilasi metionin, Kadar homosistein dalam darah yang
sangat tinggi dapat menyebabkan terjadinya aterotrombosis prematur. Mekanisme
terjadinya aterotrombosis tersebut masih belum jelas, diperkirakan karena efek
toksiknya terhadap endotelium, terjadinya oksidasi LDL ~ C, kerusakan endotelial
-derived relaxing factor (EDRF) dan menurunnya kemampuan vasodilatasi
arterial, Pembenan asam folat dan vitamin Bj; dapat menurunkan kadar
homosistein sekitar 7% sedangkan pemberian asam folat dapat menurunkan kadar
homosistein sampai 25% (Ridker, 2001),

Fibrinogen plasma akan mempengaruhi agregasi platelet dan viskositas
darah. Terjadinya inieraksi berupa pengikatan plasminogen bersama dengan
trombin akan menyebabkan pembentukan trombus. Kadar fibrinogen dalam darah
berhubungan lurus dengan umur, obesitas, merokok, diabetes dan kadar LDL-C.
Selain itu kadar fibrinogen dalam darah berhubungan terbalik dengan kadar HDL—
C, penggunaan alkohol, aktivitas fisik (Ridker, 2001).
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2.3 Penatalaksanaan Terapi
2.3.1 Terapi Farmakologis Infark Miokardial Akut

Terapi yang diberikan pada penderita IMA bertujuan untuk menurunkan
resiko kematian, meminimalkan infark, menyelamatkan fungsi miokardium,
mencegah terjadinya komplikasi dan meningkatkan kualitas hidup pasien
{Gonzales, 2000; Stringer, 2002).

Upaya utama yang dilakukan adalah dengan melancarkan kembali aliran
darah arten vyang tersumbat. Terapi selanjutnya dimaksudkan untuk
mempertahankan kelancaran aliran darah arteri, memelihara fungsi ventrikel kiri,
dan menurunkan kebutuhan oksigen miokardial sehingga menurunkan resiko
terjadinya remfark (McNeil, 1997, Stringer, 2002). Terapi yang digunakan berupa
oksigen, analgesik, vasodilator nitrat, antittombotik, antiaritmia, dan inhibitor
ACE.

(1) Oksigen

Sebagian besar pasien IMA mengalamt hipoksia karena disfungsi ventrikel
kiri. Untuk mengatasi hipoksia pada pasien IMA, biasanya pada 24-48 jam
pertama diberikan oksigen dengan laju 4 L permenit dengan menggunakan masker
atau kanula nasal (Gonzales, 2000). Pada pasien IMA yang mengalami edema
pulmonal, pemberian oksigen sangat diperlukan karena hipoksia yang diderita
dapat lebih parab (Stringer, 2002).

(2) Analgesik

Nyen merupakan salah sate manifestasi klinik dart pendenta IMA. Nyen
yang dirasakan biasanya disekitar dada, yang disebabkan karena suplai oksigen
tidak memadai (Gersh, 2001). Terjadinya nyer disertai meningkatnya kecemasan
pada pasien IMA akan menyebabkan respon simpatis yang berlebihan, sehingga
mengakibatkan tokikai Jia yang akan meningkatkan kebutuhan oksigen miokardial
(Stringer, 2002). Tabel I1.2 menunjukkan obat Non-narkotik analgesik dan tabel
[I.3 menunjukkan obat narkotik analgesik dua golongan obat ini
dikontraindikasikan pada pasien yang mengalami depresi pernapasan, penyakit
hati akut, terapi MAQOI dan ileus paralitik (Gersh, 2005)
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Tabel 11.2 Obat Non—Narketik Analgesik (Gersh, 2005)

Nama generik Daosis p.o (mg) Interval (jam)

Asam aseti salisilat 650 4
Asetaminofen 650 4
Ibuprofen 400 4-6
Naproxen 250-500 12
Fenoprofen * 200 4-6
Indometasin 25-50 8
Ketorolak 15 ~ 60 46
Celecoxib 100 - 200 12-24

Tanda (*) obat tersebut tidak ada di Indonesia

Tabel }1.3 Obat Narkotik Analgesik (Gersh, 2005)

Nama generik Dosis Parenteral | Dasis p.o
Codem ** 30-6 mg, 4 jam | 3060 mg, 4 jam
 Oxycodone - 5-10 mg, 4-6 jam

Morphin ** 10 mg, 4 jam 60 mg, 4 jam
Morphin sustained release | - 30-200 mg
Hydromorphone 1-2 mg, 4 jam 2-4 mg, 4 jam
Levorphanol 2 mg, 6-8 jam 4 mg, 8 jam
Metadon 10 mg, 6-8 jam 20 mg, 68 jam
Meperidin 75-100 mg, 3—4 jam 300 mg, 4jam
Butherphanol - 1-2 mg, 4 jam
Fentanyl 25-100pg/menit -

Tramadol ** - 50-100 mg, 46 jam

Tanda (**) Obat tersebut ada di Indonesia

22

Analgesik yang digunakan untuk mengatasi nyeri pilihan terapt pertama

yang digunakan adalah golongan non-opioid analgesik dimana pada golongan ini
dapat mengatasi nyeri sedang misalnya aspirin yang digunakan untuk headacke,
nyeri muskuloskeletal, dan pada kondisi terjadinya inflamasi. Aspirin bila
diberikan bersama streptokinase selama 24 jam akan memberikan onset pada
nyeri dada (Erich, 1998). Apabila terapi yang diberikan oleh golongan non-opioid
analgesik tidak memberikan serta mengurangi rasa nyeri maka diberikan pilihan
yang kedua dari golongan opioid analgesik. Golongan ini biasanya digunakan
untuk nyen sedang sampai nyeri viscera/ dalam tubuh, pada terapi IMA diberikan
dengan meperidine (petidine) dimana analgesik ini serupa dengan efek analgesik
morphin. Dosis yang digunakan untuk meperidine (petidine) dosis 25-75 mg i.v
lambat setiap 2-3 jam seperiunya. Efek samping mependine (petidine)} lebth
lemah dari morphin karena efek anti kolinergik yang tetap tinggi, sehingga resiko
terjadinya bradikardia dan blok AV yang lebih kecil (Gonzales, 2000).
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Jika obat yang dibenkan sudah tidak bisa mentolerir nyeri yang berlebihan
pada IMA maka pilihan terakhir adalah pemberian morfin sulfat i.v, karena sangat
efektif pada kasus IMA. Morfin sulfat yang merupakan golongan analgesik opioid
akan memblok aktivitas simpatis efferent dari sistem saraf pusat yang
menyebabkan dilatasi arteri perifer. Secara keseluruban morfin akan (1)
menurunkan kebutuhan oksigen jantung dan afterload dengan menurunkan
resistensi perifer vaskular, (2) menurunkan konsentrasi katekolamin dalam darah,
sehingga menurunkan resiko terjadinya aritmia ventrikular (Stringer, 2002).

Morfin digunakan pada dosis kecil yaitu 2-5 mg secara i.v perlaban setiap 5-
I'5 menit seperfunya untuk menghilangkan nyeri, dosis dapat ditingkatkan sampai
mencapai 25-30 mg untuk pasien dengan nyeri yang kuat. Penggunaan morfin
dapat diberikan sampai nyeri yang dirasakan hilang, terjadi hipotensi atau tekanan
darah sistolik kurang dari 90 mmHg (Stninger, 2002).

Efek samping yang ditimbulkan oleh morfin yaitu mual dan muntah,
sehingga dapat diberikan antiemetik berupa metoklopramide atau
prokhlorperazine. Selain ity morfin akan menghambat efek parasimpatomimetik,
sehingga dapat menyebabkan bradikardia dan blok AV yang dapat diterapi dengan
pemberian atropin dengan dosis 0.5 mg t.v. Depresi nafas juga dapat terjadi yang
menyebabkan hipoksia atau gangguan ritme ventrikel, untuk mengatasinya dapat
diberikan naloxone (McNeil, 1997).

(3) Vasodilator Nitrat

Preparat nitrat merupakan sumber eksogen vasodilator nitrat oksida (NO)
yang merupakan radikal bebas dengan waktu paruh pendek. Preparat nitrat
digunakan pada saat produksi NO endogen mengalami gangguan, termasuk pada
PJK (White, 2005).

Nitrat memihiki banyak mekanisme aksi dalam menurunkan nyeri pada
penderita IMA, tetapi efek yang paling berpengaruh belum diketahui dengan pasti.
Mekanisme kerja nitrat yaitu melaiui penurunan kebutuhan oksigen miokardial
melatut venodilatasi dan dilatasi arteri maupun arteriol yang akan menyebabkan
penurunan vobime ventrikel dan akan menurunkan gradien tekanan
intraventrikular dan tekanan arteriol koroner, sehingga akan meningkatkan perfusi

oksigen pada miokardial. Aksi langsung nitrat pada sirkulasi koroner berupa
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dilatasi arteri koroner intramural, dilatasi arteri koroner, dilatasi aliran kolateral
dan menurunkan spasme (Talbert, 2002).

Walaupun mekanisme selular vasodilatasi nitrat belum diketabwi dengan
jelas nitrat organik akan diubah didalam sel menjadi NO (EDRF) dan 5-
nitrosothiol melalui interaksi dengan gugus sulthidril. EDRF dan 5-nitroshotiol
akan mengaktifasi guanilate siklase terlarut untuk meningkatkan konsentrasi GMP
siklik intrasel. Peningkatan GMP siklik intrasel akan menginduksi fosforilasi
suatu rangkatan protein yang berhubungan dengan penurunan pelepasan kalsium
intrasel darni retikulum sarkoplasma atau dengan penurunan permeabilitas kalsium
ekstravaskular yang akan menyebabkan relaksasi otot polos (Talbert, 2002).
Stimulasi guanilate siklase oleh NO juga akan menghambat adisi platelet,
sehingga NO juga memiliki efek antitrombotik, ada dua golongan obat nitrat yaitu
short acting agent dan long acting agent yang ditunjukkan pada tabel IL4 dan
IL.5(Gersh, 2005).

Tabel I1.4 Obat Nitrat Short Acting Agent (Opie & White, 2005)

Short acting agent Dosis tunggal (mg) Durasi of efek
Sublingual TNG 03-06 T1/2 7 menit
Aerosol TNG 04 4-8 jam
Sublingual ISDN 25-10 Onset 5-10 ment, efek 60

menit atau lebih

Tabel ILS Obat Nitrat Long Acting Agent (Opie & White, 2005)

Long acting agent Dosis tunggal (mg) Durasi of_efek
ISDN

¢ Oral 5 — 30 mg 2-3x/hani 8 jam

e Sustained release 40 mg 2x1/ hani 8 jam
TNG ointment (2%0) 0.5 -2 mg 2x1/ hari 7 —10 jam
TNG patch 0.1 - 0.8 mg/ jam 3-5 jam
ISMN

e Oral 20-40 mg 12-14 jam

e Sustained release 30 -240mg 12 jam

Keterangan: TNG: nitrogliserin; ISDN; isosorbid dinitrat, [SMN. isosorbidmononitrat

Nitrat dengan masa kenja pendek merupakan pilihan utama untuk mengatasi
angina akut berupa sublingual, 1v, sprai, dan isosorbide dinitrat (ISDN)
sublingual. Sebagai profilaksis digunakan preparat nitrat dengan masa kerja
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panjang vaitu ISDN oral, isosorbide mononitrat (ISMN) oral dan nitrogliserin
transdermal (White, 2005).

Preparat nitrat sebaiknya diberikan dalam jangka waktu 24-48 jam pertama
setelah serangan IMA, terlebih untuk pasien IMA dengan infark miokardial
anterior luas. Preparat nitrogliserin (NG) merupakan pilihan utama pada penderita
IMA. Dosis yang digunakan yaitm dosis awal 300 pg dengan sublingual,
kemudian diulang dengan peroral dosis 5-30 mg. Bila dengan rute peroral tidak
memberikan efektifitas terhadap nyeri maka diberikan {NG) i.v yaitu dosis awal
12.5-15 pg dengan i.v bolus kemudian diikuti dengan infus dosis penjagaan 10-20
ug per menit, sambil mengawasi hemodinamik pasien sampai mencapai simptom
klinik yang terkontrol atau sampai mencapai target tekanan darah yang normal.
Penggunaan NG di hentikan apabila terjadi penurunan tekanan darah sistolik yang
kurang dart 80 mmHg (Anderson, 2004).

Nitrat dikontraindikasikan pada hipersensitifitas nitrat, kondisi hipotensi,
dan hipovolemik, hipertropi obstruksif kardiomiopati, glaukoma dan anemia.

Efek samping yang sering terjadi pada penggunaan nitrat seperti pusing,
hipotensi, fushing, mual, intoksikasi alkohol, dan polietilen glikol (PEG). Efek
hipotensi yang terjadi jarang parah tetapi pada beberapa pasien dengan deplesi
volume darah nitrat akan menginduksi terjadinya hipotensi disertai bradikardia
paradoksial yang persisten dengan respon vasovagal atau vasodepresor, umumnya
respon tersebut terjadi pada orang tua vang kurang dapat mentoleransi
hipovolemik (Gersh, 2001).

(4) Antitrombotik

Terdapat tiga golongan antitrombotik yang mekanisme kerjanya berbeda
yaifu antiagregasi platelet, antikoagulan, dan fibrinolitik (Gersh, 2005).
1. Antiagregasi Platelet

Terapi antiagregasi platelet yang digunakan dapat berupa aspirin, tiklopidin,
klopidogrel atau dengan antagonis reseptor glikoprotein IIb/1Ila. (Gersh, 2005),
Mekanisme aksi anti agregast platelet ditunjukkan pada gambar 2.3 dan obat anti
agregasi platelet ditunjukkan pada tabel 11.6
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Gambar 2.7 Mekanisme aksi anti agregasi platelet (Ople 2005)
Tabel I1.6 Obat Antiagregasi Platelet (Gersh, 2005)

Nama generik Mekanisme Kerja Rute Dosis Efek samping
Aspirm Menghambat Oral 75-100 mg Iritasi lambung
siklooksigenase
Tiklopidine Menghambat secara Oral 250 mg 2x1 Neutropenia,
reversible pengikatan diare,
ADP pada reseptor trombositopent,
platelet toksik pada hepar
Klopidogrel Menghambat secara Oral 75 mg, 300 mg | Perdarahan GIT, |
reversible pengikatan dispepsia, nyerl
ADP pada reseptor perut, gastritis dn
platelet | konstipasi
Dipiridamo Menghambat Oral 400 mg Salkat kepala,
- ... .| agregasi platelet [ . |sengguanGIT
Cilostasol Menghambat Oral | 100 mg Diare, flatulence,
agregasi platelet ’ dispepsia, nyeri
l abdorminal

Untuk penderita non- ST elevasi acute coronary syndrome, ASA diberikan
dengan dosis 75-100 mg (Opie, 2005). ASA dengan dosis kecil baru memberikan
efek antitrombotik dalam waktu 2 hari, sehingga dibutuhkan dosis aspirin yang
lebih besar + 320 mg pada pasien dengan IMA atau dengan Unstable Angina
{Gersh, 2005).

Tiklopidine dan klopidogrel merupakan senyawa turunan thienopiridine

yang menghambat secara irreversible pengikatan ADP pada reseptor platelet.
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Klopidogrel lebih aman digunakan dibandingkan tiklopidine karena tiklopidine
dapat menyebabkan neutropenia selain itu klopidogrel memiliki onset aksi yang
lebih cepat {Waters, 2004; Gersh, 2005).

Tiklopidine mempunyai sifat farmakokinetik nonlinear dan dengan
pengulangan dosis akan menurunkan klirensnya. Efek penghambatan agregasi
platelet yang maksimal akan diperoleh apabila dikombinasi dengan aspirin, dalam
jangka waktu 4-7 hari. Respon terbaik yang ditunjukkan oleh penggunaan
tiklopidine adalah melalui rute peroral. Tiklopidine ini diindikasikan pada
tromboemboli pada pasien yang tidak dapat menerima aspirin, pencegahan
trombosis pada pasca operasi, aterosklerosis dan trombotik perifer setelah infark
miokardial akut {Gersh, 2005).

Klopidogrel merupakan senyawa praobat yang akan diaktifkan melali
oksidasi hepatik atau oksidasi oleh sitokrom intestinal isoenzim CYPP3A4. onset
aksinya beberapa jam setelah diberi dosis oral tunggal. Dosis awal yang
digunakan 300 mg tetapi efek inhibist maksimal tidak akan tercapai dalam 24-48
jam. Kemudian diikuti dengan dosis penjagaan 75 mg per hari. Selain ASA,
tiklopidine dan klopidigrel juga dapat digunakan dipyridamole dan silostasol.
Penggunaan dipyridamole dan cilostasol dengan atau tanpa kombinasi ASA akan
memberi efek terapi yang sama dengan penggunaan ASA saja (Gersh, 2005),

Membran platelet terdin atas reseptor glikoprotein. Reseptor glikoprotein ini
akan mengaktivasi reseptor oleh agonis reseptor yang menyebabkan aktivasi
platelet. Aktivasi pletelet akan menyiapkan reseptor untuk berikatan dengan
fibrinogen atau faktor von willebrand. Interaksi tersebut akan imenyebabkan
agregasi platelet yang dapat mengakibatkan terjadinya trombus pada arteri. Dan
antagonis reseptor glikoprotein [Ib/I1la akan berkompetisi dengan agonis reseptor
dimana aktivasi reseptor dihambat sehingga agregasi platelet tidak akan tetjadi.

Efek samping yang dapat timbul dengan penggunaan antagonis glikoprotein
IIb/Illa yaitu terjadi trombositopenia dan meningkatnya resiko perdarahan,
sehingga penggunaannya hanya dalam waktu terbatas melalui rute i.v. selain itu
penggunaan obat, harus dilakukan monitoring activated partial tromboplastin time
(aPPt) atau ACT. Obat- obat yang ada pada tabel 1.7 tidak ada di Indonesia
{Gersh, 2005).
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Tabel I1.7 Obat Antagonis Reseptor Glikoprotein [Eb/IIIa (Gersh, 2005)

_._Nama generik _Dosis | Interval |
Abciximab 70 unit‘KgBB (1.V bolus) 24 jam
Maksimal 7000 unit Dosis
penjagaan 20 U/KgBB
Tirofiban__ | 0.4 (pg/kg)/menit 48 - 96 jam
Liptfibatide 180 (pg/ke) LV bolus 72 - 96 jam

Abciximab merupakan antibodi monoklonal reseptor I1Ib/Hla. Onset
maksimal tercapai 2 jam setelah diberikan melalui i.v bolus, dan akan kembali
normal 12 jam kemudian. Dosis awal yang digunakan yaitu 70 unit/kgBB melahui
i.v bolus alau dosis bisa disesuaikan dengan hasil pemeriksaan activated clotting
time (ACT), dosis maksimal yang dapat diberikan yaitu 7000 unit. Kemudian
dapat diikuti dengan dosis penjagaan 20 wunit/kgBB secara iv bolus bila
diperlukan untuk menjaga hasilt ACT dalam rentang 200 detik, penggunaan
abciximab maksimal setama 24 jam {Gersh, 2005).

Tirofiban merupakan peptidomimetik nonpeptida yang sangat spesifik
terhadap glikoprotein IIb/Illa. Setelah dibandingkan dengan abciximab dapat
diketahui bahwa aktivitas abciximab dalam menghambat aktifasi platelet lebih
aktif dibandingkan tirofiban (Gersh, 2005)

Eptifibatide adalah heptapeptik siklik sintetik, dengan afinitas yang lebih
rendah dibandingkan antagonis reseptor glikoprotein [1b/Il]a lainnya. Dosis awal
penggunaan  cptifibatide 180 ug/kgBB sccara v bolus, dukutt nfus 2
ug/kgBB/menit selama 72 jarn (Gersh, 2005).

2. Antikoagulan

Antikoagulan dapat dibagt menjadi dua kelompok besar yaitu (1)
antikoagulan yang digunakan dalam jangka waktu pendek untuk menghambat
perkembangan bentukan dari fibrin, misalnya heparin dan (2) antikoagulan yang
digunakan dalam jangka waktu panjang untuk mencegah tromboembolisme,
misalnya warfarn, obat anti koagulan ditunjukkan pada tabel 11.8 (Gersh, 2005).
Indikasi mencegali pembentukan trombus pada katup jantung kongestif,
pengobatan trombosis vena dalam dan embol: paru serta untuk infark miokardial
akut.
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Tabel IL8 Obat Antikeagulan (Gersh, 2005; Gan, 2005)
Perbedaan Heparin LMWH Warfarin
Mekanisme kerja | Menghambat trombin Menginhibisi Menginaktifasi Vit-K
yang menginduksi produksi trombin dan di mikrosom hat,
agregast platelet menghambat faktor sehingga
dengan berinteraksi Xa menyebabkan
antitrombin 111 dan gangguan pada
trombin pembentukan clotfting
factor yang
memerlukan vitamin
e e e | K sepenti protombin
Parameter Heparin tidak T1/2 2-4x lebih THZ 37 jam,
farmakokinetik diabsorbsi secaraoral | panjang dibanding dimetabolisme
karena diberikan heparin standar, dimikrosome hati dan
secara subkutan/ 1.v, Bioavailabilitas menghasilkan
heparin cepat LMWH lebih bagus ekskrest metabolit
dimetabolisme di 25-30 % mengikat inaktif dalam urmn
hats, 1172 tergantung watitrombin-|1l dnn alool
dosis, untuk 1.v sedangkan sisanya
100,400, atau 800 lebih efektif
ui/KgBB11/2 1,2 2, | menghambat faktor
__ 4 dan 5 jam ooy, Xa .
Litek sumping L lenrorag), Hemoragt, [ femorags, diore,
trombositopeni, trombositopent, hipersensitifitas
hiperkalemi, hiperkalemi,
gemtouria | genitouria
indikasi Treatmen untuk Unsatable coronary | Prophylaksts emboli
trombosis vena dan disease, emboli pary rheumatik heart
emboli pary digense
Keontra indikasi Hemophilia, penyakit { Hemophilia, penyakit Trimester 1&I11
hemorhagi, hemorhagi, kehamilan
trombocitopent, trombocitopent, (teratogenik)

peptik uiser,
hipersensitifitas

peptik ulser,
hipersensitifitas

heparin heparin
Dosis Subkutan : 1000 IU | 1 mg/kgBB setiap 12 5 mg/har untuk
untuk 8 jam jam jangka waktu 5 hari,
F5000 TU untuk 12 ditingkatkan sarnpai
Jjam dengan tempat 10-15 mg/hari, dosis
yang berbeda pada penjagaan biasanya
trap kali penyuntikan 4-5 mg/han, tetap:
dapat bervariasi
mulai dar1 1-20
mg/han
Keuniungan Kofaktor untuk restko perdarahan Pemberian peroral
lipoprotein lipase kecil, lebih bagus karena
t1/2 panjang
Heparin mernupakan mukopolisakarida heterogen dengan efek yang

kompleks dalam proses koagulasi. Heparin juga memiliki efek antiagregasi
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platelet dengan mengikat dan menghambat faktor von willebrand. Mekanisme
heparin sebagai anti koagulan vang terutama yaitu melalui interaksi dengan
antitrombin III dan trombin, sehingga untuk menghambat trombin yang akan
menginduksi agregasi platelet oleh heparin dibutuhkan (1) pengikatan heparin
pada antitrombin III melalui segmen pentasakarida pada molekul heparin dan (2)
pengikatan hepanin secara simultan pada trombin melalui 13 subunit sakarida
tambahan. Selain itu pengikatan heparin dengan antitrombin I juga akan
menghambat faktor Xa dan beberapa clotting factor lainnya (Gersh, 2005).

Heparin dengan berat molekul rendah (low molecular weight
heparinLMWH) hanya memiliki berat molekul sepertiga berat molekul heparin
standar namun ukurannya tetap heterogen. Dari keseluruhan molekul LMWH
hanya 25-30 % yang dapat mengikat antitrombin-1Il sedangkan sisanya lebih
efektif menghambat faktor Xa. Oleh sebab itu dalamm penggunaan LMWH tidak
diperlukan monitoring aPPT karena restko terjadinya perdarahan relatif kecil. Hal
ini menyebabkan LMWH lebih sering digunakan daripada heparin standar, selain
itu LMWH lebih disukai karena penggunaannya lebih nyaman, harganya lebih
murah dan dapat menghindari resiko terjadinya infeksi pada tempat penyuntikan.
Contoh preparat LMWH yaitu enoxaparin dengan penggunaannya melalui rute
subkutan Gersh, 2005),

Hirudin dan bivalirudin merupakan penghambat trombin secara langsung,
yang akan menghambat clofting factor bailk yang terlarut maupun yang terikat
pada trombin tanpa tergantung pada antitrombin III. Hirudin dan bivalirudin ini
sangat spesifik dan poten untuk menghambat trombin sehingga agregasi platelet
tidak dapat terjadi. Hambatannya terhadap aktivitas trombin sangat poten yaitu
minimal 70 %, bila dibandingkan dengan heparin yang hanya mampu
menghambat aktivitas trombin sebesar 20 — 40 % saja (Gersh, 2005).

Warfarin merupakan antikoagulan yang dapat diberikan peroral karena
absorbsinya yang baik. Dengan waktu paruh panjang sekitar 37 jam schingga
onset aksi warfarin baru terlihat setelah penggunaan 2-7 hari. Prosedur standar
pemberian warfarin yaitu diberikan dosis 5 mg/hari untuk jangka waktu 5 hari
kemudian setiap hari dilakukan pemeriksaan protombin time sampai masuk dalam

range terapl selanjutnya pemeriksaan ini dilakukan tiga kali seminggu selama dua

Studi Penggunaan Obat Pada Pasien ... Alif Bina Indriana



Skripsi

ADLN - Perpustakaan UNiversitas Airlangga

31

minggu. Pada keadaan tertentu dosis awal warfarin dapat ditingkatkan sampai 10-
15 mg/hari. Sedangkan dosis penjagaan biasanya 4-5 mg/hari, tetapi dapat
bervariasi mulai dari 1-20 mg/hari (Gersh, 2005).

3. Fibrinolitik/ Trombolitik

Fibrinolitik dapat meningkatkan kebutuhan suplai oksigen miokard melalu
proses pelisisan trombus, meningkatkan aliran darah ke miokard (Wells, 2003)
Indikasi untuk infark miokard akut, trombosis vena dalam dan emboli paru serta
tromboemboli arteri (Gans, 2005). Agar resiko kematian dapat ditekan maka
terapi fibrinolitik harus diberikan dalam 1 jam pertama setelah serangan IMA.
Terjadinya reperfusi atau perbaikan aliran darah akan meminimalkan infark dan
dapat mempertahankan fungsi miokardial (Antman, 2001; Stringer, 2002). Obat
yang digunakan berupa tissue-plasminogen activator (i-PA) atau alteplasc,
tenecteplase, rateplase, dan streptokinase (Gersh, 2005). Tabel 11.9 menunjukkan
obat fibrinolitik.

Tabel 11.9 Obat Fibrinolitik (Opie & White, 2005)

Jenis obat Rute Dosis Penggunaan
Tissue-plasminogen LY 100 mg (awal 15 mg) | 30 memt pertama
activator (tPA/alteplase)

Tenecplase * LV 0.5 mg/KgBB 30 menit
Rateplase * 1V 10U 10 dan 30 menit
Sterptokinase 1LV 1.5 juta U/160 mi 30-60 menit

Keterangan : (*) Tidak ada di Indonesia

Alteplase atau t-PA merupakan enzim yang secara alami mengikat fibrin
dengan afinitasnya lebih besar daripada streptokinase dan dengan sekali
pengikatan akan langsung mengubah plasminogen pada permukaan fibrin menjadi
plasmin, Waktu paruh alteplase sangat pendek £5 menit (Gan, 2005) sehingga
untuk mencegah terjadinya pembentukan kembali trombus maka penggunaannya
bisa dikombinasi dengan heparin. Penggunaan alteplase adalah melalui rute i.v
dengan pengaturan dua per tiga dosis dan total dosis 100 mg diberikan dalam 30
menit pertama, dimulai dari pemberian dosis awal 15 mg secara i.v bolus
kemudian diikuti dengan pemberian infus 50 mg selama 30 menit, sisanya yaitu
35 mg diinfuskan selama 1 jam berikutnya. Pada pasien dengan berat badan
kurang dari 68 kg dosis penjagaan harus diturunkan. Sebagai kombinasi, heparin
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digunakan 5000 1U dan dapat diteruskan sampai 48 jam dengan pengaturan dosis
disesuatkan dengan aPPT, yaitu memenuhi rentang 50-75 detik (Gersh, 2005).

Tenecteplase merupakan mutasi genetik dari t-PA dengan substitusi asam
amino pada tiga tempat. Terjadinya penambahan gugus amino akan menyebabkan
penurunan klirens tenecteplase dan peningkatan waktu paruh yang lebih panjang.
Tenecteplase lebih sering digunakan pada klinik dibandingkan acteplase, karena
resiko terjadinya perdaraban pada penggunaan tenecteplase lebih kecil
dibandingkan pada penggunaan acteplase (Gersh, 2005).

Rateplase merupakan mutasi delesi alteplase dengan eliminasi faktor
pertumbuhan epidermal, knngle-1, finger, dan beberapa rantai samping
karbohidrat. Hal ini menyebabkan rateplase memailiki waktu paruh yang panjang,
sehingga dapat dilakukan pengaturan dosis ganda yaitu 10 U+10 U Lv setelah 10
merttit dan setelalt 30 menit (Gersh, 2005).

Streptokinase merupakan fibrinolittk yang tidak memiliki efek secara
langsung pada plasminogen. Streptokinase bekerja melalui pengikatan dengan
plasminogen membentuk kompleks yang akan menjadi enzim aktif untuk
mengubah plasminogen menjadi plasmin. Selain itu streptokinase juga dapat
meningkatkan aktifasi protein C yang akan meningkatkan lisis trombus, Efek
samping penggunaan streptokinase yaitu perdarahan, alergi dan hipotensi (Gersh,
2005).

Penggunaan fibrinclitik dikontraindikasikan pada pasien dengan kondisi
stroke iskemia, mengalami operasi saraf, aneurisme otak, hipertensi tak terkountrol
{tekanan sistolik > 200 mmHg dan tekanan diastolik >110 mmHg), ulkus
peptikum, tbu hamil dan pada penderita diabetes yang mengalami retinopati
{Lowe, 1998).

(3) Antiaritmia
1. B - bloker

Penggunaan B-bloker pada penderita IMA bertujuan untuk menurunkan
cardiac index, denyut jantung dan tekanan darah, yang akan menyebabkan
penarunan kcb_ufﬁhan oksigen jantung. Selanjutnya akan terjadi keseimbangan
antara kebutuhan dan suplai oksigen pada miokardial sehingga akan menurunkan

nyeri dada. Selain itu B-bloker akan menghambat aktifitas katekolamin dalam
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darah sehingga menyebabkan penurunan resiko terjadinya aritinia (Antman,
2001).

Pasien IMA tanpa komplikast sebaiknya diberikan terapi —bloker dalam 12
jam setelah serangan IMA. Hal ini bertujuan untuk mencegah aktifitas berlebihan
sistem saraf simpatis yang umumnya akan dialami oleh penderita IMA schingga
dengan pemberian terapi P-bloker i.v sesegera mungkin sétela.h serangan IMA
(Poole-Wilson, 2005). Indikasi menurunkan keparahan infark yang dialami dan
juga mencegah terjadinya kematian, komplikasi dan reinfark pada penderita IMA
(Setiawati, 2005).

Efek samping p-bloker yaitu terjadi bradikardia, blok jantung insomnia,
depresi, bronkospame terutama pada penderita asma dan impotensi pada pria
{Poole-Wilson, 2005). Karakteristik Fanmakologi ditunjukkan pada tabel I1.10

Tabe] 1110 karakteristik Farmakologik Beberapa Golongan fi-bloker
Attention:(Katzung, 2001; Frishman ef al,, 2003)

Non selektif ISA Selektif f1 a-bloking
activity
Contoh obat Propanclol Pindolol, Atenolol, Carvedilol,
Acebutolol, Bisoprolol, Labetolol
Penbutolol Metoprolol
Mekanisme Menghambat Bers:fat parsial Afinitas Kompetitif
katekolamine agonis terhadap besar antagonis
pada Bl dan B2 reseptor 31, B2 terahadap terhadap reseptor
reseptor atau keduanya reseptor 1 a dan 8
dijantung
Efek Dapat Menyebabkan Aman untuk Menyebabkan
menyebabkan | sedikit penurunan pasien penurunan
bronkospasme laju jantung, dengan asma, resistensi
mengurangi dapat vaskular perifer
tahanan perifer | menghilangk | sehingga dapat
serta memiliki an efek memingkatkan
efek depresi dan masking curah jantung
konduksi AV hipoglikemia
lebih kecil
daripada 3-bloker
tain, tidak efektif
untuk pasten
dengan angina
pektoris
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2. Pemblok Kanal Kalsium

Pada penderita IMA tanpa komplikasi penggunaan pemblok kanal kalsium
akan menyebabkan vasodilator koroner, vyang menyebabkan penurunan
kontraktilitas, kebutuhan oksigen miokardial dan tekanan arterial (Selwyn, 2005).
Mekanisme pemblok kanal kalsium yaitu dengan menghambat masuknya kalsium
ke dalam miosit yang akan menyebabkan efek inotropik negatif sehingga terjadi
vasodilatasi perifer, selanjutnya akan terjadi penurunan kontraktilitas jantung,
sehingga menyebabkan pentrunan resiko terjadinya aritmia (Cannon, 2001).

Penggunaan pemblok kanal kalsium pada kasus IMA di Indikasikan untuk
pasien IMA vyang mengalami kontraindikasi terhadap P-bloker, walaupun
demikian sebaiknya penggunaan pemblok kanal kalsium ini sebaiknya tidak
digunakan secara rutin (Antman, 2001; Fallen, 1998),

Pemblok kanal kalsium yang sering digunakan yaitu verapamil, diltiazem
dan nifidipine. Verapamil umumnya mulai digunakan 7-15 hart setelah serangan
IMA, akan menurunkan resiko terjadinya reinfark dan kematian dengan dosis 120
mg tiga kalh sehar. Efek samping penggunaan verapamil yaitu sakit kepala,
Sflushing, perdarahan saluran cerna dan konstipasi terutama pada pasien lanjat usia
{Opie, 2005).

Diltiazem digunakan pada penderita IMA dengan tujuan menurunkan
iskemia postinfark dan mencegah terjadinya reinfark. Dosis yang digunakan yaitu
240-360 mg/hari secara iv. Efek samping penggunaan diltiazem yaitu sakit
kepala, pening, dan edema engkel kaki (Opie, 2005). Tabel 11.11 memmjukkan
klasifikasi obat penghambat kanal kalsium.

Tabel I1.11 Klasifikasi klinis ebat-obat penghambat kanal kalsium {(Reid et al.,2001)

Golongan obat Contoh obat —‘ Waktu paruh (Jam) | Frekuensidosis

IR T (per )
Dihidropinidin
Short acting Nifedipine i 4-6 Multiple t
Nicardipine 4-6 Multiple '
Infemediate Isradipine 8-12 1-2x
Long acting Amliodipine >40 Ix
Nifedipine (formulasi khusus) Ix

Non-dihidropiridin

Verapamil
Diltiazem

8-12
6-10

Multiple
multiple
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Keuntungan nifedipine dan turunan dihidropiridin lainnya lebih selektif
sebagai vasodilator dan memiliki efek mendepresi jantung yang lebih lemah dari
verapamil dan diltiazem (Katzung, 2001) nifedipine tidak menurunkan konduksi
AV sehingga memberikan efek takikardia, verapamil dan diltiazem dapat
menurunkan konduksi AV sehingga tidak menyebabkan efek takikardia. Untuk
tapi efek depresan meningkat pada jantung.

3. Antiaritmia lain

Terjadinya denyut jantung yang lebih dari 150 denyut per menit dapat
ditoleransi dengan terapi antiaritmia berupa lidokain, prokainamide dan
amiodarone. Lidokain diberikan secara i.v bolus dengan dosis awal 1-1.5 mg/kg
ditkuti dengan i.v bolus tambahan 0.5-0.75 mg/kg setiap 5-10 menit seperfunya
dengan dosis maksimal 3 mg/kg, dosis penjagaan 20-50 pg/kg/menit dengan dosis
maksimal 1-4 mg/menit. Infus prokainamide diberikan dengan dosis awal 12-17
mg/kg selama 20-30 menit, ditkuti dengan dosis penjagaan 1-4 mg/menit. Infus
amiodarone diberikan dengan dosis awal 150 mg diikuti dengan infus konstan 1
mg/menit selama 6 jam, dosis penjagaan 0.5 mg/menit (Antman, 2001).

Selain takikardia dapat juga terjadi bradikardia terutama pada 4-6 jam
setelah serangan IMA, dimana terjadi penurunan denyut jantung mencapai 40-50
denyut per mentt. Untuk imeningkatkan denyut jantung hingga mencapai 60
denyut per menit diberikan atropine secara i.v dengan dosis 4.3-0.6 mg setiap 3-

10 menit dengan total dosis tidak lebih dan 2 mg (Antman, 2001).

(6) Inhibitor ACE

Penggunaan inhibitor ACE akan menurunkan resiko kematian pada
penderita IMA karenz akan menghambat terjadinya remodelling ventnkel kir
pada penderita IMA. Remodelling ventrikel kiri merupakan mekanisme
kompensasi tubuh terhadap disfungsi ventrikel Kkiri, yang selanjutnya akan
berkembang menyebabkan dilatasi ventrikel kin. Terjadinya dilatasi ventrikel kin
menyebabkan penurunan fungsi pemompaan ventrikel kiri sehingga terjadi
kegagalan pemompaan jantung { Antman, 2005).

Obat-obat penghambat ACE dibagi dalam dua generasi, generasi pertama

adalah kaptopril, enalapril, dan lisinopril, generasi kedua antara lain fosinopril,
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perindropil, kuinapril, ramipril, trandorapril (Reid et al., 2001). Penghambat ACE
dikontraindikasikan terhadap kehamilan trimester II dan III sebab meningkatkan
resiko fetal hipotensi, anuria dan gagal ginjal. Bila diberikan dalam dosis besar
dengan disufisiensi ginjal akan menyebakan neutropenia dan proteinuria
(Katzung, 2001).

Penggunaan inhibitor ACE pada pasien IMA sebaiknya diberikan dalam
waktu kurang dari 24 jam, agar fungsi miokardium dapat tetap dipertahankan
(Antman, 2005). Penggunan ACE inhibitor secara oral dimulai dani dosis rendah
kemudian dititrasi sampai pada dosis terbesar yang masih dapat ditoleransi oleh
pasien. Kaptopril merupakan inhibitor ACE dengan durasi kerja yang pendek,
digunakan mulai dari sosis 6.25 mg kemudian dititrasi dalam 1-2 hari sampai
mencapai dosts 50 mg dua kali sehari. Selain kaptopril dapat juga digunakan
inhibitor ACE dengan durasi kerja yang panjang seperti lisinopril, ramipril,
enalapril dan quinapril (Anderson, 2004).

Efek samping penggunaan inhibitor ACE yaitu hipotensi, batuk yang
berkepanjangan, dan angioderma dan diindikasikan pada semua tingkat
hipertrensi, gagal jantung koroner serta infark miokardial akut (Antman, 2001).

(7) Diuretik

Semua tipe diuretik dapat meningkatkan ekskresi natrium sehingga dapat
digunakan untuk menurunkan preload (melalui venodilatast) atau penurunan after
load (melalw dilatasi arteriol atau keduanya). Diuretik menghambat reabsorbsi
elektrolit pada tubulus renal. Diuretik tipe tiazid menghambat transport NaCl pada
tubulus distal renal. Loop diuretik menghambat transpor Na, K, dan Cl pada loop
of henle dengan efek lemah pada tubulus proksimal. Diuretik hemat kalium
mempunyai efek pada kanal kalsium pada tubulus distal, sehingga menyebabkan
efek natriuretik lemah dan retensi kalium.(Sirtori, 2000) diuretik dibagi menjadi 3
golongan (tabel 11.12).
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Tabel IL.12 Karakteristik Obat Diuretik (Sirtori, 200; CMP, 2006)

Golongan Dosis ek snmping Indikasi Kontra indikasi
Loop diuretik 40 mg selama hipokalemia, udema paru, pasien Asnuria
(furosemide) 10menit, lalu 80 | hipovolumia dan CHF, AMI,

mg selama 20 hiperuresemia oligouna
menit 1 jam dengan gagal
kemudian bila ginjal, serta
perlu hipertensi
Thiazid 12.5-25 mg hiperurisemia, | terapi hipertens, hipokalemia
(hudroklortiazid) | (Hipertensi), 25- hipokalemia, kronik CHF,
100 (CHF) hiperglikaemia, serta edema
hiperkalsemia,
hipetlipidemia,
hipersensitifitas
termasuk Skn
ol dlan
ey wombositopetya L
Diuretik hemat 25 mg pada dosis tinggi | Mencegah atau Pendenta
kalium adalah mengurangt ganguan fungsi
(spironolakton) ginekomast: pada hipokalemia ginjal
pria dan dari diuretik fain
menstruas fidak
teratur pada
wanita, pada
dosis rendah
dapat
tnenombtkan
hiperkalemi,
mual, lctargy, dan
mental confiisio

2.4 Studi Penggunaan Obat

Studi  penggunaan obat menurut WHO adalah meliputi pemasaran,
distribust, peresepan, dan penggunaan obat pada masyarakat dengan titik berat
pada kensckuenst ekonomt, sos@l, medis yang dihassikan, Dan delinst ersebut,
dapat diketahni fokus dari studi penggunaan obat adalah meliputi pemilihan obat
dalam peresepan, peracikan, dan penggunaan obat, termasuk di dalamnya
mengelzhu mekanisme kenja seria adanya masalah terkait obat, baik potensial
maupun yang aktual. Data yang dihasilkan dari studi penggunaan obat dapat
digunakan untuk mengetahut pola penggunaan obat pada suatu populasi (Lee and
Bergman, 2000).

Tujuan dari studi penggunaan obat adalah untuk mengetahui dan
memfastlitasi penggunaan obat yang rasional oleh masyarakat. Ada iebih dari satu

macam tipe studi penggunaan obat. Perbedaan ini dipengaruhi oleh sistein dan
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struktur mengenai penggunaan obat (bagaimana obat diorder, dikirim dan
digunakan, dalam fasilitas kesehatan); proses penggunaan obat (obat apa yang
digunakan, apakah obat telah digunakan sesui dengan aturan) serta outcome
penggunaan obat yang mehputi efikast dan evaluasi efek samping obat. Macam-
macam tipe studi penggunaan obat antara lain Cross Sectional  Studies,

Longitudinal Studies, dan Continous Stucies (WHO, 2003).

2.5 Tinjawan Drug Related Problem
Drug Related Problem (DRP) atan drug therapy problem adalah segala
kejadian yang tidak diinginkan yang dialami pasien, yang terlibal atau dicurigai
terlibat dalam suatu terapi, dan yang menanggung outcome pada pasien baik
aktual maupun potensial. Drug Related Problem dikategorikan menjadi tujuh
macam, berikut adalah macam DRP beserta kemungkinan penyebabnya :
1. Kebutuhan terapi obat tambahan
a. Pasien memiliki kondist medis baru yang memerlukan inisiasi
terapt obat baru
b. Pasien memiliki penyakit kronik yang memerlukan terapi obat
lanjutan.
c. Pasien memiliki kondisi medis yang memerlukan farmakoterapi
kombinasi untuk memperoleh efek sinergisme atau potensiasi.
d. Pasien beresiko untuk mendapat kondisi medis bara yang dapat
dicegah dengan terapi profilaksis atau premedikasi.
2. Terap: obat yang tidak periu
a. Pasien mendapat obat yang indikasinya tidak tepat
b. Pasien, baik disengaja maupun tidak, menggunakan obat atau
bahan kimia sampai toksi dan menyebabkan kondisi sakit saat ini.
¢. Masalh medis yang dialami pasien berhubungan dengan
penyalahgunaan obat, penggunaan alkohol atau Kkebiasaan
merokok.
d. Kondisi medis pasien lebih baik diobati dengan terapi non obat.
e. Pasten menggunakan banyak obat untuk kondisinya yang hanya

memerlukan terapi satu macam obat.
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f. Pasien menggunakan tcrapi obat untuk mengobati ctek samping

vang tmbul karena obat lain,
Obat yang salah

a. Pasien memiliki amsalah medis, dimana obat tidak efekeif

b. Pasien alergi terhadap obat in1.

¢. Pasien menenma obat bukan yang paling efektif untuk indikasi
vang sedang diobati.

d. Pasien memiliki faktor resiko yang kontraindikasi dengan obat
vang digunakan.

e. Pasien menerima obat yang efektif tapi bukan yang paling sedikit
biayanya.

f Pasien menenma cbat yang efektif tapi bukan yang paling aman.

g Pasien memiliki infeksi karena mikroorganisme vang resisten

terhadap obat ini.
Pasien telah menjadi kebal terhadap terapi oabt ini.
Pasien menenima kombinast produk vang tidak perlu, ketika satu

macam obat saja sudah sesnai (cukup).

4. dosis terlatu rendah

5

a.

d.

C.

Dosis Yang digunakan terlalu rendah untuk dapat menghasilkan
respon yang diinginkan.

Konsentrast obat dalam serum pasien ada di bawal range terapetik
vang dikehendaki.

Waktn pemberian profilaksis tidak cukup {(antibrotic presurgical
terlalu cepat dibertkan).

Obat, dosis, rute, atau konverst formulasi untuk pasien tidak cukup.

Dosis dan fieksibilitas nterval tidak cukup untuk pasien.

Efck samping obat

d.

b.

Obatnya dibertkan terlalu sering

Pasicn memnhiki reaksi alergl terhadap obat ini.

Pasien pemah mengalami reaksi 1diosinkrast terhadap obat int.
Pasien mennliki faktor reiko vang membuat obat ini teralau bahaya

untuk digunakan.
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Efek obat berubah karena adanya tnhubisi enzimm atau induksi dari
obat lain yang digunakan pasien.

Efek obat berubah karena adanya pendesakan ikatan oleh obat lain
yang digunakan pasien.

Hasil test laboratorium pasien berubah karena adanya interferensi

(gangguan) dari obat lain yang digunakan pasien.

6. Dosis terlalu tinggi

a.
b.

c.

f

Dosis terlalu tinggi untuk pasien,

Kensentrasi abat dalam serum pasien di atas range tcrapetik yang
dikehendaki.

Dosis pasien meningkat terlalu cepat.

Pasien mengalami akumulasi dari penggunaan obat jangka
panjang.

Obat, dosis, rute, konversi formulasi tidak tepat.

Dosis dan fleksibilitas interval tidak tepat.

7. Kepatuhan

a.

pasien tidak menerima regiment obat yang tepat karena adanya
medicafion eror (peresepan, peracikan, penggunaan, monitoring).
Pasien tidak mematuhi aturan penggunaan yang direkomendasikan.
Pasten tidak mengambil obat seperti yang telah diresepkan karena
tingginya biaya obat.

Pasten tidak mengambil obat seperti yang telah diperintahkan
karena kurangnya pemahaman mengenai aturan pakar.

Pasien tidak mengambil obat seperti yang tetah diperintahkan

karena tidak konsisten dengan keyakinan kesehatan pasien.

Farmasis harus mampu mengidentifikasi, mencegah, dan menyelesaikan

setiap DRP yang mungkin terjadi pada terapi vang diperoleh pasien, sehingga

tujuan terapt yang diharapkan dapat tercapai dalam rangka peningkatan

kualitas lndup pasien (Cipole, 1998).
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BAB I

KERANGKA KONSEPTUAL

Faktor Restko Ltiologi
*Genetk  *Alkohol *Diabetes Melitus
*Usia *Rokok *Hipertensi
*Ienis Kelamin *Dusltpidemia

1 ]

¥
Anuina
StabicJ UnstabIcT Prinzmental
!
[ 1
Plak stabil | Plak tidak stabil |

trombus

Oklusi koroner
1

¥

Infark migkardial akut

]

1

{

1 L.v disfunction }'—"i

L v dilatation

J._

L.v remodelling

|

lTeraoi nonfarmakoloa: ]

i

[ Teraot farmakoloai J

Terapi IMA
*Oksigen
*Analgestk

*V asodilator nitrat
*Antitrombotik
*Ant{ aritmia
*Inhibitor ACE
*B- bloker

Terapr Camorbid :
*Diabetes melitus
*Hipertens:
*Dislipidemia

L

Faktor obat : Dosts, Cara penggunaan, interakst obat,
efek samping, aturan paka

I

Studi Penggunaan Obat

Gambar 3.1 Kerangka Konseptual Studi Penggunaan Obat Infark Miokardial A lart
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Pasien IMA MRS
Pada bagian [RNA

'

42

*DMEK
*pasien
y
Terapi IMA: *Diagnosa
*oksigen *Presentasi klinik
*analgesik * Data klinik dan Terapi Comorbid :
*vasodilator nitrat Laboratorium 1.Dislipidemia
*antitrombotik * Terapi obat : 2 Hipertensi
- Antiagregasi » - Terapi IMA 3.Diabetes Melitus
platelet - Terapi comorbid [
- Antikoagulan
- trombolitik
* Antiaritmia |
- B —bloker :
- pemblok kanal Analisa Data
Ca
* Inhibitor ACE .
Studi Penggunaan Obat :

1. Jenis obat

2. Efek Samping

3. Intcraksi Obat

4. Dosts

5. Carg/Aturan Penggunaan

Hasil Penelttian :

1. Mengidentifikas obat utama pada terapt IMA

2. Mengidentifikasi pola penggunaan obat pada
penderita IMA.

3. Mengidentifikasi keterkaitan data
laboratorium, data klinik, dan tujuan terapi

4. Mengidentifikasi permasalahan terkait obat
meliputi  dosis, cara/aturan penggunaan,
Interaksi, dan efek samping obat

Gambar 3.2. Kerangka Operasional Terapi Pada Pasien Infark Miokardial Akut
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BAB IV

METODE PENELITIAN

4.1. Rancangan Penelitian

Penelitian vang dilakukan merupakan penelitian deskriptif dengan
menggunakan data retrospekuf. Penelitian ini  dilakukan dengan tijuan
mendiskripsikan tentang pola penggunaan obat pada pasien infark miokardial

akut. Analisa penclitian dilakukan dengan menggunakan metode statistik
deskriptif.

4.2. Obyek Penelitian

Bahan penelitian ini adalah DMK (Data Medik Kesehatan) dari MRS pasten
dengan kasus Infark Miokardial Akut Mulai periode 1 Juli — 31 Desember 2006 di
Ruang Rawat Inap RSUD Dr. Soetomo Surabaya.

4.2 1.1nklusi Data
Inklust Data meliputi
¢ Pasien dengan diagnosa infark miokardial akut dan hipertensi dan atau
diabeles melitus beserta komplikasinya
¢ Pasien Laki - Laki dan Wanita usia 40-70 tahun
s Terapi yang dibertkan pada pasien infark mickardial akut dan hipertens:
dan atau diabe fes melitus beserta komplikasinya.

» Terapi obat yang diberikan sebelum MRS dan saat KRS

4.2.2.Eksklusi data
Eksklusi data meliputi ;
e Semua dokumen medik kesehatan pasien selain infark miokardial akut dan
hipertensi dan atau diabetes melitus beserta komplikasinya
» Terapi yang diberikan selain pada pasien infark miokardial akut dan
hipertensi dan atau diabetes melitus beserta komplikasinyabaik yang di
dapat selama di rumnah sakit ataupun sebelumnya.

¢ Pasien Lak: — Laki dan Wanita di bawah 40 taliun dan di atas 70 tahun.
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4.3. Tempat Dan Waktu Penclitian
Tempal Penelitian - Ruang Rekam Medik RSU Dr. Soetomo, Surabaya
Waktu Penelitian - Maret - 31 Met 2007

4.4. Jumlah Sampel

Sampel meliputi semua dokumen medik keschatan MRS pasien infark
muokardral aku! dan hipertensi dan ataw drabetes melitus beserla komplikasinya
yang dalam DMK tercata masuk rumah sakit pada periode 1 Maret—31 Mei 2006

yang telah memenuhi Kriteria inkiusi.

4.5, Cara Pengumpulan Data

Data diambil dam DMK pasien yang telah ditetapkan dikumpuikan,
Kemudian data-data yang diperlukan dalam penelitian ini yaitu data pasien yang
meliputi nama, usia, jenis kelamin, riwayat pasien, riwayat obat, diagnosa, terapi
yang dibenkan, dosis. mite pemberian, serta lama  penggunaan  dipindahkan ke
lembar pengumpul data, selanjutnya difakukan pengumpulan data secara

sistematis oleh penchti.

4.6. Analisa Data
Darl data yang diperoleh dilakukan analisis
(1) Obar ntama yany digunakan pada terapi [MA.
(2} Penggunaan obat untuk terap IMA dan comorbid secara deskriptif
(3) Keterkaitan data laboratonum, data kiink dan tujuan terapi
(4) Penmasalahan terkait obat berupa interaksi pada terapi vang diterima

pasien.
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BABYV
HASIL PENELITIAN

5.1  Demograli Pasien

Berdasarkan hasi] perhitungan DMK pasien dengan diagnosa akhir IMA dt
Ruang Rawat Inap Penyakit Jantung RSU dr. Soetomo (RRIPJ. RSDS) Surabaya
periode MRS 1 Juli — 31 Desember 2006, diperoleh jumlah sampel sebanyak 41
orang memenuhi kriteria inklusi,

Tabel V.1 menggambarkan data 41 pasien IMA dengan komplilkasinya
periode MRS 1 Juli — 31 Desember 2006 di ruang rawat mnap penyakit jantung
RSU dr.Soetomo Surabaya sedangkan tabel V.2 memuat data demografi 4 1pasien
yang meliputi jumlah, usia, ruang penyakit jantung, lama rawat inap, komplikasi
penyakit, kondist KRS dan pencapaian target serangan dalam bentuk persentase.
Gambar 5.1 menunjukkan distrtbusi jenis kelamin IMA, Gambar 5.2
menunjukkan distribusi usia pasien IMA, Gambar 5.3 menunjukkan larma rawat
inap, serta Gambar 5.4 menunjukkan diagnosa komplikasi dan atau penyakit
sekunder IMA,

Tabel V.2 Persentase Data dari 41 pasien IMA selama dirawat di

37 LOS (engih of sty

RSU Dr.Soetomo

_| »

No. | Data Pasien 2 Hasil
H | N~ o *k
1. | Wanita () ! 2 o
PO \ T 655
2. Usta : 403-4% tahun ] 3 3171
' 50-59 tahun-> 56,78 = 9,82 16 30.02
ﬁ()-?{} ];‘[hun ] 2 2‘) 2?

|
S _

“a. 1-5hari 11 268
b 6-10 hari 25 6049
"¢ 11-15han 4 98
o4 16-20 han e 28
4 1 Ruang penvakit janlung |
*a kelas | i 5 i i22
! b, kelas It | 16 i 39.0
i ¢ kelas 111 L | 20 | 48 8
5. 1 Komplikasi penyakit :* ) ]
! a Decomp cordis : 8 I 195
:= [> Svok kardiogenik } 2 ' 49
i1 ¢. HF i 2 4.9
! e. LVH (_ 1 1 24
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h. Iskemia Inferior 2 49

i. Post V bradikardi 1 24

3. ALO 1 24
6. | Kondisi KRS :

a. dipulangkan kondisi mulai sembuh 33 56.1

b. Pulang paksa 4 o8

¢. Meninggal 4 98
7. | Pencapaian target serangan :

a. Tercapa 33 R0.3

b Tekanan darah masth tinggt 13 31.7

¢. Tercapai untuk px DM i6 39.0 1

Keterangan: * Setiap pasien dapat mengalami > 1 macam komplikasi/penyakit

sekunder

** Presentase dihitung berdasarkan jumiah sample dart 41 pasien

J| Lok @ Peroraen

Gambar 5.1 Distribusi jenis kelamin 41 pasien Infark Miokardial Akut

[ e e i e

usta 6G-70 usia 4049
tahun tahun
29.27% 31.71%

usia 50-58
i tahun
. 38.02%

‘M usia 40-49 tahun m usia 50-59 tahun El usia 80-70 tahun -

Gambar 5.2 Distribusi usia dari 41 pasien Infark Miokardial Akot
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70.00% 1
60.00% |
50.00%%
40.00% |
. 30.00% |
I 20,00%4;
| 10.00% 4
0.00% -
|

1-8 hari 610 hari  11-15 hari 16-20 han

'm 1-5 hari 6-10 hari m 11-15 hari @ 16-20 hari |

Gambar 5.3 Distribusi Lama Rawat Inap Pasien Infark Miokardial Akut

\9aga | syok .
-1 hardi HE
e s

@ Series1 ,19.50'4.90 |4.90 | 2.40

Ganbar 5.4 Diagnesa kemplikasi dan atau penyakit sekunder Infark Miokardial Akut

5.2  Faktor Resiko

Faktor resiko yang dapat menyebabkan pasien mengalami IMA antara lain
adalah adanya riwayat penvakit dan pola hidup. Adapun persentase rnwayat pasien
termasuk riwayat pola hidup, riwayat penyakit terdahuiu antara lain diabetes
melitus, hipertens: dan penyalat jantung maupun niwayat penyakit kelvarga yattu
hipertensi, penyakit jantung dan diabetes melitus dapat dilihat pada tabel V.3.
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Tabel V.3 Persentase Pola Hidup, Penyakit Terdahulu dan Keluarga

Pasien Infark Miokardial Akut

. . Hagil
No, Riwayat Pagien NF v i
1 RPD
a HT 9 219
b. DM 7 7.1
¢ HIT+DM 3 31.7
. d Janumg 6 | 146 |
RPK
a  Hipertensi 3 7.3
b. Jantung 2 4.9
. DM 2 49
3. Merokok :
a  1-10 batang/hari 1 24
b.  11-20 batang/hari 3 73
c. _ >2] batang/hani [ 24

Keterangan : # Setiap pasien memiliki > 1 faktor restko
## Presentase dihitung berdasarkan jumlah 41 pasien

|

[
;
i
1
I
|
|
|

[m RPD m RPK O Merokok |

Gambar 5.5 Diagram faktor resiko dari Infark Miokardial Akut

5.3 Tindakan Medis dan Obat yang Terkait Untuk Pasien IMA
5.3.1 Kateterisasi Pada Pasien IMA dengan Komplikasi Pada Jantung

Dari 41 pasien hipertensi dengan komplikasi pada jantung yang telah
diteliti, sejumlah 2 orang (4.87%) mendapatkan tindakan medis kateterasi yaitu

pada pasien no.1 dan 14 dengan diagnosa PJK IMA anterior luas dan post PTCA,
pasien MRS untuk kateterasi, sedangkan sebanyak 39 orang lainnya (95.12%)

tidak membutubkan tindakan kateterisasi
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5.4 Masalah terkait obat
5.4.1 Interaksi Obat
Penggunaan obat secara polifarmasi dapat meningkatkan kemungkinan

51

terjadinya interaksi obat. Interaksi obat ini diperoleh dengan membandingkan data

terapi yang diterima oleh pasien IMA yang dirawat di ruang penyakit jantung
RSUD. Dr. Soetomo Surabaya periode MRS 1 Juli — 31 Desember 2006 dengan

data yang ada di literatur. Dalam penelitian ini tercatat ada beberapa interaksi obat

yang mungkin terjadi selama terapi pengobatan pasien. Adanya interaksi obat

tersebut ditunjukkan pada tabel V.8,

Tabel V.8 Kemungkinan interaksi obat pada pasien Infark MiokardialAkut
(Stocklye, 1999 & Tatro, 2001)

Golongan Obat lain Onset/Severity/ Efek Mekanisme Rekomwndasi
Documentation & Px.No
ACEl antasida | Cepat/minor/ Efek captopril Absorpsi GI | Administrasi
=>captopril possible mungkin menurun captopril obat dibern
lisinopril menurun interval + 2 jam
Px.No 25, 29, 34,
- b dan 41 _‘
allopurinol | Tunda/major/ Reaksi Tidak Monitoring
possible hipersensiti vitas dketahui adanya  reaksi
mungkin lebih hipersensitifitas
tinggi Px.No 14
digoxin Tunda/moderate/ Plasma level Tidak Tidak teramati
possible dipoxin mungkin diketahui,
meningkat/menurun | klirens renal
digoxin
mungkin
berubah
furosemid | Tunda/minor/ Efek loop diuretik Hambatan Monitoring kadar
suspected mungkin menurun | produksi AT- | serum K’
‘ ilolch ACEl | Px.No  4(tidak
ada kadar K).8
' ] (kdr K semakin
\ mel}. 9 ({udak
5 ada monitor), 3l
] (tdk ada data k+)
] 34 (hdr K me]),
[ | 38, 39 (awal kdr
'| ]| turun setlah itu
i i membaik).  dan
[. [ 40 (kadar k+
U AN S N normal)
Mhurelik digoxin Tunda/major/ | Drenk | me? ekskres: | Momlorimg  ketat
=2 furosennd probable | menvebabkan l urin dan K’ { kadar  digoxin
i | ganggguan dan Mgz'_-) dan K serum,
| elektrolit> digitalis | mempengandi | bilg periu
binduksi teriadinya kerja atol ¢ diberikan
Ii HINETH ] Jantung suplemen K
; | Px.No 7 dan 27
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HCT Cepat/moderate/ Kedua obat punya Tidak Monitoring  kadar
prabable efek sinergis—> diketahui elektrotit  dalam
menghasitkan darah
diuresis dan PxNo27
abnormalitas
elekirolit
Sspironolak | kaptopril Tunda/major/ mef K’ serum pada | Tidak Monitoring kadar
ton suspected pasien dengan diketahui X'
kerusakan renal : PxNo 9, 27, 28,
30, 34, dan 39
digoxin Cepat/moderate/ Spironelakton dapat | Tidak Monitoring tanda
suspected met efek inotropik | diketahui overdigitalis
posttif dan digoxin, Px.Ne 27 dan 28
Konsentrasi serum
! dipoxin juga
e e | mungkinme] |
HCT ! allopurinol | Tunda/major/ pet insiden reaksi Tidak Konmbinasi
] unlikely hipersensitivitas diketahui tidak perlu
| dari allopurinol dihmdari  sebab
1 insiden  sangal
] jarang dan dapal
digunakan pada
pasien  dengan
e e PS8 | _fgmialnomal
aspirin antasida Tunda/minor/ Konsentrasi  serum | Antasida Penggunaan obat
probable salistlat  mungkin | mengindukst | diberi  interval
meningkat pet pH wrin | wakiu+ 1-2 jam
mengurangi Px.No 25, 29, 34,
reabsorpsi dan 41
renal salisilat
< met
Klirens
salisilat
heparin Cepatmoderate/ Resiko pendarahan | Aspirin Moniloring  kelat
probable mungkin meningkal ) menghambat | cfck dari obat
agregasi Px.NoS, 12. 16, 21,
pIaIeIel'—) 22,39, dan 41
pendarahan.
adi:l dengan |
Diazepam TJ antasida Cepat/muinor/ pel/penundaan efek | Tidak Penggunaan obal
! possible sedaul dart | diketahui } diberi interval
] benzodiazepin dosis i waktu
5________?.__._”_, wnggal 5 | Px.No 29 dan 34 |
| digoxin Tunda/moderate/ konsentrasi  serum | Tidak | Kombinasi tidak
i possibie , dipoxin dan toksisitas | diketahui perlu  dihindart
i : mungkin meningkat ‘ tetapt  lakukan
] | i E moniloring kadar
L | l serum digoxin
| Ranitidine | Cepat/minor/ Efek dari benzo- | Bicavailbilitas 3 Diberi  selang
e unlikely diazepin  tertentu | am | waktu+ 1-2 jam
mungkin  berubah | Penzodiazepin | py Ng
| atau  meningkat, | Mungkin 6,10,17.29,33 34.
‘ tidak berarti secara | berubah 38.40, dan 41
klinis
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Tabel V.1 Data 41 Pasien IMA Dengan Komplikasi Pada Jantung Periode MRS 1 Juli - 31 Desember 2006 di Ruang Penyakit
Jantung RSU dr.Soetomo Surabaya

Yoetomo Su e e e
ol ok e | x| geeer | 108 prvams | pekompasiockmder | PURS |
110631731 | L | 45 |Merokok, | 0 |PIKIMAAntemorlues _ [ " . 108/63>110/80 |
| 2| 10669868 L 45 Merokok e IMA Anterior Luas R . __________1_78f72:)]{)_{)«_60 _J
35 10641349 | P | 40 | - | 7 |HTStagel+ NSTEMI HT Stage - 210/115 140/80 |
[ 4 ¢ 10662143 P 41 - 1 IMA Antenor Luas X Wy SHE HF + S_)_](KarngenLL I e L ]
| S 10616049 | L 54 | - 1 8 Unstable Angina __ |HT+DM 1 Lﬂf‘(sz—}B_O{()g___l
3 10646247 L 66 - 7 Iskemia + DM DCFC U1 - IV + Post V Bradikardi + 135833 120/70
. 0 N HT+DM . o
|7 1 10283450 | L 49 - 5| NSTEMI (Iskemi Antero Lateral) _ | DCFC I - 11l +DM T v 125/80 _{.-
[ 8 ! 10626925 | L 50 - 15 | NSTEMI #[MAnfenor [ HT T 1s/e0> 130100
[ 5 ;1063102 | P | 46 | - ) 4 | PIK Iskemalnfenor Lu uas_ DCFCIV + DM+ HT__ | 170N1002160/90
10, 10671007 L 54 - 4 | IMA Inferior + Posterior ______F__#__mp_h_fl__m_________’_____ 1 1462110460
CIC T 0626922 | L | 62 | - 6 | PJKRecentIMA HT 1 124/803125775 |
127 10654218 1 L | 4s T T T e Syok Kardiogenik, HF + Iskemia 78/42->84/57
I _ I | Aotemor +* HT _  _  _
13, 1 10618572 P 65 ke NSTEMI S qar T 160100 140/60
14010602224 | L a7 | 7l s [ MAAmeesepl | o T T T 1000 11070
_ 1~_ ioo0igda3z L L ) 42 | - | 8 |IMAAnteroseptat DM 131702 120/80
In . 1010617 i P 58 - 9 | IMA Anterior + Iskemia Aniero | HT 126/74-> 11 ¥70
L__.?_ SRR SN S RN MU 2 -1 % W S _ o
17 106(2114 L 1 49 [ Merokok 1 9 | IMA Anlerosepta! . tIskemiaInfezior +HIT ]2&’76—)]20.’80
Is | 10235396 L 54 - 15 |PIKIMAtferior | HT + DM +Iskemiaantero luas | 120060100770
| 1910016200 50 - T2 InsTEMP A NS 'S4 1 128855114/65 |
20 10639582 i_l:_ 54| -1 14 | NSTEMI | DM+HT+Ginjal + DCFCHL | 133/73->120/80 _.;
L20 ; 10002698 1+ P 43 s WA Amerior T Gaswmitis 1792633 145/98 e
22 i 10651776 | L | 70 | Merokok | 9 [ IMA Anterior Luas HT + DM | 133/582130/60
23 P10629076 L 66 - 2 PJK iskemnia Infenor r antero L_alg_rg]_ e ____1_1&’8(—) 1_381?0 i
24 0 10564244 | P |51 1 -1 18 [ lskemia Antero Lateral + HT stage I | Decompcordis IV+DM+HT | 154/82130/90 |
.23 1 10638735 L | 62 - 5 [(OMlInfenor | DCFCIV +DM + HT Stage [__ 40703 120/70 |
260 10672626 ¢ P | 425 | - | 9 | PIKIMA anterior luas DM 1 130:80>90/70 |
|27 | 10607578 : L 68 - 17 | PIK(OMI Anteroseptal} | DCFCIV 1+  LO627050 |
(25 @ 10490811 | L 66 Merckok | 5 | PIKskemiaameroseptal | DCFCIV+AF [ 11080212000 |
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" 29 | 10616978 L . 65 - 6 | Unsatble Angina HT+ DM 162/79-> 120/60
30, { 10416172 P | 354 - 7 | NSTEMI HT + DM 128/80-Y 110/60
T3 ] 10461499 L i 67 | - 7 | Recent IMA Anterior Luas DM +HT 122/51 120/70
. 32| 10649476 P 59 - 8 | Recent IMA LVH + DM 102/54100/70
. 33, | 10669918 L . 53 - 11 | IMA Antrrior Luas DM 96/472100/70
T34 [ 1063871 Pl 52 ! . 8 | Recent IMA Anteroseptal DCFC 11 143/82>90/60
35 | 10665318 L~ | 70 ; Merokok ) IMA Inferior HT + DM + Jantung 132/ ;
36, | 10636496 P 1 56 . 9 | NSTEMI + HT Stage I HT Stage | 121/62->80/60 ;
i 37 | 10653310 L | 50 | - 8 | IMA Anteroseptal HT Stage [ . 161/832 130/70
.38 | 10628092 L ! 55 | Merokok 4 | IMA Antero Luas DM 107/68-> 100/60
! 39. | 00008775 P | 67 . - 14| Iskemia anterolateral | ALO+ DM+ HT 96/62->130/90
S 40 10634950 | L | 45 - 6 | PIK Iskemia anieroseptal DCFC IV + HT +DM _ $9/592110/70
f 31| 10636263 | P | 50 ! - 8 | NSTEMI HT + PIK 129/67-> 130/80
KET  :PJK -» Penvakit Jantung Koroner OMI = Old Miokardial Infark

Skripsi

IMA - Infark Miokardial Akut
HT - Hipertensi
DM < Diabetes Melitus

NSTEMI2Nen - ST elevasi Infark Miokard

DCFC
HF
ALO
AF
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BAB VI
PEMBAHASAN

Demografi Pasien. Dari penelitian tentang studi penggunaan obat yang
telah dilakukan terhadap pasien infark miokardial akut periode MRS 1 =i — 31
Desember 2006 di Ruang Rawat Inap Penyakit Jantung RSU dr.Soetomo (RRIP]
~ RSDS) Surabaya, didapatkan data bahwa sejumtah 27 orang (65.8%) merupakan
pasien pria dan sisanya yaitu 14 orang (34.2%) berjenis kelamin wanita. Sebaran
usia dari 41 pasien tersebut yaitu dalam rentang 40-70 tahun dengan nilai mean
sebesar 56,78 + 9,82, Pada pria prevalensi terjadinya penyakit jantung 3-4x lebih
besar daripada wanita (Huang, 2004). Karena pada wanita insiden PJK akan
meningkat Kemungkinan adanya perubahan hormonal karena menopause akibat

dari penurunan kadar estrogen (Braunwald, 2001).

Faktor Resiko. Faktor resiko terjadinya IMA dapat dilihat pada Tabel V.1
dimana 35 omng dian‘aranya tidak diketahui faktor resikonya. Faktor resiko yang
paling dominan adalah kebiasaan merokok yaitu pada 7 orang (17.07%) baik yang
merokok [-10 batang/hari maupun sampai >21 batang/hari, Nikotin yang
terkandung dalam rokok dapat meningkatkan denyut jantung dan tekanan darah,
menyebabkan peningkatan kebutuhan oksigen miokardial dan gangguan suplai
oksigen yang disebabkan karena efek karboksihemogiobin yang berasal dari
inhalasi asap rokok (Talbert, 2002). Tingginya resiko penyakit kardiovaskular
seperti stenosis koroner, infark miokard, dan gangguan iskemia perifer diduga
karena paparan yang berlebihan dari nikotin (Liiilmann, 2000).

Faktor resiko lain yang menyebabkan IMA adalah HT dan DM dimana
hipertensi dan diabetes mellitus merupakan faktor resiko terjadinya aterosklerosis,
serta hiperlipidemia. Kadar kolesterol dalam darah yang terlalu tinggi dapat
meningkatkan tekanan darah yang diduga melalui interaksi dengan mediator
vaskular misalnya endotelin pada permukaan endotel (Greene, 2000).

Komplikasi dan penyakit sekunder. Dari data yang diperoleh pada Tabel
V.2 dapat dilihat babwa komplikasi penyakit jantung yang banyak diderita oleh
pasien IMA adalah gagal jantung sebanyak 8 pasien (19.5%), tskemia sejumlah 2

53
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pasien (4.9%), syok kardiogenik sejumlah lpasien (2.6%), dan PJK OMI pada 1
pasien (2.6%), kemudian LVH 2 pasien (4.87%), HF diderita oleh 1 orang pasien
( 2,6%). Selain itu, iskemia inferior muncul pada 1 orang pasien (2.6%). AF oleh
} pasien (2.6%), serta ALO 1 pasien (2.6%)

Tekanan darah pada pasien Infark Miokardial Akut tanpa komplikasi
umumnya normal. namun pada gagal jantung ter_iédinya kompensasi
neurohormonal berupa perubahan respon adrenergik sehingga tekanan darah
meningkat dan mencapai 160/90 mmHg dengan denyut jantung, mencapai 100-
110 per menit. Pada penelitian menunjukkan 10 pasien yang mengalami gagal
jantung vaitu Px No: (6, 7, 9, 20, 24, 25, 27, 28, 34, dan 40). Pada Px No 9
tekanan daralinya >160/90 mmHg dan nadi mencapai 100 tetapi telah membaik
sete'ah diberi terapi obat. Sefain itu 5 pasien juga menderita diabetes melitus yaitu
Px: (6, 20, 25, 28, dan 40). Sehingga target penurunan tekanan darah wencapai <
130/85 mmHg dan dari hasil kelima pasien tersebut telah mencapai penurunan,
Adapun 2 pasien No 27 & 34 mengalami penurunan tekanan darah sistolik < 90
mmHg sehingga pasien mengalami syok kardiogenik dimana tekanan darah ini
disebabkan karena kegagalan fungsi ventrikel kiri yang mencapai > 40%,

sehingga ventrikel kiri tidak mampu memompa darah dan dapat terjadi syok.

Mapajemen Terapi, NITRAT. Nitrat merupakan sumber eksogen
vasodilator nitrat oksida (NO). Nitrat organik menstimulasi reseptor pada endotel
vaskular sehingga meningkatkan pembentukan CGMP intrasel. Peningkatan ini
akan menyebabkan ralaksas otot polos (Talbest, 2002),

Obat golongan nitrat organik digunakan untuk menghentikan atau
mencegab serangan angina. Sclam ita obat m juga mendilatast arten yang akan
meningkatkan aliran darah regional menuju area iskemia, dan juga terjadi dilatasi
arterio]l vang menyebabkan penurunan resistensi perifer (afterload) dan
mengurangi kebutuhan oksigen mickard (Johnson, 2002). Isosorbid dinitrat per
oral digunakan untuk mencegah serangan angina. Sehingga pemberian ISDN
sudah tepat pada sebagian besar pasien hampir sekitar 87.80% dimana ke 35
pasien mengalami penurunan symptom berupa nyeri yang disebabkan oleh
penurunan suplai oksigen karena pembuntuan arteri koronaria, dan dosis yang

diberikan telah sesuat yaitu 5 — 30 mg dua sampai tiga kali sehari.
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ASPIRIN (Asam asetil salisilar). ASA ni digunakan untuik menurunkan
sifat adesif dan platelet pada pasien dengan kelainan pada arteri, artificial blood
vessel shunis dan katyp jantung, serta pada pasien dengan sindroma agregasi
spontan. Dalam penelitian ini aspirin sering dikombinasi dengan klopidogrel yaitu
sebanyak 33 pasien penggunaan kombinasi ini untuk pasien dengan resiko
ateroskierosis akan menguntungkan sebab efek kedua obat tm sinergis.
Penggunaan kombinasi ini sudah sesuai indikasi yaitu pada pasien dengan
diagnosa PJK. Dosis yang diberikan untuk penderita IMA telah sesuai dengan
terapi yang diberikan yaitu 75 — 160 mg sekali sehari. Dimana sekitar 90.24% (37
pasien) menggunakan ASA dosis 100 mg sekali sehari. Serta pemberian ASA dan
klopidogrel juga dikombinasi dengan LMWH. Efek samping dari kombinasi ini
adalah terjadi hemnaturia ternyata setelah diteliti ada 1 pasien yang ditemui terkena

hematuria yaitu Px No 1 oleh karena itu kombinasi ini segera dihentikan.

kliopidogrel. Merupakan antagonis adenosine difosfat (ADP) yang
digunakan untuk terapi antiplatelet. Obat ini dapat digunakan untuk mengurangi
resiko terjadinya infark miokard akut pada unstable angina. clopidogrel hanya
digunakan jika pasien tidak dapat mentoleransi ASA atau timbul hipersensitivitas
dan gangguan GIT dengan penggunaan ASA (Crawford, 2002). Dosis yang
digunakan sebagai anti agregas: platelet yaitu 75 mg sekali sehari. 35 pasien yang

mendapat terapi obat i Juga telah sesuan dengan dosis.

Antikoagular, Heparin. Penggunaan heparin ini lebib sedikit
dibandingkan LMWH, hanya 7 pasien yang menggunakan heparin (Px No 5, 12,
16, 21, 22, 39 dan 41) dengan dosis yang berbeda-beda. Efek samping heparin
antara lain hemoragi, iritasi local, nyeri ringan atau hematoma pada tempat
injeksi, hipersensitivitas, osteoporosis, alopepsia, trombositopenia, dan supresi
aldosteron. Efek samping ini tidak terjadi ke 6 pasien tersebut karena
trombositnya masib normal dan efek samping lain tidak teramati. Dari ke 6 pasien
tersebut ternyata sermuanya dikombinasi dengan aspirin dimana aspirin it ada
interaksi obat dengan heparin, yaitu menyebabkan perdarahan ternyata dari ke 6
pasien tersebut yang mengalami trombositosis yaitu Px No 12 dimana harga
PLTnya meningkat sampai 386, pl.
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Low Molecular Weight Heparin (LMWH) / Heparin Bobot Molekul
Rendah. Diperoleh dari heparin melalui depolimerisasi, keuntungan dari LMWH
tidak perlu monitoring APTT karena resiko perdarahan kecil. Memiliki
bioavailibilitas yang tinggi daripada heparin tidak terfraksionasi sehingga LMWH
lebih sering digunakan daripada heparin standar. Terbukti bahwa 36 pasien yang
mendapat terapi obat ini.

Karena obat ini baik digunakan sebagai unstable coronary disease, emboli
paru, profilaksis gangguan tromboemboli (deep vein thrombosis) dan saat
tindakan pembedahan. Efek samping hemoragi LMWH lebih kecil dibandingkan

dengan heparin.

Trombolitik/Fibrinolitik. Data dari hasil penelitian menyebutkan bahwa
trombolitik yang digunakan untuk terapi pada pasien infark miokardial akut
adalah streptokinase dan fimakinase (19.51%s).

Streptokinase digunakan lebih banyak sebesar 6 pasien daripada
fimakinase sebanyak 2 pasien. Karena streptokinase merupakan fibrinolitik yang
tidak memiliki efek secara langsung pada plasminogen tetapi bekerja melalui
pengikatan dengan plasminogen untuk mengubah plasminogen menjadi plasmin
(Gersh, 2005). Streptokinase digunakan untuk terapi emboli pulmoner, deep vein
thrombosis dan emboli, arteriovencus cannula occlusion, dan trombosis arteri
koroner. Terapi ini telalt sesuai dengan dosis yang diberikan 1.5 juta U1/60 menit
Efek sampingnya antara lain perdarahan, alergi, dan hipokalemia. Oleh karena itu
perlu adanya monitoring untuk koreksi kaliumnya. Tetapi pada kasus ini tidak
perlu dikhawatirkan adanya hipokalemi karena Streptokinase diberikan hanya 1
kali sehingga tidak ada indikasi terjadinya DRP.

ACElL Golongan ACEI adalah obat yang banyak digunakan dalam
penelitian ini hal ini sesuai dengan JNC VII bahwa pasien mengalami komplikasi
gagal jantung dan beriko tinggl terkena PIK sebaiknya diterapt ACEL Dari hasil
penelitian diketahui bahwa dosis yang diberikan untuk pasien sudah sesuai karena
masuk dalam rentang terapi yaitu 6.25 mg-50 mg diberikan 4 kali sehari sebelumn
makan dan 5-10 mg 1-0-0 atau 1-0-1/2 untuk lisinopril. Penggunaan inhibitor
ACE pada penderita yang paling banyak adalah captopnl sejumlah 34 pasien dan
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lisinopril sebanyak 6 pasien. Captopril dan lisinopril bekerja dengan menghambat
ACE yang menghidrolisa angiotensin 1 menjadi angiotensin II.

ACEl meniiliki efek kardioprotektif (menjaga hemodinamik jantung,
stabilisasi elektrik, dan penurunan massa ventrikel kiri) dan vaskuloprotektif
(antiproliferasi, antiaterogenik, memperbaiki fungsi endotel, dan memperbaiki
tonus arterial). Efek samping utama dari ACEI adalah batuk (sering) dan
angiodema (jarang tapi bersifat serius). Temyata setelah diteliti ada 6 pasien yang
mengalami efek samping tersebut sehingga perlu adanya penghentian obat
captopril dan digantikan dengan obat lain yang tidak mempunyai efek samping
batuk misalnya losartan. Keuntungan terhadap kondisi hemodinamik dan
neurchormonal penggunaan ACEI pada pasien gagal jantung adalah adanya
penununan resistensi vaskular perifer, peningkatan CO, dan penurunan kadar

serum dari NE, aldosteron, dan arginin vasopresin (Rodgers & Patterson, 2001).

Golongan Diuretik. Diuretik digunakan secara luas sebagai terapt infark
miokardial akut. Golongan ini efektif untuk mengatasi jantung koroner, gagal
jantung dan penyakit kardiovaskular lain (Kaplan, 2005). Terbukti pada tabel V.4
dapat dilihat bahwa penggunaan divretik untuk terapi IMA dengan yaitu §7.80%.
Dari hasil penelitian juga didapatkan bahwa penggunaan hidroklortiazid sudah
sesuai yaitu masuk dalam rentang 12,5-50 mg/han dan dibenkan per oral sekali
sehari. Terapi i1 telah seswai dengan data yang ada.

Diuretik kuat seperti furosemid sebaiknya digunakan lebth dari sekali
sehan untuk menghindari rebound retensi Na karena durasi aksinya yang pendek
(4-6 jam). Dosis furosemid 40-240 mg per hari diberikan dalam dosis terbagi 2-3
kali sehari. Pada pasien dengan insufisiensi renal diperlukan dosis > 40 mg/hari,
untuk pasien yang mengalami edema berat rute intravena menjadi pilihan terapi
yang tepat (I7zo & Block, 1999). Dari data yang didapat dari penelitian, furosemid
pada awal MRS diberikan secara intravena baik bolus maupun jnfus, dosisnya
beragam darm 40 mg |-3 kah sehart hingga pump 5 mgfjam tergantung
perkembangan kondisi dari pasien. Untuk terapi KRS biasanya diberikan dalam
bentuk per oral tablet 40 mg sekalt sehari untuk menghindani ketidakpatuhan

pasien,
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Spironolakton banyak digunakan pada pasien gagal jantung Kongestif
dengan monitoring kadar kalium untuk menghindari terjadinya hiperkalemia
{(Kaplan, 2005 ; Sirtori, 2000). Efek samping yang dapat ditimbulkan antara lain
ginekomastia pada pria, impotensi, hirsutisme, gangguan menstruasi dan
gangguan GIT. Pembatasan pada dosis spironolakton < 100 mg/han dapat
mengurangi insiden terjadinya efek samping tersebut (Herfindal & Gourley,
1999}. Dosis yang biasa dipakai adalah 25-100 mg 2-4 kali sesuai. Dari lampiran
dapat dilihat dosis spironolakton yang digunakan sudah sesuai yaitu 25 mg sekals
sehari.

p-bloker. Penggunaan B-bloker pada pendenta IMA bertwjuan untuk
menurunkan denyut jantung dan tekanan darah yang akan menyebabkan
penurunan kebutuhan oksigen jantung (Antman, 2001). B-bloker sebaiknya
digunakan dengan hati-hati pada pasien dengan diabetes mellitus tipe 1 sebab
akan memperparah intoleransi glukosa, masking hypoglicemia, dan memperlama
pulih dari episode hipoglikemia (1zzo & Black, 1999). Px No 2 GDA 1 116 tapi
setelah diberi bisoprolol dosis 2.5 mg ternyata pada pemeriksaan menunjukkan
adanya hipoglikemi dengan GDA sebesar 49 setelah itu tidak ada koreksi GDA.

Dari hasil penelitian dapat dilihat bahwa agen p-bloker yang sering
digunakan adalah bisoprolol yaitu pada 29 pasien {70.73%). Efek bisoprolol
terhadap kardiovaskular adalah menurunkan laju jantung, kontraktilits dan
tekanan darah. Pada pasien dengan tekanan darah relatif rendah, 3-bloker selektif
B-1 akan lebih dapat Jitoleransi karena tidak memuliki efek vasodilatasi (Chavey,
2003).

Dosis untuk bisoprolol adalah 5 mg sehari dimulai dengan 2,5 mg sehari
kemudian dinaikkan sampai 10 mg sehari (Smith, 2001). Dosis bisoprolol yang
diberikan pada pasien sudah sesuai dengan literature vaitu dalam rentang 1,25-5
mg diberikan sekali dalam sehari. Efek samping yang sering timbul antara lain

fatigue, bradikardi, hipotensi, pusing dan diare.

Ca channel bloker. Cu channel blocker di indikasikan untuk pasien IMA yang
mengalam! kontraindikasi terhadap B-bloker (Antman, 2001). Tetapi dari data
lidak dilemukan adanya kontraindikasi terhadap [-bloker karena sering

dikombinasi juga dengan CCBR. Paca angina pektoris stabil Ca channel blocker

Studi Penggunaan Obat Pada Pasien ... Alif Bina Indriana



Skripsi

ADLN - Perpustakaan UNiversitas Airlangga 59

menurunkan kebutuhan oksigen miokard, mengurangi frekuensi serangan dan
kebutuhan terhadap golongan nitrat. Ca channel blocker lebih dipilih untuk terapi
pasien dengan gangguan bronkospasme dan lebih ditoleransi pada pasien dengan
peripheral vascular disease, hipertrigliserida yang berat atau DM tipe 1 yang
tidak stabil. .

Golongan dihidropiridin lebih banyak digunakan daripada golongan non-
dihidropiridin yaitu nifedipin sebanyak 2 pasien dan amlodipin 1 pasien. Dan
hampir semua pasien tidak ada yang menggunakan golongan non-dihidropiridin
mungkin dikarenakan golonan dihidropiridin dapat mengurangi afterload
ventrikel kin dan menurunkan kebutuhan oksigen miokard, golongan ini tidak
menekan kontraktilitas miokard seperti golongan Ca channel bloker yang lain
karena adanya efek stimulasi refleks simpatis yang dirangsang oleh penurunan
resistensi perifer.

Efek samping dari golongan dihidropiridin yaitu sakit kepala, fushing,
edema perifer dan hipotensi. (Johnson, 2002). Efek samping ini jarang terjadi
pada pasien tetapi walaupun ada mungkin bisa juga disebabkan oleh penyakit lain
misalnya syok kardiogenik, serta dosis yang diberikan telah sesuai dengan
literatur.

Dosis amlodipin per hari adalah 2,5-10 mg diberikan sekali sehari, dosis
untuk mfedipin sediaan lepas lambat adalah 30-120 mg sekali sehari dan dosis
nifedipin kapsul 10 mg diberikan 3 kali sehari kemudian ditingkatkan 20-30 mg 3-
4 kali sehari, dosis melebihi 180 mg/hari tidak dianjurkan (Anderson, 2002).

Obat Inotropik, Digoksin. Digoksin dapat memperbaiki kontraktilitas
miokard dengan meningkatkan intensitas interaksi filamen aktin dan miosin pada
sarkomer jantung, dari data penggunaan digoxin sekitar 3 pasien no 23, 27, dan
28. Digoksin biasanya diberikan secara per oral dan IV dengan waktu paruh 1,5
hari pada pasien dengan fungsi ginjal normal. Digoksin diindikasikan untuk
pasien gagal jantung dan fibrilasi atrial dengan respon ventrikel yang tidak
terkontrol. Efek samping yang sering muncul adalah sinus bradikardi, paroksismal
atau nonparcksismal atrial tachycardia, konversi atrial flutter menjadi atrial
fibrillation,  premature  ventricular depolarizations (bigeminy), ventricular

tachycardia, ventricular fibrillation, blok jantung total, anoreksia, nausea,
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vomiting, abdominal discomfort, diare, efek pada CNS yaitu sakit kepala, fatigue,
malaise, drowsiness, pandangan kabur. Dari efek samping yang telah ditemukan
ternyata ke 3 pasien tidak menunjukkan adanya gejala tersebut.

Bopamin. Dopamin disini digunakan untuk terapi syok kardiogenik yang
mungkin disebabkan oleh infark miokard atau CHF. Dopamin dapat
meningkatkan CO dan mendilatasi pembuluh darah renal serta memperbaiki aliran
darah ke renal. Sekatar 7 pasien menggunakan dopamin dimana pada pasien juga
mengalami syok kardiogenik sehingga pembenian dopamin im sudah tepat.

efek samping dan penggunaan dopamin adalah takikardi, angina pektoris,
aritmia jantung, sakit kepala, hipertensi, nausea, vomiting, konstriksi pembuluh
darah renal {pada dosis tinggi) (Johnson, 2002). Efek samping yang ditemukan
pada pasien yang paling dominan adalah tekanan darshnya dimana pada pasien
syok kardiogenik tekanan darah sistoliknya < 90 mmHg sehingga efek
peningkatan tekanan darah akan muncul setelah pemberian dopamin.

Masalah terkait obat. Dani table V.6 dapat dilihat bahwa ada beberapa
pasien dalam penelitian ini vang mendapatkan terapi obat tanpa adanya indikast
yang jelas. Pada pasien No 8 diberikan dexametason tapi setelah dicek tidak ada
gambaran yang jelas dari pasien yang mendukung untuk terapi tersebut, Px No 14
diberikan atopurinol 1 x 100 mg tapi tidak ada data yang emnunjukkan pasien
tersebut terkena asam urat, untuk pasien No 20 mendapat terapi asam mefenamat
500 mg tapi tidak ada indikasi yang jelas untuk obat tersebut, sedangkan pasien
NO 24 biberi antasida 4 x CI dimana pasien tidak mengalami mual, perut
kembung dan gejala ynag mendukung indikasi obat tersebut. Sehingga perlu
disarankan untuk tidak memberikan obat tersebut kepada pasien.

Dalam penelitian ini juga ditemui masalah terkait obat indikasi yang tidak
mendapatkan terapt oleh sebab itu perlu dipertimbangkan untuk memberikan
terapi OAD dan insul'n pada PX No (5 & 11) dimana pasien menderita DM dan
GDA mencapai 171 & 245, sedangkan untuk pasien No 1 & 41 tidak diterapi
dengan antibiotik dimana pasien tersebut LED meningkat sebesar 55 & 32
mm/jam. Untuk pasien No 15 menunjukkan data lab kolesterol pasien tinggio
sekitar 245 mg/dl tetapi pasien tidak dibeni lipid lowering agent,
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Efek samping obat yang dapat teramati dalam penelitian adalah efek
samping batuk dengan penggunaan kaptopril pada pasien No 13, 24, 33, 37, 39,
dan 40. cara pengatasannya adalah dengan menghentikan pemakaian kaptopril dan

diganti dengan losartan yang tidak memiliki efek samping batuk.

Obat Lain. Selain mendapatkan obat IMA dalam penelitian ini juga
mendapatkan terapi obat lain yang disesuaikan dengan komplikasi dan penyakit
sekunder yang diderita masing-masing pasien.

Pasien yang memiliki profil kadar lemak yang buruk akan mendapatkan
terapi obat antihiperlipidema. Obat antihiperlipidemia yang banyak digunakan
oleh sampel penelitian adalah simvastatin yaitu sebesar ($7.56%). simvastatin
adalah golongan HMG Co-A reduktase. Obat ini dapat menurunkan kadar LDL
dengan memperbaiki profil HDL dan Tg. Karena sintesis kolesterol maksimal
pada malam hari maka pemberian obat ini direkomendasikan pada malam hari
sebelum tidur (Frishman, 2002). Dari tabel lampiran dapat dilihat bahwa pasien
10.3,9,15 memiliki profil lemak yang buruk dimana kadar LDL, Tg dan kolesterol
totalnya tinggi sehingga diberikan terapi simvastatin 20 mg dan diberikan sekali
sehari pada malam hari demikian juga dengan pasien no.16 juga memiliki profil
lemak yang buruk dimana TG dan kolesterolnya sangat tinggi sehingga diberikan
simvastatin 20 mg, sedangkan pada pasien no.17,20,26,27 diberikan simvastatin
karena kadar HDLnya yang sangat rendah.

Pasien juga banyak mendapatkan diazepam (80.49%) sebagai antianxietas,
antibiotika levofloxacin (2,44%), seftriakson (26.83%), siprofloksasin (12.19%),
metronidazol (4.88%). pada pasien no.7 diberikan kombinasi tiga antibiotika
seftriakson, siprofloksasin dan metronidazol sebab pasien mengalami sepsis.
Pasien yang memiliki kadar gula darah tinggi diberikan terapi dengan obat oral
antidiabetes maupun insulin, QAD yang digunakan adalah glikazid (19.51%),
glukodex (4,88%), glikuidon (2.88%) dan metformin (4.88%), sedangkan untuk
insulin digunakan insulin kerja cepat actrapid (46.34%). Actrapid digunakan pada
kondisi pasien yang memerlukan tindakan Regulasi Cepat Insulin (RCI) yaite
pasien yang gula darahnya sangat tinggi misalnya pada lampiran dapat dilihat
pasien no.15, no.21, dan no 22 mendapatkan actrapid sebab pada awal MRS gula
darah acak mencapai 529 (Px no.15), 451 (Px no.21), dan 524 (Px no.22) dari
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nilai normalnya <200 mg/dl, sedangkan pasien no.6, 8, 9, 15, 26, 29, 38 dan 39
mnendapatkan dosis mainfenance dari actrapid (3x4U sc¢ 15°ac) untuk menurunkan
gula darah acaknya.

Selain itu pasien juga banyak yang mendapatkan allopurinol (2.44%)
untuk terapi hiperurisemia. Untuk mengatasi hiperasiditas pasien diberikan
antasida (12.19%), ranitidin (41.46%), omeprazol (2.44%), dan primperan
(21.95%), sedangkan untuk mengatasi mual dan muntah pasien diberikan
metoklopramid (4,88%). Parasetamol (12.19%) diberikan untuk menurunkan
demam dan pusing yang dialami pasien sedangkan asam mefenamat (2.447%).

Sedangkan untuk koreksi hipokalemia pasien diberikan KCl, sejumlah 2
pasien (4.88%) diterapi dengan KSR sejumlah 9 pasien (21.95%).

Natrium bikarbonat diberikan pada 2 pasien (4.88%) untuk mengatasi
kondisi asidosis metabolik. Pasien diberikan infus RL (68.29%), infus PZ
(14.63%]) untuk menjaga keseimbangan kadar elektrolit dalam plasma dari pasien,
Untuk terapi hipoalbuminea sebanyak 1 pasien (2.44%) mendapatkan terapi
injeksi albumin.

Sejumlah 33 pasten diberikan Laxadin® yang mengandung paraffin cair
untuk mengobati konstipasi dan memperlancar BAB sebab pada pasien jantung
sebatknya tidak mengejan terlalu kuat untuk menghindari semakin parahnya
penyakit pasien. Fluimucil® yang berisi asetil sistein digunakan untuk
mengencerkan mukus sehingga dapat meringankan batuk dan sesak pasien.
Sebanyak 1 pasien (2,44%}) mendapatkan terapi obat neurotropik untuk mengatasi
kekakuan saraf pada pasien, dan 1 pasien (2,44%) mendapatkan injeksi Mg untuk
mengatasi hipomagnesia dan aritmia yang serius.

Beberapa pasien saat KRS Px no 8 masih mengalami tekanan darah yang
tinggi hal ini mungkin disebabkan oleh faktor obat yang diberikan dimana adanya
efek samping obat yang meningkatkan tekanan darah, bias juga karena pasien
tidak patuh terhadap minum obat, pasien mengalami syok sehingga perlu
pemberian obat untuk meningkatkan takanan darah, atau mungkin dosis yang
diberihan tidak bias menurunkan tekanan darah walaupun pasien juga terkena
penyakit hipertensi. Untuk pasien yang lain tekanan darah awal meningkat tapi

tetah kembali nonnal setelah pemberian obat.
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Adanya terapi polifarmasi menyebabkan timbulnya interaksi obat yang
tidak dapat dihindari. Pada tabel V.7 dapat dilihat beberapa interaksi obat yang
mungkin terjadi pada 41 pasien Infark miokardial akut. Interaksi obat
spironolakton dan captopril yang terjadi pada sebagian besar pasien sifatnya tidak
signifikan sebab pada beberapa pasien mungkin kadar K+ serum meningkat
namun pada pasien yang lain menurun, dari literatur disebutkan bahwa
dokumentasi interaksi int dalam kategoti suspected yang definisinya adalah
mungkin terjadi namun membutuhkan penelitian lebih lanjut. Interaksi yang lain
pada pasien penjelasannya dapat dilihat pada tabel V7.

Pada penelitian ini dapat dilihat jumlah obat yang digunakan pasien sangat
banyak, sehingga diperlukan peranan farmasis untuk ikut dalam pengelolaan
terapi obat pada pasien. Farmasis bekerja sama dengan tenaga professional
kesehatan lain dalam perencanaan, pemberian, dan pemantauan terapi obat yang
diperoleh pasien. Farmasis juga dapat memberikan konseling, informasi dan
edukasi (KIE) secara langsung pada pasien terkait pengobatan yang diterima oleh
pasien seperti dosis dan interval penggunaan, cara penggunaan, dan penyimpanan
obat. Selain itu farmasis juga dapat memberikan KIE terkait dengan perubahan
pola hidup pasien terkait faktor resiko yang diderita oleh pasien, sehingga dapat
tercapal tujuan terapi yang diharapkan pada pasien, yang aman, efektif, rasional,

dan ekonomis dalam rangka peningkatan kualitas hidup pasien.

Skripsi . " Studi Penggunaan Obat Pada Pasien ... Alif Bina Indriana



Skripsi

ADLN - Perpustakaan UNiversitas Airlangga

BAB VII
KESIMPULAN DAN SARAN

Penelitian retrospektif pada pasien infark miokardial akut di RSU Dr.
Soetomo dalam periode 1 Juli - 31 Desember 2006 diperoleb 41 DMK yang
sesual knteria inklusi penelitian dengan data terapi lengkap, dapat disimpulkan

dan disarankan sebagai berikut:

7.1 Kesimpulan

(1) Data demografi menunjukkan prevalensi infark miokardial akut dominan
pada pasien pria (65.5%) dan wanita (34.1%) berusia > 40-70 tahun.

(2) Faktor resiko terkait infark miokardial akut yaitu: adalah hipertensi
(58.54%), diabetes melitus (53.56%), dislipidernia (24.39%), merokok
(17.07%), dan faktor resiko tidak diketahui (9.76%).

(3) Data klinik dan data laboratorium spesifik untuk infark miokardial akut
yaitu tekanan darah (86-220 mmHMg/52-120 mmHg), denyut jantung (67 —
130 per menit), kecepatan pernafasan (20-48 kali per menit), CK-MB (11-
68 U/L), dan troponin-I positif pada IMA.

(4) Sesuai dengan tujuan terapi, tendentifikasi penggunaan obat sebagai

berikut;
A. Infark miokardial akut berupa: oksigenasi (100%), resusitasi cairan
(Ringer Laktat 68.29% dan PZ 14.63%), vasodilator nitrat (85.36%),
analgesik poten (morfin 2.44%), fibrinolitik streptokinase (14.63%),
antikoagulan heparin (14.63%), LMWH (85.36%), anti agregasi platelet
(aspirin 90.24% dan klopidogrel 85.37%), B-bloker (bisoprolol 70.73%),
pemblok kanal kalsium (nifedipin 4.88% dan amlodipin 2.44%), ACE]
(kaptopril 82.93% dan lisinopril 14.63%), dan ARB (losartan 9.36%).

(5) Interaksi obat yang kemungkinan terjadi yaitu:
antara lain kaptopril-makanan (82.93%), kaptopril-furosemid (19.51%),
aspinn-hepann (17.07%), kaptopril-antasida (9.76%), kaptopril-alopurinol
(2.44%) DLL.

64
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7.2 SARAN
(1) Penanganan infark miokardial akut dihadapkan pada kompleksnya pilihan

dan penggunaan obat yang banyak, sehingga peranan asuhan kefarmasian
diperlukan sebagai pelayanan kesehatan.

(2) Farmasis dapat berperan dalam identifikasi interaksi, efek samping dan
penyesuaian dosis obat terkait kondist pasien, sebagai perwujudan asuhan

kefanmnasian. oleh karena itu perlu dilakukan penelitian lebih lanjut
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HARGA NORMAL DATA LABORATORIK

Hb: 14 - 18 g/dL (L), 12 - 16 g/dL (P)

PCV :42 - 52 % (L), 37 - 47% (P)

PLT : 150 -450 uL

Leukosit : 5000 ~ 10000/mm’

Trombosit : 150000 ~ 400000/mm’

CKMB : <15 U/L

LDH : 100~ 110 U/L

SGOT (AST): 0-35U/L

SGPT (ALT) : 4 -36 U/L

Na: 136 - 145 mmol/L

K:3.5-5.0 mmol/L

Cl: 98 - 106 mmol/L

Mg: 1.9 -2.5 meq/dL

Ureum : 10 - 20 mg/L

Kreatinin ; 0.6 — 1.2 mg/dL (L), 6.5 - 1.1 mg/dL (P)
Asam Urat : 4.0 - 8.5 mg/dL (L), 2.7 — 7.3 mg/dL (P)
Kolesterol Total : < 200 mg/dL

HDL : > 45 mg/dL (P), > 55 mg/dL (L)

LDL : 60 — 180 mg/dL

Tg : 40 — 160 mg/dL (L), 35 - 135 mg/dL (P)
aPTT :22.1-351s

PTT:11.1-13.1s

GDP : 60 — 110 mg/dL

GDRJPP : < [30 mg/dL

GDS ; <200 mg/dL

Protetn Total : 6.7 - 8.7 g/dL

Albumin : 3.5 - 5.0 mg/dL

LED : <17 mm/Jam (L), < 25 mm/Jam (P)
PH:7.35-745

PCQO; : 35 - 45 mmHg

Skripsi Studi Penggunaan Obat Pada Pasien ... Alif Bina Indriana



ADLN - Perpustakaan UNiversitas Airlangga

PO, : 80 - 100 mmHg
HCO;: 21 - 28 meqg/L
Nadi : 70 - 100 kali/menit
RR: 18 -20

Suhu : 36 -37°C
BUN:15-23

WBC :4.5-10.5x 107l
HgB:11.0~18
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No. DMK - 10631731/3 Alasan MRS : Nyert Dada 2 hari SMRS sctama + § jam dan ayeri dada dialami sejak jam 3 pagt serts menjalar ke lengan kirt, sesak, berdebar-debar, mual dan
Usia : 45 tahun III muntab
™ * PJK IMA Anterior Luas TglMRS /KRS : ¥/8- 11/8 2006 (& hari)
Kompiikas : -
Riwayal px - -
Obat Daosis 3 48 &8 &8 8 8 98 18 118 KRS
Infus RL Life Line v V \ ¥
1SDN 1x3 me v x L) £l N v v "
Flavix 175 mg v w \ N ¥ i ¥ W v
ASA 1x100 mg v v r v v Y v v v N
Simvastatin 6-0-20 mg ¥ ~ Y ' D i ~ v v
Captoprif 3a12 5wy v 5 . v v Y [ v v V
Diazepam T3 Emg ¥ v v R, ¥ ¥ v v ¥ ¥
Laxadine 3C 1 y N D ¥ % E v v ¥
LMWH 2x0.6 ot s.c K Kl slop v Ei v v
Biseprolo! 5 mg {1-0-0} v v D ¥ ¥ ¥ ¥ v ¥ ¥
Furgsemide 3x1 ampul N * Ay ¥ x ¥ N i v
Korsel x1 El v v
Primperan 1 x | ampul ¥
Ranitidin L x I ampul v
Fimakinase 1.5juta U v
Lovenox 1x06H s v 5 N
Data kinlk 48 5/8 55 118 B8 pli] 1078 1173
Tekanan darah 108/63 105/59 120720 100770 | 110/80 1 100770 | 20780 § 110480
Nadi 43 1G4 & 76 76 80 76 76
_____ —RR_____ i 7] 2 £ 20 4 30 343 20 -
Suhy 37 - ki 36 3l6 351 35.5 36.6
Sesak + (0} Ber(-) c s . - : d
Data laboratorium 4/8 68 88
Cilukosa (F3-110) 120 76
Kreatirin (10.6-1.1) i3 =
T ENQsI) . I I T
AST(5.34) 5 163
C1(54.0-104) 1148 106 i
K {3.8-5) ] 429 4
Na(136-144) 145.4 140
PLT 157
PTT Kontol 166 23 263 T
APIT Kontrol 32.2 30 430 - T
CKMB 622
Whi 11.0 11.0 533
HgB 14.7 14.1 13.5
HeT 465 46.5 40.7

1
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PLT 157 157 197
Unin (@ibumin) ¥
LED 15 85
INR 1.64
Klirens kreatinin 119
TALT ~ 243
Kolesterol 248
Asam urat 87
HDL 44
LDL 163
Tg 146
[ Fasten mengalami Hipotensi pada MRS dan telah membaik serta takopnes yang disebabkan oleh PJK IMA Oleh karena adanya tanda biokimiawi nekrosis miokard yaitu peningkatan CK-MEB 622 maka merupakan tanda
Anterior luas SKA-NSTEMI
Pasien mengatami dislipidemia dimana kadar HIH & LDL salsh satunya tingei APTT & PTT yang menunjang dar kentrol

Pasien mengalami Trombositosis, SGOT, SGPT, BUN, WBC meringkat

BUN yang meningkat disimpulkan adanya gangguan fungsi ginjal pada pasien

Tpl 8/ 8 pasien mengalami leukositosis dan LED yang meningkat menandakan teriadinys inflamasi
Status pasien : a. ASKES vb. ASTEK ¢ JPS d PKS & MASKIN
Status penampilan {MRS+KRS). lemah + cukup
Status penyakit (MRS+KRSY. berat + befum sembuly, pasien dipalangkan
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No. DMK : 10669868/ 3

Alasan MRS : Nyeri Deda kirt 13 Jam SMRS sefclah sarapan pagi, tidak tembus ke punggung, menjalar ke bahu kiri, seperti dicengkeram, keringat dingin

Usia : 45 tahun (+), muat dan munteh {+).
Dx : IMA Antevior Luas Tel MRS /KRS : 6/12 - 14/12 2006 (2 hari}
Komplikasi : -
Riwayat px : HT + DM disangkal
Obat Dosis 6412 Nk 8/12 912 Hy12 11712 1212 1312 14712
Infus RE Life Line v v ¥ ¥ A
ASA 1x106 mg v ¥ l ¥ ¥ ' El v i
Plavix 1x75 mp y v ¥ ¥ ¥ L ¥ v v
ISDN 3x5 mg B L vV v ¥ v N v N
Caplopril 3xi.5mg v v V L l ¥ L v v
Simvastatin 0-0-20 mg L L ¥ ¥ ] N N v N
LMWH 2x0.6 cc 5.¢ ¥ L L ¥ v
Diszepam 0-5-5 mg Ll ¥ ¥ ¥ v v v ¥ v
Laxadine .1 ¥ v ¥ ¥ v [ W v Y
Bisoprolo] 2.5 mg (1/4-0-0} v ¥ v ¥ ¥ L L v
Data Llinik Awal 612 12 812 912 1012 11/12 12712 1312 | 14012
MRS
Tekanan darah 153/85 128772 109461 1105776 96160 100,70 107 9070 91/47 100460
Nadi 64 68 a5 80 65 86 T2 75 72 B4
RR 20 16 20 20 I8 28 18 P2 18 36
Suhu 37 36 6 37 36 36 36 36 6 36
Sesak +(0,) Ber () 5 s - - - 3 - -
Tyer dada + 5 c - - z E = - s
Thats labaratorium 512 6/12 B8/12 912 16712
PTT - 8.6 - - 19.5
APTT - 36.9 - - 33.5
GDA 116 - 40 - -
BUN 15 - 14.2 18 -
Kreatinin 1.4 - 1.3 1.2 -
K - - 32 3.5 -
Na - - 142 137 -
Cl - - 106 - -
Ag urat - - 3.0 - -
Bilirubin - - 0.13 - -
SGOT 226 - 28 19 -
SGPT 51 - 32 43 -
Albumin - - 346 - -
Tg - 17 5 - .
Protem - - 6.8 - -
HDL - k] 33 - -
LDL - 82 75 - -
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CE-MB ] Tl

Pada awal MRS Px mengalami hipertena
Tg! 10/12 Px mengalami takdpneu

| 1 ] ! 1 Il
Berdasarkan data iab pasien mengslenu: SGOT, SGPT, CKMB yang meningkat disebe
Anterior Luas serta APTT & FTT yang menunjang kontrol
BUN vang meningkat bisa disimpulkan pasien mengalami penurunan fungsi ginjal

bkan karena DviA

Status pesien | a. ASKES b, ASTEK c¢. JPS d PKS ve MASKIN
Status penampilan (MRS+KRS): lemeh + cukup
Status penyakit (MRS+KRS): berat + mulai sembuly, pasien dipulangkan
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No.DME _ 1064138% § | Alasan MRS : Badan lemiah,sakit 4 hari SMRS tungkal dan keki kesemulan, terasa dingir, dan makin memveral, keringat &ingin (+), pasing (+1, ayeri ol
Usia : 40 ahun E hati, panas {+), musl, muntah (-), sesak ¢}, nyeri dada (-
D :NSTEMI + HT Stage [ | | Tel MRS/KRS - &/9 - 12/9 2006 (7 hari)
Komplikasi : -
Riwayat px : HT (Tx: captopril 3 x 25 mg, HCT 0.5-0-0)
Obat Daosls &9 L] 849 b Wy 11m §2/9 KRS
Infus RL Life Line I v ' N
Cardic aspirin 1x100 mg v v ¥ v ¥ ki ki v
Plavix 1x75 mg v v
ISDN 3%5 mg N s v N N ¥ v
LMWH 2x0.6 o s.¢ v N
Simvatatin 0-5-20 mg ¥ v ¥ N v v v v
Laxadine ) IxCJ ¥ 5 ¥ v v ¥ N
Diazepam 0-0-5mg v D N v N
Captopril 125 mg v v N 5 v
Ranitidine 2x1 Ampliv N \ N N N
Primperan 3x1 Ampl i.v ¥
Nifedipine 3 x 10 mg ¥ v v :
Antasida IxC.1 N N : v v
Bisoprolol 5 mg (1-0-0) v H v
Lisinopril 10 mg-0- v v
Data kllnik 69 Eiki 84 10/9 119 1213
Tekanan darah 2104115 174764 166771 170/90 155/ . 140/80
Nadi 65 74 &3 84 84 70
RR 20 25 29 14 20 : 22
Suhn 36.7 368 36.5 37.0 37.0 370
Nveri dada - + 5 - . 1 ;
Data iaboraterivm 619 s
Kolesterol 260
g 87
HDL 32
1DL 182
Glukosa 87 i
SGOT 254
SGPT 16 '
BUN g
Kreatinin 2.72
Berdastkan data klinik pasien mengalami hipertenst dan takipneu selama MRS hal ini disebebkan karena Kolesterol yang meningkat menandakan hiperkolesterolemia
adanya NSTEM: -
Berdasarkan data lab pasien mengalami dislipidemia karena salah sate HDI/LDL nosmal

Status pasien ' & ASKES b. ASTEK c. JPS d PKS e MASKIN
Status penamnpilan (MRS+KRS): lemah + baik
Status penyakil (MRS+KRS): sedang + mulai sembuh, pasien dipulengkan
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K;}mpliknsi : HF + syok Kardiogenik
Riwayst px : HT (capropril+nifedipine) tidak terator

Jam 09.30 -» beadikardi

Jam 10.15 < midriasis

No.DMK 10662143/ ¢ Alasan MRS : Nyen dada sejak 3 hari SMRS terasa seperti berat, scbelumnya pendenita mengeluh sesak nafas & 5 hari SMRS
Usia : 41 tahun E Tgl. MRS/ KRS : 1311 - 13/11 2006 (1 hari)
Dx :IMA Anterior Luas Px meninggal < 48 jam disebabkan oleh Recent IMA anterior luas, HF, Syok kardiogenik

QObat Dasis 13/11
Infus RI. Life Line Y
ISDN Iximg Y
Captoprl 3x12.5 mg N
Lasix 0-0-5 mg N
Primperan 1 x 1 ampul ¥
Inj dopaznin S mg/Kg BB/t 7
Data kinik 13/11
Tekanan darah 140490
HNadi 90
RR 25
Suhu 37
Sesak +(Ou)
Wyeri dada +
Data Iaboratorium 13/11
GDa 152
SGOT 135
SGPT B 51
CKMB 8.8 T ]
Kreatinin Q0.3
Albumin 3.7
BUN 8
WhC 211
Hzh 11.3
HeT T 357 ) 7]
PLT 333
PH 7422
PCO; 274 ',
PO, 93

sebesar 3%

Berdasarkan data klinik Px mengalami hipertenst dan iakipneu hal ini disebabkan oleh IMA
Berdasarkan data lab pasien mengalami GDA vang meningkat. SGOT, $GPT, WBC, PO, yang meningkat juga
Pada kasus ini ditemu? adanyz interaksi cbat dengan obat yaitu captopril detigan furosernide
Obat dengan makana yaitu captopri} dimana kaptopril dengan adanya makansn dapat mengurangi absorbsinya

Pasien ini mengalami komplikass HF (gegal jantung) wrupinya dimulai dan tirah baring, retriksi garam, terapi
kombinasi divretic & ACE.I, dapat juga inotropik agent + diberikan kemudian, hal inj telah sesua dengan

terapi yang diberikan pads pasien yaitu Furosemide & ACE-1 serta Inj Dopamin
- pada kasus ini pasien meninggal < 48 jam disebabkan olch HF, syok kardiogenik serta midriasis

Status pasien | & ASKES b ASTEK ¢ JPS 4 PKS e MASKIN
Status perampilan (MRS+KRS): lemah
Status penyakit (MRS+KRS): berat, meninggal < 48 jam
Masalah yang tmbul | Recent IMA anterior luas, HF (Heart failure), syok kardiogenik
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No.DMK - 108160497 & Alasan MRS ; Nveri dada sejak 6 har. SMKS dirasahan sepert -artimpa benda beral, pasien Gdak dapal menunjukkan 1etak nyerinve, nyeri slame £ 5 meni,
Usia : 54 tahun E nyeri tidak menjalar, nyeri makin larm.a makin memberat, hilang tmbul biasanya > 30 menit, sesak nafas dirasakan setiap kali ada nyeri dada mual (=), dada
P ‘Ua berdebar (-)
Komplikasi : - Tgl. MRS /KRS : 15/6 ~ 22/6 2006 (8 hari)
Rivayet px_: HT + DM (captopril 1x25-mg + glibenklamid 2 x 1)
Obat Daosis 15/6 1646 1746 18/6 1946 20¥'6 2116 2216 KRS
Infus RL Life Line N v
Cardio aspirin ix100 mg N ¥ N N
Plavix 1x75 mg N v Y N ¥ ~ ¥ N v
Captopril 25 mg N ¥ ¥ v ¥ N ¥ ¥ v
Cidocard pump 1mg/jam N
Heparin 4200 i.v bolus N 5
Laxadine 3xCI v ¥ ¥ ki ki x v y v
Diazepam 0-0-5 mg ¥ 5 v N v
Simvastatin 0-0-20mp ¥ 5
Bisoprolot 2.5 (10N ¥ v v M ¥ v N ¥ v
ASA 1x100 mg ¥ v v ~ v v v
LMWH 206 ce s N vV v -\
ISDN 3x5mg v ¥ ¥ “ ¥ N ¥
Data klinik 15/6 1646 1746 18/6 19/6 216 226
Tekanan darah 120/62 | 130772 | 140/90 | 3090 | 40/0 | TE90 | 130490
Nadi 72 &) 72 78 80 w0 T2
RR 15 18 21 23 22 24 22
Suhu 36.2 36.2 36.5 36.8 368 x5 36.5
Sesak HO:) g - - - - 2
Nyzri dada + 3 - i E X e 3
Dsta laboratorium 15/6 E
Glukosa 171
Kreatinin 13
BUN 8
SGOT 31
SGPT 36
Cl 108.1
K 178
Na 13%.3
‘Froponin [ 0.37
WhC 11.3 ;
HgB 14.0 i
HeT 42.4 \
PLT 213 i

Status pasien : 8. ASKES b ASTEK ¢ JPS d PKS e MASKIN

Status penampilan (MRS+KRS): lemah + baik
Status penvakit (MRS+KRS): berat+ mulai sembuh, pasien dipulangkan
Masalah yang ditesnukan ; umstable anging, HT, DM
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No.DMK 10646247 & Alasan MRS : Nyeri dada 2 hari yang lalu SMRS nyeri verus2en, nyeri seperti ditusuk + 5 mequt, nyeri menjaar ke lengan kanan dan kird, menjalar ke punggung,
Usia : 66 tahun p I menjalar ke laher (+), sesak (-), berdebar (-), pusing (-}
Dx : Iskemiz [ Tgl MRS /KRS : 2145 27/9 2006 (7 han)

Komplikasi : Post V bradikard; +DCFC TV

Riwsyat px_: HT {captopril) + DM

Obat Dosis 2119 219 234 2419 250 6% 278 KRS
Infug RL Life Line Ttts/mnt b ¥ v
ISDN Ix3img v S v v ¥ v
ASA 1x100 mg ¥ v ¥ N v N v
Plavix 1x75 mg v v v v R ¥
Simvastatin tmg/jam v v L v ' v
Caplopril 3x25 mg N v v v v v N v
Diazepam 0-5-5 mg v v v : v
Laxadipe INC.I v v i v
Fimakinase 1.5 jt ui/60 mnt v i
Actrapid 3xd Usc 15ac N e N
LMWH b6 ecse N Pl T
Lidokain | mg/fjam N N !
Glicazid { mp-0-0 2
Tnj Renftidine T% | ampal J H %% S S
Inj Primperan 1 x 1 ampul v 2
Inj Lasin 2 x | ampul ¥ :
tnj RI 3ixdU 7 T :
Inj ceftriaxane 2 x 1 ampul ¥ ¥ :
Data Klimik 219 229 579 269 279 GIr . N R ]
Tekanan darah 155/83 139790 140/20 120/70 115770 ;
Nadi 65 4l 80 &4 6
RR 24 23 24 30 24
Suhu 36.5 36 36.3 355 36.7 g
Sesak HO) - = 3 :
Nyeri dads _ + : - : a—g |
Dats isborstorinm 2119 2649 = S ¥y T N
PTT 278¢178 17.2¢ 164 2
APTT 576c346 | 278c 348 s ;
Glukosa 238 149 ! :
Kreatinin 1.3 1.3 7 :
BUN 17 L8 T
AST TS 3 ; '_ ]
ALT 31 26 3
Albamin EX ! 32 :
CK-MB 8.4 !
Ureum 364
Globulin 24
Wh{C 14.7 9.4%
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HeB 143 3.8
HeT 414 41.0
PLT 24 208
K 4.3 4.0
Na 153 133
Kolesterol 156 133
Tg (K] 100
HDL 32 29
LDi. &1 92
Asam umt 40
Statyus pasien : s, ASKES b ASTEK ¥. JPS d PKS e MASKIN
Status penarapilan (MRS+KRS): lemah + baik

Status penyakit (MRS+HKRS): sedang + mulai sembuli, pasien dipulangken
Masalgh yang ditetnukan ;: Nveri deda, Bradikardi, Hipesglikemia
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No.DMEK : (0283500 3 Alasan MRS : Sesak yang disertai nyeri dada & 3 th Yang laly, sesak timbul saat pasien lerlalu lelah karena bekegja, s=sak seperti panas bergantian anam dada
Usia : 49 tahun 7 sebelah kiri dan kanan, keringat dingin (+), batuk (+), keluar riak werna putih sejak # 3 th yang lals, mual, muntah {-).
D : NSTEMI (iskemis aatero lateral) Tal MRS/ KRS : 8/9 - 12/9 2006 (5 hari}
Komplikasi : DCFC G-I Px meninggel > 48 jam
Rivweyat px : - disebabkan oleh NSTEMI {Iskemia antero lateral} + DCFC 11-1I
Obat Dsis 89 99 109 1179 12/9
LMWH 2x0.6¢ccsc v ¥ N A
ASA 1x100 mg ¥ y l N
Plavix 1575 mg ¥ ¥ v N
ISDN . 3x5 mg v y ¥ N
Captoprl 3xi25mg ¥ \‘ \J v v
Laxadine InCI v N i b v
Dopamine 2pg/KgBB/mnt ¥ N
Simvastatin 0-0-20 mg v i v
Ranitidine in} 2x] ampl M
Lasix Ixl N o
Ceftriaxone Zigiv v
Dinzepam 0-0-5 mg y Y y
Metronidazole supp 3xl mg ¥
Inj CDP cholin x2S mg ¥ Y v
Tnj neurotropik Tx1 ampl .
Inj ciprofloxacin 2x200 mg v
Furosemide tab 40 mg-0-0 v
Cedocard tab 30 mg ¥
Data Klinlk 8/9 99 10/9 11/9 12/9
Tekapan darah 110770 91/58 84/55 137178 j25/80
Nadi 92 81 8% 103 124
RR 28 20 20 22 40
Suhu 37 36.5 37.0 5.5 38.5
Sesak H0a) Ber(-)
Nyeti dada +
Pusing i
Gelisah +
Data laborstorium 8/ 99 1219
Albumin 15
Bilirubin total 1,82
GDA 4
SGOT 949 181
SGPT 349 29 P
BUN 30 34.6
Kalestercl 11
LDL 1
10
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HDL 32
Te 91
K 42 4.6
Na 136 138
CK-MB 427
Serum Krestinin 1.69 1.8
Kalsium 10.6
Fosfor 32
Albumin 3.5
WhC 13.5 14
HgB 13.6 12.2
HeT 43.1 359
PLT 239 368
PH T.463 7.541
PCO; 256 194
PG. 40.4 85
HCO, 18.5 341

Status pasien : 8. ASKES b ASTEK vc. JPS d PKS e. MASKIN

Status penampilan (MRS+KRS): Jetnah + baik

Status penyakit (MRS+KRS): berut + meninggal . 48 jam
Penyebab : svok septic yang disebabkan oleh NSTEMI (Iskemia antero iateral) + DCFC 11111
Masalah yang ditemukan : NSTEMI, DCFC [I-IV, syok septic
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No.DMK : 10626925/ & Alasan MRS ; Sesak * 4 bulan SMRS dan memberat sejak 1 hari SMRS, sesak hilang dengan istirahat, pasien tidur dengan 1 bemtal, nyert dada (-), berdebar-debar (-), nyeri di daemah
Usia : 50 tahun 8 wy hati (+),
Bx : NSTEMI + IMA Inf Tgl MRS /KRS : 1947 - 238 (15 hari)
DX komplikasi : Post ALO
Riwsyat px : HT, DM {disangkal)
Ohat Dasly 1977 0417 217 127 237 2477 2417 247 277 287 231 3T N7 1/8 R |
Oy 41/menit i v ~ K v ¥ N v v \’ S v
Infus RL Life Line N N v vV v ¥
Kel 50meg/24 jam v v
Lasix 2x1 (5 mg) ¥ ¥ v ¥ v N v v b N ¥ N N L
ISDN 335 mg v ¥ ¥ ¥ v ¥ ¥ v v v N V y v v
Simvastatin 0-0-20 mg N N L vV ¥ N Y v v v
Captopri] IX12.5 mg y{ v ¥ y ¥ v ¥ v v v ¥ v l ¥
Diazepam 0-0-5 mg Kl ¥ Y v
Laxadine 1G> L Y
Iy ceftriaxone 2x1 Ampl V ¥ v v ¥ ¥ v v v v v v v ¥ ¥
Ciprofloxacin %400 mg Y y ki E v 1Y B \ N y ¥ Il
CVP 2mg v ¥ v v b vy
Plavix 1x75 mg v v ¥ Y v i v v ) o Ay i
Na icarbonate 100 mg/24 jam v
Doparin 2ug/K pBE/Mnt N X l
K3R 2x1 v v
Lactuosa sy x1C.I ¥ Y v v N ¥ ¥ i N
Dexamethason 3x} ampl ¥ ¥ ~ ~ v N
Diet kV 2100 kal ¥ V¥ Y N ¥ v ¥ ¥ v
Actrapid 3x4U v v v N v v El v
Infus D5 7 ttsfmnt v
Sukralfat syr 3xC.I ¥ v v v v N
Albumin 2% ¥ v v 5 v
Data klinik 1877 2047 2117 227 247 2577 267 27 2877 7 307 317 1/8 2%
Tekanan darah 115/60 110782 1504110 130/90 1704100 150/90 1304110 130690 130/100 120/80 120/30 130770 (404100 140/100
Nadi 130 121 103 100 98 92 86 88 84 88 78 o0 86 64
RR 48 10 24 26 28 24 24 24 24 24 24 24 16 16
Subu 36.6 37.0 36.5 363 37 37 368 371 3.5 37.0 370 370 36.3 6
Sesak. * Oy Bert-) 3 HO3) +HOy) HO:) HO:) | HO) Ber(-) Ber(-) Ber(-) HOp . -
Nyeri dada + Ber(-) - o . e -l & 3 R - - R B
Daix laboraterium izl 247 27 237 257 217 297 317
(lukoss 123 9% 70 85
Ci 96 95.3 a2
K 2.69 15 3.0 34 42 4.1 42
Na 1332 142 142 [36 13
Ca 9.7 9.5
BUN 67 &0 355 41.42
SGOT 456 11¢ &l
12
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SGPFT 3138 140 8
WBLC 21.6 16.1 12.5 204
HGB 15.9 13.3 13.5 14.1
HCT 48 3 42.3 42.1% 42 1%
PLT 282 147 205 295
Albumin 2.3 2.9 28 30
Kreatinin 2.4 20 2.0 1.5
Urzum 1434 128.4
PH 7.430 7.448
PCO, 353 36.7
PO, 119 111
HCO, . 247 256
Mg 2.6 2.4
Asam urat 1 81
LED | &0 30

Status pasien : & ASKES b ASTEK ¢ JPS d PKS ve MASKIN
States penamupilan (MRS+EKRS): lernah + baik

Status penyakit (MRS+KRS): sedang + mulai sermbuk, pasien dipulangkan
Masaleh yang diteznukan

1977 NSTEMI, HT

1977 DM 11, Hpoglikemia

1947 sepsis lekositosis

19/7 Hematemesis

1977 Azotemia preyenal

19/7 Hipokalerma, ALO, Alkalosis respirstonik
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DMK :106M10% 9 Alssan MRS - Sesak dialamni mulal sabiu minggu SMRS, sesak mereds dengan istirahat, pasien sering terbangun malam karena sesak pasien tidur dengan menggumekan 3-4
Usia - 46tahun 9 bantal, bengkak di kedus kaki dialami sejak 1 minggu SMRS, tangan juga bengkak
Dx : FIK, iskemia inf enterior Tel MRS/ KRS : 11/8 - 14/8 2006 (8 hari)
Komplikasg : DCECTV
Riwayat px - DM
Qbat Dasis 118 12/8 1358 14/8
Infus PZ 7 tts/mnt L
Dist KV 2100 kal Kl N ¥
Iy furosemide 3x2 Ampl (1-1-0) ¥ N ¥ ¥ tab
Spironotakton 25 mg-0-0 ¥ v v Nl ,
Captopril 25 mg ¥ v vy ¥
ASA 1x} ¥ N ki A
Simvastatin 0-0-10 mg L ¥
Actrapid xaU ¥ B v
ISDN 3x5 mg N N v N
KSR Ix! ki v v
Glicazid 0.5-0-0 v
Data klinik 1113 12/8 13/8 14/8
Tekanan darah 170/100 1807100 16007100 160/9Q
Nadi 100 80 90 %
RR 32 28 28 P N
Suhu 7 36.3 36.7 308 ¢
Sesak HOm) 9 3 2 i
Nveri dada + Ber(-) Ber(-) =
Data laboratorium 1172
Hb 10.9
HCT 326
8GOT 22 !
SGPT 19
BUN 18
GDA 2.4
K 3.08
Nz 145
Cl 113.7
LDH 39
Glukosa 176
Kreatinin iP5
Albumin 2.7
WbC 6.9
HgB 10.9
PLT 126
PCO; 3%.1
PO, 63 i
PH 7344 !
14
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HCOs 158
Kolesterol 225
HDL 30
LDI, 173
Tg 163
Ca 8.8
Status paien : & ASKES b. ASTEK <. JPS d. PKS e MASKIN
Status penampitan (MRS+KRS): lemab + cukup

Status penyakit (MRS+KRS): berat + belum sembub, pasien dipulanglon

Masalsh yang difemukan : sesak nafas, DCFC IV, HT stage I, PJK iskemia, DM
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NoDMK : 1067100% & Alasan MRS : Dada terasa kemeng 1 jam SMRS tembus punggung, menjalar lengen kiri + leher, keringat dingin (+), mual, rumtah {-), sesak {-)
Usia 54 tahum 10 Tel MRS/ KRS : 19/7 = 2/8 (15 hari)
D : IMA Inferior + post
DX komplikasi : -
Rivayat p¢ - DM
Obat Dosis 912 10412 11712 12112 1312 14/12 KRS
Infus RL Life Line ¥ v ¥ v
ASA 1100 mg ¥ Y ¥ O N v
Plavix 1575 mg ¥ ¥ ¥ v \' N
Simvaststin 0-0-20 mg v V v N v ki
LMWH 2x0.6 ¢t 5.c ¥ ¥ ¥ ¥
Bisoprolol 25.mg-0-0 ~ v N ¥
Diazepam 0-0-5 mg ¥ y ¥ y ¥ N
Laxadine syr InC.I ¥ K v V v v ¥
Actrapid 6 U 15acsc Al ¥ 4 N
Ranjtidine 21 Ampl ¥ K ¥ V v ¥
Dit KV 2100 kal ¥ v N ¥
Streptokinase T% 15 juta UI v
Primperan 1 x 1 ampul N
Glukodex 3x BOmg Y
Metformin 3 % 300 mg N
KSR 1-00 N
Date klinik 912 16/12 11412 12/12 13/12 14/12
Tekanan darah 124/62 110/70 110/61 116/64 120070 110460
Nadi 98 80 75 80 80 64
RR 26 33 18 18 20 20
Suhu 36.5 365 37 36.5 368 b
Nyeri dada + - = = -
Data laborstarium 912 10/12 1312
Glukosa 349 3¢ 150
Kreatinin 1.0 0.9
BUN 13 10.3
SGOT 42 29
SGPT 29 26
CK_MB 55
WBC 10.7 9.9
HGB 14.3 14.3
HCT 43.! 40.6
PLT 44 201
K 318 32
Nz 146 136
Cl 100
Ca 9.1
PTT 21.4c¢ 234c
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18.2 18.2
APTT S46¢c 36.5¢
30.7 30.7
Albuamin 4.0
22

Mg
Staus pasien : &, ASKES b. ASTEK c¢. JPS d PKS ve. MASKIN
Status penampilan (MRS+KRSY lemah + cukup
Status penyakit (MRS+KRS): Berat + mulai sembuh, pasien di

7 dipulanghan .
Masalah yang ditemu IMA inferior, IMA posterior, Iskemi antero septal, DM belinn teregulasi
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No.DMK 10626922/ 5
Usia : 62 tahun

11

Dx . PIK Revent IMa
Komplikasi : Chest Pain
Riwayet px : HT (captopril 1+ Asam urat

Alasan MRS ; Nyeri dada seperts ngilu &i dada kui tembus ke punggung, selama + 30 menit, sejak 2 hari SMRS, nyen tidak menjalar, keringat dingin (+), sesak hilang dengan

igtirafat
Tgt MRS/ KRS : 1977 - 26/7 (8 hari)

Obst Dasis 1977 2007 2117 21 31 2447 KRS
Losartan 50 mg-0-0 ¥
ASA 1x 100 mg R N v b 0 v N
Plavix ix 75 mg ¥ ¥ ¥ i ¥ ¥ ¥
Bisoprolol 0.5-00 ¥ Bl v 7 H V v
Captopril 3Ix12.5mg ¥ ¥ ¥ i v ~
ISDN IxSmg. v v b b K v ¥
Simvastatin 00-20 mg ¥ v y ¥ v v v
LMWH 2x06cc ¥ L v v
Diazepaim 0-0-5 mg v ¥ v v v v L
Laxadine IxCl L N v v N v v
Data Klinik 19/7 207 247 227 237 2417 280
Tekanan darah 143197 | 123773 120/80 120/83 120770 | 125/%0 125775
Nadi 9% 71 7] 80 T2 72 74
RR 36 19 22 72 20 20 20
Suhu 37 36.5 370 36.6 36.8 37.0 10
Sesak HOy) - 3 = 3 = 2
Nyeri dada + - - - - - -
Data laborator um 1977 217 237 2457
Glukosa 174 245 87
Serum Kreatinin 1.3 1.2
BUN 19 18.4
SGOT 30 4]
SGPT 26 55
K 4.33 39
Cl 107.1 106
Na i34.7 140
WBC 10.3 5.32
HGB 11.7 12.3
HCT 34.9% 3746
FLT 250 234
Kolesterol 206
HDL 43
1DL 138
Tg 95
CK_MB 44
LDH 350
Albumin is
Asam urat 6.0
18
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No.DMK 1054218/ 3 Alasan MRS : Nyeri dada sebelah kanan dan kiri sejak tadh malam + 5 jarn SMRS, sesak {(+), bedebar-debar (-), muntah (+}
Usia : 45 tahun 12 | Tel. MRS/ KRS : 16/10 - 16/10 (1hari)
Dx : IMA Inferior !
DX komplikasi : Syok kardiogenik + HF + [skemia
anterior
Riwayat px : HT
Obat Dasls 16/10
[N 3l/manit ¥
Infus RL Life Line y
Dopamin Sugfkg/menit ¥
Amiodaron 60C mg/i2 jam v
ASA Ix100 mg v
Plavix lx75mg b
ISDN Ix Smg v
Hepann T00 pgham v
Simvastatin 0-0-20 mg ¥
Driszepam {-0-5 mg v
Laxadine Syrup 2x1CI ¥
Dats Winik 15/1@
Tekanan darah T34
Nadi 149
RR 20
Suhu 3.0
Sezak +
Nyen dada +
Drata laboratarium 16/19
Giukosa 123
BUN 9
Kreatinin 1.67
SGOT 63
LDH 142
WEBC 123
Tigh 14.5
HeT 40.9
PLT 186
CK-MB 259

Status pasien : a. ASKES b. ASTEK . JPS d PKS e MASKIN

Starus penamnpilen (MRS+KRS). femah + berat
Status penyakit (MRS+KRS): Berat + meninggal

Penyebab : syok kardiogenik disebabkan oleh [MA Anterior, iskemiainfenior, AF
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No. DMK 10618572/ @ Alasan MRS : Nyeri dada 12 jam SMRS nyeri hilang timbul, sesak nafas fika beraktivitas berat, batuk (+).
Usia . 65 tahun 13 || TeLMRS/KRS : t7/7 - 24/7 (8 hari)
Dx : NSTEMI
DX komplikasi : -
Rivaynt px . HT
COhat 1 Daosis 1577 1657 177 187 197 07 27 227 237 un
infus RL Life line i ¥ N Ay
ASA 1% 100 mg N N v ~ N Ll ¥ v
Plavix 1x 75 mg D v v W 7 ¥ v L v v
Caplopril 2% 2mg N v v K N V v N
Bisaprolol 2.5 mg (1-0-0) v N

i LMWH 2x06cc. ki v v [

B Simvastatin 00-20 mg 3 y ¥ v Y N Ei v v
Laxadine IxicCl v i [ N ¥ ki v Ei N
Diazepam 0-0-5 mg v N y ¥ N v v ¥ V

ISDN 3x5mg v i N ¥ \' A\ v v v N
Amlodipine 3 mg (10-0) v 3 7 3
Data Kinik 1777 187 1977 207 217 2217 237 2477
Tekanan darah 1607100 168/53 1704100 165/90 | 160480 | 140765 1 145/60 | 140/6D
Nadi 20 18 18 18 20 20 | 20 20
RR 75 66 T4 70 74 74 rit} 72
Sithn 365 368 37 37 36.5 365 36.5 36.5
Seaak +(0q) - - 3 - - - -
Nyer; dada + - X - 3 g : :
Batuk ¥ . ¥ E - 5 = -
Drata Iaboratoriom 157 167 177
Glukosa 89
Kreatinin 0.9
BUN 2
SGOT 19
SGPT 11
WBC 5.4
HeB 133
HeT 316
PLT 281
Na 140 1M
K 33 37
Mg 73
CK-MB 27 20
LDH 243

Stetus pasien - a. ASKES b ASTEK c. JPS d PKS e MASKIN

Status penampilan (MRS+KRS): iemah + culup

Statns penyakit (MRS+KRS). Sedang + mulai sembuh, pasien dipulangkan

Masalah yang ditemukan : Nyeri dada,
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No. DMK 10602224/ G

(1]

Alasan MRS : Dads terasa pansas sepert terbakar selama 4 hari, dan memberat pada han ke 5

Usia . 47 tahun TeLMRS /KRS : 196 — 23/6 {5 hari)
D : WA Amterusepial
DX komplikasi : -
Riwayat px : HT + DM disangkal
Obat Dosis 196 2046 2116 2216 2316
1SDN 7 x 5 mg 7 v v —~ v
ASA 1% 100 mg v v v BES ¥
Captopri] 2x625mg v ' v v v
Plavix 1x75ing N v N ¥ ¥
Bisoprolol 3300 7 7 J v v
Simvaslatin 0-0-20 mg v v v i ¥
Allopurinel 100 mg-0-0 N v v v v
Dats klinik 19/6 2006 2116 2216
Tekanan darah 100770 K60 70460 110/70
Nadi 80 82 80 20
RR 20 13 20 23
Suhu 37 37 37 37
Nyveri b Ber (-} 3 5
Data laboratorium 19/6
WBC 6.33
HgB 15.5
HeT 452
BLT 264
PFT 10.8
APTT 298
GDP 97
GD2IFP 128
BUN 10.2
K.reatinin 1.0
K 4.6
Na 14G
Ts 206
Kolesterol 173
HDIL 36
LDL 94
5GOT 23
SGPT 27

Status pasien : a ASKES b ASTEK v¢. JPS d PKS e MASKIN

Starus penampilan {MRS+KRS3): cukup + cukup

Status peryakit (MRS+KRSY Berat + mulai sembuk, pasien dipulangkan

Masajah yang ditemukan ; Myeri dada
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No DMK 00184432/ & Alasan MRS : Nyeri dada pada sebelah karl seperti tembus ke punggung dan menjalar ke icher, nyert dirasakan sejak + 5 han yang lelw, nyveri memberat setelah beraktivitas keringat
Usia : 42 tahun 15 || dingin (+}, mual (+), mutah{+).
Dx : IMA Anterosepial Tgl MRS /KRS : #/11 — 14/1] {8 hari)
DX koraplikasi : -
Riwsyat px : DM {glibenklnamid)
Obat Dosls 811 911 10411 11711 12411 13/11 14/11 15711
Infus RL Life line ~ ¥ N v ¥
Inj Lovenox M 06ccse v ¥ N ¥ v
Plavix Tx75mg v y v v v ki v ¥
ASA 1x10mg ¥ N v ¥ y ¥ v v
ISDN 3X5mg ¥ N A v v v v v
Captoprl Ix125mg v 3 3 3 0] v v )
Bisoprolol 5 mg(1/4-0-0) 7 v v N 7 ] v ¥
Situvastatin 0-0-20 myg wJ' \’ v K] ¥ ¥ v
Diazepem 0-0-5 mg v ¥ v v v
Laxadine syrup 3x1CI v ¥ v ¥ v
Actrapid 3Ix4Usc v N v
Metfortin 3% 500 mg 3
CGlucodex 1x30mg ¥
Inj RCI Ix4Ul ~N v v v ¥ ¥
Data klinik 811 91 1011 i1/11 12/11 13711 1411 1811
Tekanan darzh 131770 116457 108/48 130/100 130/90 1106/80 J40/80 120/80
Nadi 92 84 88 76 68 80 38 0
RR 15 21 1% 20 20 20 20 20
Suhu 6.6 377
Nyeri + - - E = . + +
Mual ¥ - L . = F; - 2
Muntah + - - - - - - -
Sesak +(On) - E = g g = 3
Daty luboratorium 811 911 13711
WBC 11.7
HaB 149
HeT 9.0
PLT 302
Glukosa 529 232
Kreatinin 1.5
BUN 17 15.2
AST ¥ 27
ALT 51 M
CK-MB 31.¢
Kolesterol 245 198
Tg 376 261
HDL W0 11
LDL 152 126
22
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K 4.54 39
Na 132 136
PTT 11.7¢11.2

APTT 345¢35%0

Status pasien : V& ASKES b. ASTEK ¢ JPS d PKS e MASKIN

Status penampilan (MRS+EKRS): temnah + cukup

Status penyakit (MRS+KRSY. Berat + mulai sambuh, pasien dipulanghan

No.DMK 10110617 ¢ Alasan MRS : Pasien datang dengan keluhan bedebar-debar dirasaken sejak 1 bulan yang jelu hedebar-debar dirsakan saat melakukan aktivitas schani-hari, tidek hilang dengen
Usia . 58 tzhun 16 istirahat, nyeri seperti ditimpa benda berat beberapa jam sebelum SMRS keringat dingin (+).
Dx : IMA Anterior Tgl MRS/ KRS : 8/7 - 18/7(11 hari)
DX komplikas : -
Riwayat px . HT
Obat Dosls 87 1047 1177 27 13/7 157 1657 177 1877 KRS
nfus RL Life line V¥ b y ¥ y
1SDN 3X5mg 3 ¥ v v v y v 3 7 3
ASBA tx10mg N v v \J' v N ¥ v [ N
Plavix i x75mg N v v v ¥ v Y ¥ v b
Captoptil 3Ix12.5mg v i v - ¥ Il v ¥ ¥ ¥
Simvastatin 0-0-20 mg ~ N N ¥ v v ki ¥ N v
Diazepam 0-0-5 mg N N ¥ v i ¥ e
Laxadine syrup Ix1CI v v ¥ —_ v E v ¥ o ¥
Timakinase 1.5 juta UT v
Bisoprolol 3 mg(1/4-0-0) v v v v v ¥ v v v
Heperin 600 Ulfiam v N Kl ok v
Inj furosemid 2 X 1 ampul v N - VI v K v
KSR 1-0-0 ¥ N ¥ ¥ ¥ v ¥ v
Data klinik 87 1077 1177 127 137 1477 1577 1647 1777 1877
Tekanan darah 126174 120475 140/90 135/90 120/85 100/80 150/70 120710 120770 110570
Nadi 52 70 38 84 84 84 fi 80 80 84
RR 20 20 4 24 32 24 18 20 20 20
Suhu 37 37 362 36.5 36.6 36.7 36 36 36 36
Nyeri + .
Mual +
Sesak +{D) Ber(-) Ber(-)
Dats laborstorium 87 97 1177 127 1517
Giukosa 85
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Kreatinin 0.7 1.1
BUN 18 20.i
AST 183 63
ALT 130 57
K 343 3 0 3.7
Na 131.9 140 142
Kolesterol 230 233
Tg 316

Wbt 8.6 0.84
HgB 13.6 15.1
HeT 383 43.0
PLT 191 172

FIT 15.6¢

159
APTT 26.3¢
29.5
Albumin 4.3
Fosfor L)

CL 104
Ca 10.1
Asam \wat 1.02

Statos pesient : va ASKES b. ASTEK c. JPS d PKS e MASKIN

ilan (MRS+KRS): beik + baik

Statos penyakit (MRS+KRSY: sedang + mulai sernbuh, pasien dipulangkan
Masalgh yang ditemukan : Nyeri dada

Status
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ADLN - Perpustakaan UNiversitas Airlangga

Na

143

143

27

Skripsi
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Status pasien : & ASKES b. ASTEK ¢. JPS d PKS & MASKIN
Status penempilen (MRS+EKRS): lemah + cukup
Status penyakit (MRS+KRS): Berat + mulai sembuh, pasien dipulangkan
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ADLN - Perpustakaan UNiversitas Airlangga

No DMK : 10235356/
Usia + 54 tahum
D : PIK IMA Inferior

Riwsvat px : HT+DM

DX komplikssi ‘Iskemia anteriar tuss

Alasan MRS - Rabin tba-ube kemudian perg ke dokier, dokter diperiksa jantung Kermudian dianjurkan untuk MRS karena ada gejala jantung koroner 1 minggy SMRS pasien jatuh

dan sesak saat makan serta diseyia pyeri dada dan hileng saat minum obat dari dokter (pensian)
Tgl MRS /KRS © 39 - &/9 (5 hari}

Ohat Dosis k] 479 59 &9 9 89 KRS
Tnfus Rl Lifa line N ¥
Penta card 2x0.51ab N v N N v N
Cardioaspirin 1x1tab N ¥ ¥ ¥ v v
Plavix ix1 v ¥ N v v v v
Simvastatin 0-0-20 mg W N ¥ v v Y
Laxadine syt 3InCE. v ¥ N v v V v
Inj avixtra Ix1 ¥ v N ¥
Capiopnl 3x6.25mg N ¥ Y § V125
Bisoprolol 1.25 mg-0-0 i ¥ ¥ v v
LMWH 2x06ccsc v
ASA 1 x 100 mg y
ISDN 3x5mg v
Data Klinik 49 59 6/9 79
Tekanan darsh 120/60 120/80 115720 70
Nadi 68 74 &4 76
ER. 14 20 1% 16
Suhu 37 37 37 36.6
Data isboratoriam 9 59
SGOT 3
SGPT 73
Albwnin 16
GDP 103 87
GD2JPP 170
Kolesterol 200
LDL j42
HDL 33
Tg 33
BUN I1
Na 145
K 41 i -
CK-ME 10+

Status pagen : Ya. ASKES b ASTEK ¢, JPS d PKS e MASKIN

Status penampilan (MRS+KRS). jemah + cukup

Status penyakit (MRS+KRS): Berat + belum sembuh, pasien dipulangkan
Masalah vang ditexsukan | 4/9 PJK. DMA inferior, [skemis sterior Juas.
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ADLN - Perpustakaan UNiversitas Airlangga

NoDMK 10016200/ €

“Alasan MRS : Nyer: dada kanan & 06,00 pagidisertal keringat dingin

Usia : 5(ahun 19 Tegl MRS/KRS : 18/9 - 1949 (2hari)
D : NSTEMI
DX koruplikasi :-
Riweyst px : DM
Obat Daosis 189 1919 KRS
Infus PZ 7 liter/menit N ¥
Plavix 1x75mg ¥ v
ESDN IxSmg ¥ v
Simvastatin 0-0-20 mg v B
Diazepam 0-0-5mg ¥
Laxadine sy IxCl | J
Listnopril 5 mg0-0 ¥ v
Data kinlk 18/9 19/9
Tekansn darah 128735 114465
Nadi %6 &5
RR 20 10
Suhu 36 355
Dats Iaboratorium 18/ 19/
Glukosa 117
Kreatinin 113
BUN 14
AST 29
ALT 22
Na 134.9
K 3.57
Wb 4.1
figb 13.7
HeT 389
PLT 263
CK-MB 33 46
Asam, urat 415
Albumin 4.3

Status pasien : V& .\SKES b. ASTEK <. JPS d PKS e« MASKIN

Status penampilan (MRS+KRS): bedk + baik

Status penyakit {3 IPS+KRS): ringan + sembuh, pasien dipulangksn
Masalah yang ditimbulkan : nyeri dada kanan, DM teregulasi

Skripsi
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ADIL I i I qaa.
No. DMK 10639582/ & Alasan MRS : Sessk napas = 3-4 bulan 3 ket uduk-d i ol kemudien di bawa ke RS1id Dr.sostomo. tidur malam terganggu, tidur bisa dalam posisi
Usia  $4tahun duduk, kurang suka oleh raga, bedebar (+), nyeri dada (+) seperti ditimpa benda berat, mual (+), pusing (+), bengkak (+)
Dx . NSTEMI Tei MRS f KRS - 3048 - 13/9 (15hari)
DX kompbkesi :DCFC 1 +urombositopeniaHost
AV blok romal
Riwayat ox - DM+HT+Ginjal
Obat Daosis ko] 31/8 in 9 kisl 49 £9 59 M 59 519 149 1149 129 krs
Infias RL Life line Y ¥ ¥ ¥ B ¥ y
SDN Ix5mg N v v N Y + v ¥ ¥ N v ¥ I N v
ASA 1% 100 mg v y v o) N
Psvix T X 75 mg v v 3
Simvastatin 0-0-20 mg N V v v Y § v v + v N
LMWH 2x06cecsc K ] ¥ N
Careopri Ix125mg v v ¥ N v v ¥ N ¥ Y v ¥ ¥ ¥ ¥
Dizzeparm 0-0-5 mg ¥ v y N ¥ v v N v v ¥
Lavackine st 3x1CI y ¥ v K v v y v ¥ ¥ y
Furceemmide inj 1040 ¥ ¥ N N N v ¥ v v £l ¥ v v
Cefmiaxone IxlglV ¥ ¥ v N v ¥ N v v
Asmef 3 x 500 mg v I N Y N \‘ Y
Carsel 1%1 tab ¥ v v K N ¥ v / v
Data klinik 36/8 3178 149 2% 5/9 &9 119 12/9 139
Tekanan darah 13373 13674 126/83 10762 100/70 11770 110/80 120470 120/20
Nadi 67 &7 (I 79 90 20 80 B0 64
RR 23 24 20 23 20 20 20 20 20
Suhu 360 37 36.8 36.5 165 37 37 37 37
Nyeri dada + - - - - - - + +
Sesak ¥ . 3 - - - r R R
mua! + - - - & 3 v 5 -
Data Iaboratorium 08 31/8 9 219 519 9 10/9
K 4.1 4.0 4.2 4.5 18
Kolestero! 148 17% 158
Tg ] 86 &
HDL 21 9 35
LDL 101 140 107
Wh 10.2 9.4 83 7.66
PLT 123 120 136 166
HE 157 16 16 183
PTT konirol : 162 18.9 162 13.9
APTT kontrol : 31 9 26,1 287 307
C¥-MB 71
LDH 234
Na 140G 133 136 124
Mg 23 -
GDP 75 59 69
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ADLN - Perpustakaan UNiversitas Airlangga

BUN 29.0 4.8 264
Kreatinin 1.0 1.0 [N
SGOT 49 71 0
SGFT 71 68 53
Albumin 33 3.3

LED 1.2

Status pasien ; Ya. ASKES b ASTEK ¢. JPS 4 PKS e MASKIN
Status penampilan (MRS+KRS): lemah + baik
Status penyakit (MRS+KRS): Beral + mulai sebuh, pasien dipulanglan
Masalah yang ditemui : 30/8 Total AV blok
1/9 NSTEMI, Trombesitopenia -

30
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No.DMK 10002698/ ©

ADLN . Pornuctalk H f .
Alasan MRS : Dada kinl tiresa panas s¢jak stlesar shotat Suban (2 %m’n Eﬁﬁﬂ VEAERYE punggung, mual (+). Keringal dingin (+)

Usia ; 43 tahun 2 Tgl MRS /KRS : (/% - 14/9 {Shari)
Dx : IMA enferior 1 \ Pasien meringgal disebabkan svok septik vang discbabkan karena trombositopenia dan penyakit lain OMI infirier
DX kotoplikssi ;-
Riwavat px :-
Obat Dosis 1% 11/% 129 139 1419
Infus RL Life line ¥ ¥ v b N
Simvastatin 0-0-30 mg i B ¥ N ¥
Diatocem 5.5 7 < 7 - : ——— [ IR I PE—
Laxadite syt 3xClI ¥ N ¥ v ¥
Ranitidine inj 2x 1 anpiy N N ¥ ¥ ¥
Metoclopranude 3x1ampliv N ¥ §
Dopamin _ Spg/KegBB/mnt N N ¥ v ¥
inj cefiriaxone 2x1giv N N N Y
PCT/Pamol T x 500 mg N N v 3 ! —TTTTTTI T T T
Actrapid 358U v v
Infus PZ 2x40 v 5 5
ASA 1x100mg ¥ g v
Plavix 1 x75mg v ¥ V
Heparin 28801V ¥
LMWH 2x06ccse V R -0 T TTTT
Bisoprolol 13500 7
NaBic Lx1 v N N ]
Primperan 3% 1 ampul ¥ X N ¥
Cedocard Ix4U ¥
HCT 50 mg-0-0 N v ¥ L
Fraaparin Ix06cc y v S e S
RCI 2x4UiLy N v
Data klinik 189 11/9 1273 139 14/9
Tekanan dars b 92163 67141 88/55 80/51 145/98
Nadi 123 El 118 124 110
RE 24 30 29 36 18 i
B Suhu 36.8 317 39 376 36
Nveri dada + + - - -
Mual + rmuniah + - -l - + : ;
. Data laborateriwm 103 11/9 1219 13/9 ! ;
Rolesterol 158 : ! T N B A
Te ]
HDL 38 T
[ LDL 127 .
Glukosa 491 378 201 )
SGOT 283 '
SGPT 25 : _ 1T T
Wh 17.3 12.4 ; D R R B
31
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ADLN - Perpustakaan UNiversitas Airlangga

Hg 13.7 g

HeV 38.7 56 .

PLT 220 4

BUN 3

Kreainin 23 _— b ] I .

S 38

Na 135

Mg 2.6

PH 7.230

PO, 20.4

PCO, 8.8 ]

HCO, 16

Stams pasien - 2, ASKES b. ASTEK <. JPS d PKS e. MASKIN
Status penampiten (MRSHKRS): jelek +jelek
Statms penyakil (MRS+KRS): Berat + meningsgal

Masalah yang ditenui ; Recent IMA anterior, OMI inferior, DM teregulnsi, infeksi selamder, sepsis, syok septic

Skripsi

Studi Penggunaan Obat Pada Pasien ...

3

Alif Bina Indriana



ADLN - Perpustakaan UNiversitas Airlangga

MNaDMK 10631770
Usia : 7} wabun
D : IMA aulerior buas

DX Komplikas ;-
Riwavat px : 1T+ M

Adasan MRS : Nyeri dada Jim sejak 10 jam SMRS. dada seperti tertekan benda berat, tidak menjalar, rasanva seperti terbakar, myeri dirasakan terus menerus dan tidak berkurang sax
aktivitas, keringat dingin (+).
Tgl. MRS /KRS : 616~ 14710 { % han)

Obat Dosts 10 710 8/10 b U] o 11410 1210 13/18 e
Infiss RL Life line ¥ ¥ ¥ kD Y
) ISDN __ 3x5mg N _ N N O v L I N 1
TTTAsAT T T T T Tixinhme v X\ N N ¥ B v ¥ T s
Pluvix 1 x 75 me ¥ b ¥ ¥ ¥ ¥ ¥ !
Risoprolol 2.5 me-{H) ¥ N ¥ ¥ % N v :
Simvastulin 1i-0-20 mg ¥ N 5 ¥ v ]
Captopril 3x12353my ¥ ¥ v v v v ¥ :
. Dhmepam [ T00Sme ¥ Y LI I P S D B -
T 7 Tlaadine ~axCl ol ¥ ¥ - i ~ — - T
Actrapid 3uléUsc ¥ 4 Y 3 N ¥ v
Hepann 720 Ufjam ¥ N v ¥
Lidokain 1 mefmenit ¥ ¥
Data klinlk 5110 610 10 910 10410 12/10 13/10 14/10
. Taomendwah . _ _ _ 1358 | 973 10076 | 1400 | 100555 _Tisi_ _jwko | wewo [ { I [T
T T T T Kadi T TR 83 80 7 68 Gl @ S e | T ] R B T
KR 18 18 20 20 29 17 20 20
Suhu 5.7 37 37 36.7 3.2 37 37 7
Nyeri dada *
Data Iaboratorinm 6/10 718 18/10 12/10
_ Glikoss T MW ™ M. . Ml Pa | | I D R
R 3 % 0.7 -l B -l 1 } T ) T
BITN 15 12 17
AST 49 26 k]
ALT 28 a5
Cl 97.1 105
K 421 4.3 4.3
Na 125.2 243 13%
CK-MI 17.9
WhiC 10.8 8.1 17.4
HegB 14.6 147 139
P 2% 77 Srh W W BN T D R I S A
-0 TURCY T T T T T T T T ARl 41.5 Ti39 ] of " ) 3 B
Kolesterol 207
Te 76
HDL Kit]
LDL 134
Albugin v R _
D | LY S ] 1i.6 -

Skripsi

Studi Penggunaan Obat Pada Pasien ...

33

Alif Bina Indriana



ADLN - Perpustakaan UNiversitas Airlangga

Mg 73

BTT 5 7c

184

APIT 775
329

Stama pagien : 2. ARKES b ASTEK ¢ P8 4 FKS e MASKIN
Statws penampilan {(MRS+KRS): temah + cukup

Statns penyakit (MRS+KRS): Berat + mulpi sembuh. pasien dipulangkan
Masalsh vang ditemui : Nyexi deda
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ADLN - Perpustakaan UNiversitas Airlangga

No DMK 1062076 ¢ Alasan MRS | Berdebardebar saai pasien betjalan, makin memberst Gdak hilang dengan isumhal, pasien sering mengeluh berdebar-debar jika terlelu capek/banyak pikiran, nveri dac
Ulsia - 46 1ahun separti difemas-remas, tidak menjalar, timbuf bersamean dengan berdebar-debar( 15 SMRS ) makin mewnberat, keringat dingin (+).
[N ' PIK Iskemia interior antera laig Tel MRS/ KRS : 257 - 26/7 (2 hart)
DX komplikas - -
Riwaval px : BIK {ISDN)
Ohat Dowis 257 26/7 KRS
bnfus RL Lile line ¥ X
Digoxin  1x025mg v ¥ ¥
"7 Cardivaspiin | U x 106 mg v X
Plavix 1x75mg ¥ v ¥
lanoxin 1 ampail Y
Simvastatin 002G mg ¥ N d
Dazepam 0-0-5 mg ¥ ¥ ¥
Taadine 1 3xiCI__ [ v v
KSR R ' ¥ N
ASA 1 x 10 ma v
Data klinik 257 2617
Tekanan dara b 138/86 13870
Nadi 130 67
RR _ 20 18 j
m e e e g e — T = TN N N — i
Data laboratorium 2507
GDA 126
3GO0T 23
SGPT 14
CK-MB 17 ’ IF I
- TS . 5 il L 3 . L
SK {serwn kreatinin) 1.1
Ka 139.5
K 3.5
Glukosa 128
- WBbC 88
HeB 15.5
* HeT 45}
PI.T 202

35
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ADLN - Perpustakaan UNiversitas Airlangga

No.DME 10564244/ & | Alasan MRS : Sesak napas dirasakan sajak 7 bulan terakhir hilang timbul tanpe pencetus apa-aps. tapi kebih dirasaken sagt beraktivilas udara dingin/malamhen, diresskan rmenshngen ape
Usia : 5ltahun 24 duduk, sesak dirasakan memberat 2 minggu terakhir, pasien juga merasa dadanya imemnberat spabila bemafas terasa nyveri, tidek menjalar, berdebar-deber (+), mual muntehy-), keringal
Dx : Iskemia anters lateral batuk (+), bengkak pada kedua kaki seigk | bulan terakihr, pusing (+).
DX komplikasi : DCFC IV Tgl MRS /KRS : 11/7 - 307 (18 hari)
Rivaval px : HT + DM {glibenklamide}
Ohbat Dosls 1177 1277 13/7 157 | 1617 1717 1877 1917 2007 2117 277 2417 257 2677 217 287 297
Infus RL Life line ¥ v N ¥
Lasix 3 x 1 ampul ¥ y v N ¥ i v
Spironolakton 100 mg-0-0 y N v ¥ v v N ¥ v N ¥ ¥ N v : 5
ASA 1% 100 mg N N N ¥ v v 0 v y v ¥ Y v Y \ N
Simvastatin 0-0-20 mg N \' v [ ¥ N v v v Kl N i 5 y D \
Lisinopril 5.0-0) y v ~ v O 3 K B N ¥ ¥ ¥ ¥ ¥
Actrapid 3xBUs.c ~x v ¥ v v v y N v v ¥ N Y ¥ ¥ ~ X
i 0-0-5 mg %
Plavix 1x75mg ¥ Y v ¥ N v v v y ¥ ¥ H Y v v
ISDN 3ximg v ~ ¥ K v / iV N N ¥
Insear 200 N N
Losartan 2% mg-0-) v N N v [ ki y ¥ ¥
Furosemid 40 mg-0-0 N ¥ B v N ¥ 0 5
Albumin 2095 100 1ol ¥ Y
Ciprofioxacin 2% 500 mg v N V¥ ¥ v v v v N
Ksr 1x1 y Y bl v V
Bisaprolol T 1 x % 12b N B N
Glilandone 0.5-00
Dats klinlk 17 127 1317 1477 157 1617 17 1877 97 2007 2157 227 237 247 2577 267 217
Tekanan dara b 154 148 160 150 150 140 150 140 150 160 160 160 130 136 1558 14 150
742 /80 100 100 100 160 /90 /100 20 103 7100 90 90 100 90 190} 108
Nadi 91 %) 30 86 AN 20 o0 K 28 84 16 92 88 &4 84 [ 88
RE 29 20 34 k1] 26 24 26 36 28 32 32 1 32 32 24 16 23 25
Suhu 36.3 37 36.8 36.4 36.5 355 35.6 36.6 3.8 37.2 371 | 370 37 6.2 5.8 37.0 370
Sesak + Ber(-) | Ber(-) | Ber:) i Ber(-) it < = + + + Ber-) | Bex(-) | Ben(-) | Ben(y) | Ber-. -
Myeri dada + -
.. Batek + Ber{-} + + ¥ + + + + + + Ber(-) Ber(-) Ber(-} N - -
Nyeri ulu hati + o + Bert(-) Ber(-) | Ber(-} Ber-} Be- - B
Data laboratorium 117 1277 137 177 2007 2477 2617
Glukosa 375 368 277 187
Kreatinin 0.9 0.8 0.7 1
Bun 14 14.3 17.4 21.3
T AST 3 28 13 % T
AT % 39 3 29
Cl o919 94 91 101
K 3.74 3.5 37 4.4

36
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MNa 1261 132 133 136 1
Whi 11.6 9.0
HgB 124 115 1
HeT KB 346
PLT_ a3 j__ [ I R A N (DN SR I I
T T T TR MB 13 -
LDH 970
Kolesterol 314 239
Tg 106
HDL 39
LDL S 1. A j S N DRI ! AU -
7 Abumin 26 3 3.3
PH 747
PCO: 34.1
PO 97.4
HCO, 243 )
. __ _Fasfor SN POV AN RN 1P N L [ o U S S E
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ADLN - Perpustakaan UNiversitas Airlangga

Ko lIME 106387359 ¢ Alasan MRS : Nvens dada kin sampai ke bagian bawah, nven dirasakan sejak | bulan yang lalu, jantung terasa panas, merasa sesak, pasien juga mengeloh nyert pade peruf
- Usiu : 62ahnn Tal MRS /KRS ;288 - 1/9(5 han)
Ix CIMA (nferier

i DX goraplkasi DCICIV
? Riwayat px - HT {captopril + DM

! Obut Doais 88 9/8 A kIE ) 19
; Infus RI. Life Line v v x_ {1 _ -
DN T R Y v v N T
Capopri; 3x2img o v ¥ N
ASA 1 x100ma v N ¥ N .
] Simvastauin 0-0-20 mg ¥ v \ v
Furosemid 3 mg-0-0 v N K]
Ranitiding o 2aisimg s ¥ N v —
T Aptsds T [ T TIXCI v v v Y o T
[nfusc Ps 501 eet28mieq N
Bisoprolel 1.25 mg-0-0 v ¥ N v
glikarid 1.3 mg-0-0 v \
Data Llinik 288 2978 308 EIY;: 1%
Tekanan darah 140:70 140070 140/70 14080 126670
Nadi 72 64 B £0 80
RR 20 20 2(} 18 i8
Suhu 36.6 37 37 367 37
Nien duds + + + Ber{-) -
Sesak HO:) HO:) o Ber(-) >
Nata laberatoriam 88 g ;3 FiINTON. NIRRT | T a4
T T T T T T ke T T T IR 209 263
SGOT 40 2
S5GPT 1é
BI'N 11 139
Kreatiunp 1.04 i3
Albuemm 4.2 4.0
Whi 53 377
PI.T 103 136
EzB 1s 4.6
BT 419 45
CK-MB pal
K 26 4.3
Na 140
Cl 101
K ulesterol 129
T Ty 8
HDL 34
LDL 79 N
38
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ADLN - Pernustakaan IUNiversitas Airlangga
No.DME . 106726267 @ T Alasan MRS : Sesak = 10 hani yang lalu terus menerus dan rasanya semakin bertamball Bddak reda dengan ssirahat. saat ity pasien juga merasakan nyeri di deda kiri yang rasanya sepe
Usia : 42.5 tahun [ 2% ditusuk msuk, teTus menerus bersamaan dengan sesaknya, nveri tidak renjalar, mual {+), muntah (+), keringat dingin (+),
I : PIK IMA anterior luas Tl MRS / KRS : 14/12 - 2212 (Shari}
DX komplikasi : -
Riwayat px : DM
Obet Dasis 14712 15/12 16/12 1212 158/12 19/12 20412 2012 22/12
Imy B-komplek 10 mgfjam v ¥ ¥ ¥ v
Tny ceftriaxone Ixig y v
ASA 1 x100mg N ¥ N Kl ¥ ¥ N ¥ v
Plavix 1 %75 mg v ¥ N v v z ¥ N
ISDN IxnSmg N N v i ¥ ¥ N v ¥
Capilopril 3x6.25mg v v v v
Simvastatin 0-0-20 mg - \ + v v ¥ v v
CDF cholin 3Ix50mg N ¥ vV v i ¥ v v ¥
Ekstra lasix Ixtampuliy ¥
Actrapid Ix4 Ul N N o ~ v ¥ ¥
Inj frexiparnin 2x0.6ccse N v v ¥
Inj ranitidine 2% § ampul N v N K v D
Inj cafiazidine Ixlg ¥ ~N v N ¥ v v
Laxadine syrp InClI ¥ v v v 5 ¥ v ¥ v
Diazepam 0-0-5 mg v v v v ¥ ¥
Pamol 2 x 500 mg Y \r \" \l‘ ‘__\-"" s b T : T T T
Lasix 1-0-0 Ei v v v ¥
Inj RE 3 x4 Ul v v
Tismopril 500 \ v v 3 v
Inj neurcbion 1 % 1 ampul ¥
Bisoprolol Y00 ¥ ¥ v v v
Inj furosemide 1 x t ampul v v
Inj cmeprasol 1 x i ampul ¥ N
Data klinik J4/12 15/12 16/12 17412 18/12 19112 2011 21712 22/12
Tekaran darah 130780 125/69 127479 110480 120/90 120/50 120480 120490 W70
Nadi 110 100 98 80 :14) 104 83 88 80
RR 36 40 32 28 28 38 32 28 n .
Suhu 386 37.3 576 37 37 383 373 i70 375 . )
Nyeri dada + + +
Sesuk HO:) mel| HOq) HO:)
Datx laboratoriun 15/12 16/12 18/12 19712 20112
CGlukosa 243 165
Kreatinin 1.g 0.3 9
BUN 11 19 20.2
AST 172 46
ALT 212 52

39
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N_- Perpustakaan UNiversitas. Airlangga.
99

CK-MB 137
WL 264 19.7 13.6
HgB 14.7 143 154
HcT 44 8 434 50.6
PLT 808 763 526
Alburnin £} 33
K 9 4.4
Ne 140 134
Mg 1.%
DL 130
HDL 18
Te 174
Troponin 1 ¥

Status penampilan (MES+KRS) lamah + cukup

Status penynkit (MRS+KRS): berat + mulai sembuh, pasien dipulangkan

Status pasien : a. ASKES b. ASTEK ¢. JPS d PKS « MASKIN

Masalah yang ditemnui : PTK IMA, DM, sepsts, hipoalbuminemis
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ADLN - Perpustakaan UNiversitas Airlangga

No.DMK : 10607578/ ¢ Alasan MRS : Sesak dirasakan sejek 3 tahun yang lalu, memberas 1 bulen SMRS sesak dirasakan saal pasien berjalan cepat, pasien biasa tidur dengan 2 bantal, kadang disertai nyery d
Usia : 68tahan 27 yang dirasakan sepert terbakar

D . PJK IMA antero lateral Tel MRS FKBS : ¥8 - 17/8 {15 hari)

DX komplikest : DCFC [V

Rivayat px : - __

Obat Dosis 38 48 bl 6/8 a8 9/8 b 1178 1238 13148 14/8 15/8 le/8 1778
Furosemid 5 mpffam N N v v ¥ ¥ ¥ ¥ N v v ¥ X X
Captopril 3x125mg v v v ¥ ¥ v v v v N v v v v

Spiraniolakton 100 v v v v ¥ ¥ v v v ¥ v ¥ N ¥

[SDN 3xSmg v ¥ ¥ N

Digoxin 10-0 N v N v N L N ¥ v N N v ¥ K
HeT 10 mg-0-0 ¥
Tnfus dopemin 3e/R BB/t 7 3 7 v 3 N il v v v
Simvastalin 0-0-20 mg ' S [} v | N ¥ v v
Inj ceftriaxone 1% 1 ampul N N v v v 5 v N B N
Dobutamin Sug/KgBh/Mnt J v v

KSR I1xt v v V ¥ ¥ bl

KCL 25 mg/24 jam i N v v £l N v v N

ASA 1x 100 mg T

Metronidazol sup Ixlg ¥ N ¥
Inj ciprofloxactn 2x200 me N El
Data Klinlk s 48 58 6/8 8 8/8 M8 108 1278 13/8 148 15/8 148 1118
Tekanan dara b 110/60 | 110460 | 85/50 100/70 ¢ 100/70 | V1080 | 120/80 | 110756 | 120/ S0/ /60 75/50 W40 TU/50
Nadi 108 26 108 88 88 1] __ 88 90 11¢ 108 I 108 92 104
RR 24 24 24 24 24 36 30 30 32 0 28 80 28 30
Suhu 36 37 3 37 37 37 37 37 371 13 EL:] 378 37.6 74
Sesak + + Ber{-) E s + + + + + + + + +
Bengkak + + + + + + + +
Data laboratorinm 38 58 it 8/8 1078 148
Glukosa 150 119 62
Hreatinin 1.6 1.9 1.9 4.0
BUN 43 81.1 63.4 99
AST 77 -
ALT 38
K 4.65 ) 3.0 2.8 3.9
Na 134.9 142 149 146
Whi 10.1 820 16.1
3PE) 143 143 14.1
HeT 49.9 48 50.2 54.2 -
PLT 195 95 131
Fh 7432
PCO: 60 39
PO, 75 4.3
CKMB 21
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ADLN - Perpustakaan UNiversitas Airlangga

Albumin - 37 LT 32 29_..{? I R -
DL 5 DU DU —
HOL ) 5 t______ -----
Kolasterot ) il 62

Status pesien : 8 ASKES b. ASTEK ¢. JPS d PK5 e MASKIN

Status penampilan (MRS+KRSY. temah + jelek

Status penyskit (MRS+XRS): Berat + belum sembuh, pulang paksa

Magelsh yang ditemui ; iskemia inferior, OMI antero septal, DCFC [TV, bipokalemia, sesak, hiposlbumin, sepsis
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ADLN

L Parnuctalaan | INivarcl H
NoDMK - 030081173 ” Aissen MRS - Sesak nafs st koamaton ratberal e S Hars s T euater e T35, taak sampel e lengan, etk (+), Kalaw tidur pasien Farus 6dwr & Rarsi
Usia : 66 tahum Tgl. MRS /KRS : 14/8 — 19/8 {5 bari) .
Dx : PIK, iskemi antero lateral latersl
DX komplikasi ; DCFCIV
Rivayat px : PIK _

Obat Dosis 14/8 15/8 16/8 188 19/8 KRS
_Infuse 3 x 1 ampad N
Digoxin 1%} v ¥ ¥ N L
Lasix 3x 1 ampul v ¥ ¥
ASA 1 x 100 mg ] ¥ v V¥ v ¥
Caplopril 3x12.5mg ¥ v v R ¥ ¥
Spirauolakion 35 mg-0-0 v v v v
Furosemid Ix2ampul - N v ¥ ¥ Ki
Simvastatn 0-0-10 mg v 7 3 v v
Vectrin 2x1 N ¥ y ¥ v
Bisolvon ing 3xCl N ¥
Duts klinik 14/8 15/8 16/8 17/8 18/8 19/8
Tekaran dera h TI0/B0 | 110/ | 12050 | 12090 | 120/% | 12040
Nedi 84 80 98 %6 96 96
RR 28 26 34 0 34 4
Suby 37 37 36.6 36.5 36.6 37
Sesak ¥ + + * = 2
Nveri dada + Ber(-) me + E 0
Batuk + -
Dats Isboratorium 1413
Wb 9.0
HeB 18
HeT 35.3
PLT 137
Glukosa 104
SGOT 37
SGPT 27
Status pasien : Va. ASKES b. ASTEX c. JPS d PKS e MASKIN

Status pepampilan (MRS+KRS): lemah + culup
Statug penyakit (MRS+KRS): Berat + belum sembuh, pulang paksa
Masalah yang diteraui : DCFC IV, PJK
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NoDME - 10616978 & Alasan MRS . Db icrasarterpUsisk ahet) SNBSS kemvita mygghilang dengan Gibert Jeudocard 5 mg, kelohan Gmbul lags 1 jam SMRS tidak berkwang
Usia ;65 mhm 29 dengan leudocard, nyeri tembus ke pirggung, batuk hanya pedy sast dads terasa berat
D : Unstable angrina Tgh MRS /KRS : 18/6 - 23/6 2006 (6 hari)
Komplikast : -
Riwayat px : HT + DM
Obat Daosls 18/6 19/6 20/6 21/6 226 2346
ISDN Pump 4 (etea/menit N z v ¥ v v
Aspilet 1% 100 mg v K
Plavix 1x75mg ~ ¥ ¥ ¥ L v
LMWH 2% 0.6¢cc N ¥ ¥ L v
Captopeil 3x 25mg [ y ¥ g y v
Simvastatin 0-0-20 mg 0 ¥ d el ] ¥
Bisoprolol 2.5 mg-0-0 ¥ i v v ¥ N
Diazspam 0-0-3 mg ¥ ¥ v V v Ei
Laxadine 3IxCl N ¥ M N \ v
[n} ranitidine 2 x | ampul N IKi Y L ¥ v
Antasida 4xCI ¥ v v ¥ ¥ v
actrapid Ix4U v g B ¥ ¥ v
ASA 1% 100 mg L ¥ v v
Data kinik 1846 1946 2046 2116 2% 23/6
Tekanan derah 163779 152764 140070 14070 120460 120570
Nadi 97 835 EH 88 80 80
RR 20 18 30 20 22 22
Suhu 37 37 37 37 37 37
Sesak * ] o 3 = =
Nyeri dada ¥ T 3 ] 3 2
Dats laboratorium 18/6 19/6 2156
HB 12.5
GDA 204 26
SGOT 23 32
SGPT 18 28
Cl 105 22.2
K 378
Na 141.8
WbC 6.7
Tieb 235
HeT 365
PLT 315
Rreatinin 0.98 1.1
Kolesterel 24 1
Tg - - 71
HDL A4
LDL 168
LDH 280
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ADLN - Perpustakaan UNiversitas Airlangga

No.DMK : 10416172/ ¢ 30 Alesan MRS : Nyeri deda kiri diresakan ssjak 4 hari SMRS, hilang timbul sepertt di tekan benda berat tembus ke punggung dan memjalar ke lengan kiri disertai
Usia : 54 tahun dengan keringat dingin.
Dx I NSTEMI Tel MRS /KRS : 16/8 - 16/8 2006 7 hari)
Komplikasi : -
Riwayat px : HT + DM (captopril 3 x 25 mg + glibenklamide)
Obat Daosis %] 1178 1218 13/8 14/8 15/8 16/8
ASA 1 x 100 mg N v [l ¥ N J v
Plavix 1 %75 mg ¥ § ~ v N B K
LMWH 2% 0.6 ¢ N ¥ ¥ A
ISDN Pumap 1mgfjam N ¥ ¥ v v v N
Digzepam 0-0-5 rug b ¥ L ¥ Kl \f ¥
Simvastatin C-0-20 mg v v L ¥ N
Laxadine © 3xClI v B
Captopril 3x12.5mg K ¥ v K ¥ ¥
Bisoprolol 5 mg-{-0 v Y v Ei ¥ ~
spironolakton 25 mg-0 s o ¥
Dats klinlk 10/8 11/8 12/8 1378 14/8 15/8 1678
Tekanan darah 152/80 146170 130 130/80 1507100 120470 116460
Nadj 96 78 80 84 88 [1] B4 ]
RE. 20 18 28 20 18 18 16 }
Suhn 36.5 37 35.1 36 36.5 365 36.5 1
Pusing - - + mel E - k
Myeri dada + . - me) - -
Dats laboratorium 10/8 1478
Wbl 10.6
Hgb 128
HeT 376
PLT 117
Glukasa 112 85
Kreatinis 1.1 1.1
BUN 12 21.4
AST 30 39
ALT 15 33
Albumin 4.5 4.1 :
Cl 131 %9 !
. K 4,06 37 |
" Na 143.9 144 il
Kolesterol 209 |
Bikrubin 0.48 i

Status pasien : a ASKES b ASIEK ¢ JPS d PKS e MASKIN
Status penampilan (MRS+KRSY: lemah + cukup
Statua penyakit (MRS+KRS): serat + belumn sembub, pasien dipulangkan
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ADLN - Perpustakaan UNiversitas Airlangga

No. DMK ™~ : 10461490/ & Alasan MRS ; Nyer dada sejak 5 hai SMRS seperu diundih terasa berat, seperti suker bernafas, nyeri menyebar sampai menembus ke belakang, nyeri tidak
Usia : 67 tahun 3 berkuratig dengan istirahat/tiduran, sesak (+),
DPx . Recent IMA anterior luas Tl MRS /KRS : 31410 - 6/1) 2006 7 har)
Komplikasi : -
Rivweyat px : HT + DM
Obat Dusis /10 1L il ] ai 411 8 /11
Infuus RL Life Line v ¥ v v b
Plavix 1x75mg v v v N
ASA 1100 mg N v ¥ v ~
LMWH 0.6 ccsc \r’ Kl v \’ B
Captopril 325 mg Cl v 7 *
TSDN S mg v v S
Simvastatin 20 mg(-0 v v ¥ ¥ v
Furosemide 20 mg-20 mg-0 7 £l v iy ~
Laxadine 3xC. ¥ " ) x
Diszepam 0-3-5 mg ¥ y
Inj sctrapid 3%6Uac vV o v 5
Bisoprolol 1.5 mg-0-0 v \
Data klinik 31/10 1/11 2111 311 411 511 611
Tekanan darah 125751 102461 122463 130/80 115/70 110460 110676 :
Madi g1 i8 7% 24 7% 80 80 |
RR 38 23 18 12 16 18 18 T
Suhy 6 37 36.6 36.5 6.3 365 36.7 !
pusing o i - % me; el
Nyveri gada + + - 3 = e
Dats laborawsivum 31416 511 |
WhiC 10.0 !
HeB 13.9 !
HetT 40.1 i
PLT 236 !
Glukose 360 :
Kreatirm 1.3 :
BUN 14 f
AST 151
ALlT 58 ,
Kolesterol 173 i i
Tg % | i b
HDL 28 Ee 1 :
LOL 106 [ | -

Status pasien : va ASKES b ASTEK ¢ J°% d PKS e MASKIN

Status penampilan (MRS+KRS): cubkup - qudap

Status penyakit IMRS+KRS): Berat + muls sambuh, pasien dipulangkan

Masalah yang timbul - Nveri dada

Skripsi

Studi Penggunaan Obat Pada Pasien ...

46

Alif Bina Indriana



ADLN - Perpustakaan UNiversitas Airlangga

No.DMK 10649476/ 3 Alasan MRS : Nveri dada sejak 3 hari SMRS, nyen kumat-kumatan dan merberat 2 jam SMRS nyeri dirasakan i tengah dada dan tembus ke belakang lehar |
Usia : 59 tahun 3 sepert dicekdk dan sulit bernafas nyeri menjalar ke lengan kanan diserted mual nunitah
Bx : PIK recent IMA anterior Tgl MRS /KRS : 299 - 516 2006 (7 hasi)
Komplikasi : LVH
Riwayat px_; DM
Obat Dasts 299 30/9 1/10 210 30 410 519 KRS
Infus RL Life Line N [ ¥ v ¥ vV ¥
ISDN x5 mg ¥ Bl N v v y
ASA Ix10Gmg ¥ L v v ¥ v N
Plavix 1x75 mg v ¥ v N i ¥
LMWH  2x0.6ct st ¥ N N v
Simvastatin 0-0-20 mg ~ ¥ v K v v ki
Bisoprolol 2.5 mg-0H) ¥ v B v v v N
Diszepam 0-0-5 mg ¥ ¥ N x ¥ v ¥
Laxadine syr 3IxClI ¥ ¥ ¥ 5 [ v y
Inj actrapid Ix6Use v ¥ N ¥ N v
lisinopril 2.5 mg0-0 N ¥ v N
Glikazid 10,50 Y
Pamol Ix S00mg v
Tnj RCIT 7% 1 ampul 3 v
Tik lovenox 2x06U N v
Dats klinik 299 3009 2110 3110 4110 510
Tekansn dsrah 102754 gR/52 105/66 120180 ) 170 100770
Nad: 100 30 108 92 8 80
RR 16 2 20 20 20 20
Subu 6 38 367 353 36 5.3
Nveri dada + : mey T 2 :
Sesak + 5 = . T 3
Wnal muntah & - + e A -
Batuk + 3 + +
Pusing ¥
Data laboratorivm 25/9 1/10 10 3/10
(Hukosa 308 238 92
Kreatinin 6.9
BUN 10 22
AST 30 45
ALT 24 85
Cl 984
K 4.08 47
N2 131.9 142
CKMB 6.1
W 54
HgB 10.3
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ADLN - Perpustakaan UNiversitas Airlangga

HeT 299
PLT 214
Tg 178
Kolesterol 226
HDL 16.3
T.DOL 163
Albumin EX] 3.6
LED 29

Status pasien : a. ASKES b. ASTEK c. JP3 d PKS « MASKIN
Status penampilan (MRS+KRS). lemah + baik
Stams penyskit (MRS+ERS): Berat + sembuh, pasien dipulangkan
Masalah yang ditemui : Nyeri dada, PIK, DM
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ADLN - Perpustakaan UNiversitas Airlangga

NoDMK : 0&991¥ & ATasan MRS - Nvers dada mulss 6 jam SMRS sepert ditsuk-fusuk nyers & dacrah dada Kini s&/a terus meneris, 1idak berkrang dengan rstrahet, keringat diogin
Usia - 53 tehun {+).
Dx - Recent IMA antevior luas 33 | | Tl MRS/KRS : &/12 - 14/12 2006 (10 hari)
Komplikas : -
Riwayat px ' DM
Obat Dosis 412 412 212 912 10/12 11712 12712 1312 149/12 KRS
Tnfis RL Life Line N v S v K N
ASA 1 x 100 mg v ¥ D v v v v \ v ¥
Plavix 1x75mg N ¥ v 5 N v v v
ISDN Ix5me N N . v [ Y 5 ¥ ¥
Captoprit Ix12.3mg N v b v v v
Bisoprolcl 5 mg-L0-0 ¥ \ S v ~ ¥ \ v v
LMWH - 2x06cxse * N v v
Simvastatin 0-0-20 mg v N ~ v e ) Y N v
Diazepam 0-0-5 rag N v N ¥ ~ X \ i ¥
Laxadine syrp IxlIC} N v ¥ C ¥ ¥ ¥
- 1.2 j0a U v
Flumacyl Ixl v
Lisinopril Tx 10 mg : B
Doveri Ix5me ; ) v Y
Losartan 1 x 50 mg N N
Pamat 31 x 500 mg v
RaniGdine 7 % 1 ampul 3
Primpersm 1 x 1 ampul N
nj lovenox 2x06Uccse v 3
Data kiicik 612 712 8/12 912 /12 1112 11712 13412 14/12
Tekaman darah 96i47 118/62 91553 100770 100460 110176 60 100/60 100470
Nadi 68 82 &) 24 80 0 68 75 72
RR : 16 20 18 212 23 20 20 20 20
Suhn i 36 6 3 .3 37 17 37 37 37
Nyeri dada ! + - - + + + o
Murtah . 5
Batuk + + e
Data laboratoriom P &2 712 1112
Glukosa 136 156 &3
Krestinin 1.3 1.1
BUN 18 186 —
AST 38
ALT i 23
CKMB 16
WhC ! 12.8 6.65
13.5 14.]
HeT 39.4 11.3
PLT 234 173
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K kR JADLN - Rerpustakdan UNiverias Airlangda
Na 140
Kolesteral 174
Te 80
HDL 34
LDL 91
Albumin 3.5

Status pasien e ASKES b, ASTEK ¢ JPS d PKS e MASKIN
Status penampilan (MRS+KRSY: cukup + baik

Status penyakit (MRS+KRS): sedang + sembuh, pasien dipulangken
Masalah yang ditemui | Recent IMA anterior luss
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Ne. DMK 10638711/ ¢

Alasanr MRS : Pusi % ) . pps asa agak sesek sejak pukul 03,00 mual(+), batuk(+), talang timbul.
;@gm&W%&g LNieile N

Usja : 34 1ahun Tgi MRS /KRS :
Dx . Recent [MA antero septal
Komplikesi : DCFC II
Riwayat px : HT
Obat Dosls 18/8 25/8 38 318 1/ 9 3N A% KRS
Infus RL Life Line N v Y v ¥
ISDN 3Ix3mg v N v ¥ ¥ v [ N ¥
ASA 1% 100 mg N y N v v D v ¥ v
Plavix 1x75mg b v v v v v N N Ei
TMWH 2x06ccse v ¥
Biseprolel 2.5 mg-0-0 i v v vy o v N ~
Captopril 3x25mg ~ v ki V v v L ¥ ¥
Simvastatin 0-0-20 ;g Y v B Y Il v ¥ % 'l
KSR X1 N \’ ¥ y v N v
Digzepam 0-0-5 mg ¥ ¥ L ki v L v L B
Laxadine syrp Ix1ClI ¥ ¥ ¥ ¥ v Ll ¥
Antasida 3xCl ¥ s K v v o™ Ll ¥ v
Inj ranitidine 2% 1 ampul 1% V i ki v N L Ll N Kl
Inj furosemid 1-1-1 J v ¥ EN v v
Spironolakton 25 mg-00 N V v v v ¥ ¥
Lasix 3 x 2 ampul V y v
Cipro drip 2 x 400 v v P N Kl
Inj lovenox 2x06mt N VARES W
Infizs Pz 500 mi ¥ V
Data Klinik 28/8 29/8 Vg 313 /9 9 39 49
Tekanan dareh 142/82 102/58 100/60 104/57 9850 6D 100570 060
Nadi 114 110 105 100 192 B4 106 80
RR 31 19 20 20 20 20 16 {3
Suhu 37 %5 37 36.9 36 37 5.6 37
Nyeri dads + &
Mual &
Pusing +
Data laborutorium Pl 29/8 38 3158 1%
WhC 6.2 10.2
HeB 13.5 153
HeT 40.0 48.3
PLT 22 418
K 4.68 28 3.4 35
Na 143.5 132 144
Mz 33 37
Kolesterol 295 213
Te 223
HDL 39
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LDIL

J\I-Hg['rll

takaan llrLIiv itas Ajrlangqa
GDP 1L
Kreabnin 1.1
BUN 235
5GOT 0.52
EGFT 35 ]
LED 27 L) 45
Leukasit 00

Siatus pasien ; 4. ASKES b ASTEK ¢. FPS d PKS e MASKIN
Status penampilan (MRS+KRS): lemah + cukup

Status penyakit (MRS+KRS): Berat + sembuh, pasien dipulangkan
Masalah yang ditermid : Kemeng, Nyeri dads, HT
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No.DME - 1065318/ 3 Klssan MRS - NyoiBade Sqab USTARAGR BRSPS (BRPHH Siijoen benda beral di dada ki, fidak mesjolar, tidak sesak, tidak berdebar, mual muntah(+),
Usia : 70 tehun 35 pusing{+), keringat dingin
Dx : IMA inferior Tl MRS /KRS :21/11 - 21/11 2006 (1 hari)
Komplikasi : - Px: meninggal
Rivwayat px : DM + HT + Jantung
Obat Dosis 21411
Infus Pz Life Line L
ASA 1x100mg By
kloprdogrel 1 x 100 mg N
streptokinase 1.5 jutat] v
Simvastatin 20-20-0 mg ¥
nfuse Rl 2 lites/3 jam V
Inj ceftriaxone 25mgiv ¥
Inj primperan - 1x ) ampaliv v
Iry renitidine 1 x 1 mnput ¥
Dats klinik 21/11
Tekanan darah 128070
Nadi 98
RR 30
Suhu 37
Nyer: dada ¥
Data laboratorium 2111 {
WhC 133 1
b 119
PLT 199
Glukosa 369
Kreatinin 1.8
BUN 20
AST 132
ALT 22
Albumin 3.2 1
HeT 36.6 |

Status pasien : a ASKES b ASTEK ¢ JPS 4 PKS ¢ MASKIN
Status penampilan {MRS+KRS): cukup + cukup

Status penyakit (MRS+KRSY: Berat + meninggal < 48 jam
Penyebab recent IMA

Masaish yang ditetui : Nvert dada, Nyeri ulu hati, Muval
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No. DMK 10636496/ @

b b, e, b e A e ol S8

setelah pasicn bekerja berat sebagai tukang kavu di pelabuhan, nyeri seperti tertekan

Usia 1 65 tahun % S tidak berdahsk nyeri hilang dengan istirahat atau miswn obal dari spesialis jantung
Dx . NSTEMI (pik Iskemi inferior) ASA 1 x100 g, ISDN2 x Smg, bisoprotal 1 X 5 mg,
Komplikasi : - Tel MRS /KRS : 20/8 — 29/8 2006 (9 hari)
Riwayat px : PIK (ASA 1x100 mg, ISDN 2x5 mg, bisoprelol 1x5 mg)
Obst Doosis 2078 21/8 278 38 2478 2678 718 28/8 29/8 KRS
Infus RL Life Line 4 W v N ¥ ¥ N
ISDN 3Ix5mp N N Y g v v El N N N
ASA 1% 100 mg V Y v V ¥ ¥ Ell Ki El
Plavix 1x75mg \ v v \i Ll y v N v v
LMWH 2x06 ¢ 58 ¥ ¥
Bisoprolol 2.5 mg-00 v
Captopril Ax25mg 7 Yy N vV [ v ) ¥ v v
Simvastatin 0-0-20 mg o V ¥ v ¥ v ¥ v v
Diazepam 0-0-5 mg N ¥ v ¥ W v ¥ v v
Laxadine ayrp 3Ix1C1 v v N b N ¥ v N ¥ N
Tnj lovenox 2 x 0.6 mt v N v
Dats klinik 2078 pel; ] 38 258 268 Fy/i] 29
Tekanan darsh 121562 117462 120480 11/80 110/90 150430 20/60
Nadi 57 56 &0 80 T n 78
RR 18 13 18 20 20 20 20
Suhin 171 36.5 36.7 36.8 36.5 36.5 3.7
Nyeri dada + P Baikdgn
ISDN
Data lnboratorium 20/8 2378
WuC 74
Hzb a7
HeT 41.6
PLT 321
Glukosa 106
SGOT 39
SGPT 37
BUN 13
Kreatinin 089
CKMB 59
Kalesterol 147 ]
g 104
FDL E5) g
LDL | 85 |
Status pasien : a ASKES b ASTEK c. JPS d PKS e MASKIN
Stetus penampilay (MRS+KRS). lemah + cukup

Status penyakit (MRS+KRS) Berat + mulai sembub, pasien dipulangkan

Masalah yang ditemui : IMA
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ADLN - Perp

Wcifne Airlangga

5 di dada

No DMK - 1065330/ & Alzsan MRS - Nyeri dada sejak 1 han lri menjalar higga fengan, nyer] setelah pasien manum obal 1 biji yang & beli i apotik krn saiof gigs
Usia : 30 ahun sebelumnya tidak pernah iini.
Dx . IMA antero septal 37 | | Tg MRS /KRS : 11/10 - 18710 2006 (8 hari)
Komplikag : -
Riweyat px : HT{captopril)
Obat Dosis 11/10 10 13/10 14/10 15/10 1610 17110 810 | KRS
Infus RL Life Line v ¥ N Kl ki
ISDN Ix5Smg v N N N v v ¥ ¥
ASA 1% 100 mg ¥ v ¥ b \f Y ¥ ¥
Plavix {x75mg E ¥ L Fi y ¥ ¥ v
LMWH 2x06ccsc v ¥ N v y
Bisoprolal 2.5 mg-0-0 v ¥ [ K ki v P v
Captoprril - 3x25me v ¥ ¥ ¥ v Y v P ¥
Simvastatin G-0-20 mg ¥ v ¥ v B y v
Dhiazepemn (-0-5 mg ¥ v v ¥ i v ¥ ¥
Laxadipe sv1p IxI1CI N v v ¥ i K| K ¥ v
cedocard 50 md N
Drata klinik 1710 12/10 13/10 14/10 15/10 16/10 17/10 18/10
Tekanan darsh 161/83 131775 147785 19070 150770 140/90 130,70 130470
Nadi 72 65 74 90 25 9% 9% (]
ER 20 19 20 20 20 20 20 20
Suhy 36 37 37 3.3 26.3 36 362 36
Nyer dada ¥ +
Batuk +
Data lsboratoriam 11/10 12/10 13/10 17710 1818
WhC 12.53 11.7
HeB 16.1 15.4
HeT 44.1 43.6
PLT 192 232
Glukosa 187 166(gdp) | 76(gdp) 125(gdp)
Kreatiin i4 1.1 1.2
BUN 11 il 17.2
S5GOT 47 {0 ke
SGPT 13378 31 26
CKMB 23
MG
Te a4 128
Kolesterol 146 209 t
HDL 43 4 '
DL % 156 ! '
K 4.3 i7 3.8 H
Na 140 13% 141
Cl 104 9
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ADLN - Perpustakaan UNiversitas Airlangga

WoDMX : 0628092/ &

AlasanMRS:N)eridadnlcirisejak2haﬁynnglalunyai:anbuskepmggmgdansqnﬁditdanhmdabaatdjscﬂaikaingauﬁngindmmmmh

Usia : 55 tahun | 38 Tel. MRS /KRS : 2277 - 27/7 (6 hari)
Dx : IMA anterior luas |
DX komplikasi : -
Riwayst px_: DM (hanys diet dan O.R)
Obat Dasis 227 317 2417 2417 267 297 KRS
ASA 1 x 100 mg ¥ v ¥ K v v N
Plavix 1% 75mg ¥ N ¥ v N v ¥
Captopril Ix625mg v L v v v v ¥
Simvastatin 0-0-20 mg v L v v Ll v v
Laxadine syrp IxiCi ¥ ¥ v v
Diazepam 0-0-5 mg v v v y ¥ ¥
Inj Mg8O, LG N N
KSR 1x1ub v v
Iny Lasix 1-0-0 L v
Inj ranitidine 2 x 1 empul ¥ ¥ ¥
LMWH 2%06cese v b ¥ v v v
Inj cefiriaxone 2x1g ¥ Y ¥
ISDN IxSmg ¥ y ¥ N
Bisaprolal 1.25-00 N 3 v v
Actrapid Ixdlsc ¥
Cedocard 40 v v
Pamol 3 x 500 mg *J T
Duta klinlk an 37 2477 257 247
Tekanan dara h 107/68 120440 107/49 20/60 10060
Nadi &0 72 91 84 80
RR 14 i 26 18 18
Suba 37 33 38.5 6.8 6.4
Nyeni * Ber(-) - - 3
Data laborstorium 227 37 87
Hb 159
GDA 2461 231
Nz 143 140
K 3.3 4.1
WhC 8.45
MoV 88.3
PLT 279
CKMB 342
Kolesterol 282
Tg 132
HDL 47
LDL 186
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g T 1.41 AULCN™="Herpustakaan YNiversitas Al angga
BUN 3
1.7 70

I . S—
Status pasien ; & ASKES b. ASTEK <. JPS d. PKS e MASKIN

Siatus penampilan (MRS+HKRS): cukup + cukup

Status penyakit (MRS+KRS). Berat + mulei sembub, pesien dipulangken

Masalsh yang ditemw ; IMA

No.DMK - D000STTS § Ajasan MRS  Scsak Giba-1iba kamie (cagah malam dan jumal pags sekitar pukal 02,00, terdapat nyerl dada reirosterme] yang mesjalar ke dada ki, kadang kala kedua kaid bawah
Usia 1 67 tahun bengkak kedua sisi & 1 hari sembuk
Dx . Iskemia anterior fuas 39 || TgLMRS/KKRS : &9 - 21/9 (14hari)
DX komplikesi :ALO
Riwayat px ; DM+HT
Ohat Diasis 89 9/% e 11/9 12/9 13/9 149 15/9 169  ¥/5) 18/9 1959 2009 219 KB
Lasix 10 mgfam ¥ v v
ASA 1x 100 mg X v ¥ [ ] b X v v b L v v v
Dopamine _ 2 gr/KgBBimnt ¥ N
Dobutamin Smg X v
Furcsemid 5 mg/jam v B Y ¥ v V y Ei '
Captopwil 3x12.5mg v ¥ v ¥ v v Ny ki ¥ v ¥ v i
1SDN 3%5 mg v v ¥ ¥ N ¥ v v ¥ L ¥ ¥
Inj cefiriaxons 2xlgriv v v v ¥ ¥ ¥ ¥ ¥ N v i )
Ranitidine 2 x | ampul N v Ll ¥ ¥ ¥ ¥ ¥ N N ¥ ¥ 4
Laxadine 3xCI v ¥ i b
Plavix 1x75mg N Ll N v v ¥ Y ¥ [ v vy |
Hepearin 600 Uham v L v v :
Simvastatin 0-0-20 Ei y ¥ ¥ v 1 ¥ Ll v
Actrapid 3xdUsc y v v v v v y ¥ L B [ N
Amtodanne 3x] ¥ [l ¥ y
Pamol 3 x 500 mg L vy ¥ ¥ v N ¥
Ciprofloxacin 2x200mg ¥ ¥ Ll N Li ¥
Spircoolakion 25 mg0-0 v 7 )
Glicazid 100 \'
Bisoprolol 0.5-00 3
RCI 3x4 Ul ¥ v
Tnj mortin 4 Ulfam ¥
Adalat Oros 30mg-0-0 ¥
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$tatus perampilen (MRS+HKRS): lemah + cubup
Status penyakit (MRS+KRS): sedang + mulai sembuh, pasien dipulangkan
Masalah yang ditemni : DM, HT, Iskemia antegior luas, recent IMA anterior, ALO

Skripsi
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Datw idinik 99 109 119 "PENTRE PSR UIVergies Airanigyg 169 [§/:] 155 199 W ] 118
Tekanan darah % 100 o0 168 150 150 150 170 70 150 110 120 130
/63 I 160 186 /110 170 196 90 /100 %0 /80 150 /90
Nedi 5] & 9 B 88 10 2 (FE 103 100 5] [T 72
RR 20 20 24 30 20 30 36 36 3 b1 2% % pf]
Suhu 37 %6 37 78 376 ¥4 184 174 %5 368 371 37 378
Nyeri dada + + Bar-) . " . - - . B < - s
Sesak ¥ - - - - - . X - - N . -
Bamk . - - + - + me) + . - - - -
Data lsboratorium 89 979 79 139
WBC 154 13.8 74
B 107 93 0.0
el 318 779 318
PLT 401 313 316
Glukosm 357 191
BUN 5]
Kreatinin 201 K]
Albumin 33
LED 95
K 3.2 a2
Na 146
HhALC 57
PH 7703
PCO, 713
PO: 56
HCO, 310
Mg 27
Status pesien - Va. ASKES b, ASTEK ¢ JPS d PKS ¢ MASKIN
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No.DME  : 10634950/ 5 Alasan MRS - Nyen dada ssak £ 1 minggu SMRONnoreepsl SGKa pre L IV SRERAs rAdTodgigatirasakan tite-tibe dan menjalar sampai ke punggung seperli ditusuk, batuk {+).
Usia : 45 tahun 40 Tel MRS KRS : 14/8 - 19/8 (5 hami)
D . PI¥ iskemia antera septal
DX komplikasi : DCFC IV
Riwayat px DM+ HT
Qbat Dotis 14/8 158 16/8 17/8 198
ISDN IxSime ~ v y K v
ASA 1x190me Y v 3 ¥
Plavix 1x75mg ¥ ¥ K N
LMWH Zx0b6ccse v N ¥
Simvastalin 0-0-20 rog v v 3 v
Captopnl 3x6.25 N v ¥ N
Inj furosemid 3 x 1 ampul ¥ v V
Diszepam 0-0-5 mg N y ¥ v v
Laxadine syr IxClI N ¥ y v N
Inj ranitidine 2x | ampul N ¥ y ¥ v
Inj cefniaxone 2x1giv ¥ ¥ ¥ N
Levafloxacin 1 % 400 i.v drips N N ¥ L v
Cedocard 20 mg{50 ec) N
Lasix 2 ampul N Kl
[nj fraxiparin 2x06¢cc X N
Data Klindk 14/8 15/8 i6/8 178 18/8 19/8
Tekenan dara h 99/59 119760 110:60 120/80 HiWT7s 140,70
Nadi 95 120 120 100 100 88
RR. 26 40 32 20 20 W
Subu 365 3.5 3%0 36.0 %5 % T
Sesak + + +
Fvert + + + +
Batuk + + + + + +
Dhata laboratorium 14/8 15/8 16/8
Glukosa 120
Kreatinin 2.5
BUN 29 -
AST 54
ALT 51
Cl 92.3 921
K 428 453
Na 132.3 138.7
WhC 21.1
HgB 3.7
HeT 46.2 48 68
PLT 440
CKMb &b
Ph 7.387 7.282
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PCO, 54 758 ADLN # Perpustakdan UNiversitas Airlangga
PO, 323 32
PHCO, 328 36.1

Statues pesien : & ASKES b ASTEK ¢. JPFS d PKS e MASKIN
Status penampilan (MRS+KRS): cukup + cukup

Status penyakit (MRS+KRS): Bexat + mulai sembuh, pasien diputangkan
Masalah yang ditemui : PIK iskemia antero septal

No. DMK : 1063626V @ Alasen MRS : Nyeri timbul sejak 2 minggu yang lale memberet | hari lahy, nyeri ttmbul sast kehshan mual, disertai muntah nver dimsakan sekitar dada ¥ini,
tisia : 50 mhun 41 Tl MRS/KRS : 198 - 25/8 2006 (7 hari)
Dx : NSTEMI
Komplikas : -
Riwayat px : HT
Obat Daosis 19/8 20/ U8 248 138 2473 25/8 KRS
Heperin drips 3L/mnt N ¥ \f L ¥ v
ASA 1 x 100 g v i ¥ y Vo b
Plavix 1 x75mg N N ¥ ¥ ¥ Bl ¥
ISDN Ix5mg \I' N v v ¥ v v
Caplopril 3Ix125mg v v v ) v v B v
Bisoprolo} 1.25 mg-0 ¥ i ¥ v v
Simvastatin 0-0-20 mg + v v ¥ ¥ v N
Lavadine syrp 3x1CI ¥ ¥ ¥ ¥ ¥ v ¥
Inj mnitidine 2x1smpuliv v V ¥ ¥ ¥ ¥ v
Antasida IxCl Y N v ¥ v ¥
Cnazepam 0-0-5 g v
Aralsik tah 3xI pm V¥ ¥
In} metoclopramid 2 x 1 ampal ¥
Data kinik 157 208 118 278 2378 YT FET)
Tekanan darah 132/64 120/80 150/80 12070 150/90 100170 150480
Nadi 64 72 80 84 f? 80 80
RR 20 24 20 23 20 20 20
Suby 37 36.5 36 36.7 366 36.8 32
Nyeri deda + + = Ber(-)
Maag +
i +
Dats laborstorium 1873 19/8 208 2338
CKMB 37
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Glukosa 252 ADUM4 Perpustakaah UNiversitgs Airlangga
Kreatinin i1 0%
BUN 20 10,9
AST 32
ALT 32
Albummin 43
Cl 9240
K 3.85 39
Na 1272 130
Wb 10.3
HeB 15.6
PLT 294
HeT 474
Kolesterol 225
HDL 110
LDL 98
Tz 85
PTT 15 i4 R
113.9
AFPTT 2 31 33.7¢c;
337
TED 3.2
Ureun 42.8 ! N

Statug pasien ' a ASKES b. ASTEK ¢. JPS d PKS e. MASKIN
Staty penampitan (MRS+KRS): cukup + cukup

Status penyakit (MRS+KRS): Berat + mulsi sembuh, pasien dipulangkan
Mazalsh yang ditemeti : Nyeri dada, oyesi ulu hati
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ADLN - Perpustakaan UNiversitas Airlangga

LAMPIRAN
INSTALASI FARMASI DOKUMEN FARMAS] PENDERITA Lembar Ke :
RSU DR.SOETOMO SMF ;
DFP 1 - LEMBAR PENGOBATAN
No. DMK Ruangan Asal : Diagnosa Tgl. KRS Ke:
Nama L/P _
Alamat - Nama Dokter :
Umur / BB Nama Farmasi :
Pindah Ruangan : (Tgl ) | Alasan MRS : i
JENIS OBAT - Tanggal Pemberian Obat (Mulai MRS)
No. | Nama Dagang/ | Regimen Dosis ] !
Generik i

Status pasien : a. ASKES b. ASTEK c. JPS d. PKS e. JPKTH e. TM
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Skripsi

ADLN - Perpustakaan UNiversitas Airlangga

Nama Penderita : No. DMK : Lembar Ke -
(Yang penting)

No. | DATA LABORATORIUM Tanggal
{Yang penting)

Status pasien : a. ASKES b. ASTEK c¢. JPS d. PKS e JPKTH f. TM
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PROFIL PENGOBATAN SEBELUM MRS

ADLN - Perpustakaan UNiversitas Airlangga

GCbat
No. Rute Ac/dc/pe Regimen Dosis
Nama Dagang / Genenk
E
|
PROFIL PENGOBATAN SAAT KRS
! Obat
Noo Lo i Rute Ac/deipe Regimen Dosis
: Nama Dagang / Generik
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