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INTISARI

HAPSARI IWA., 2018, EVALUASI INTERAKSI OBAT PADA
PENGOBATAN DIABETES MELITUS TIPE 2 PASIEN GERIATRI DI
INSTALASI RAWAT INAP RSUD Ir. SOEKARNO SUKOHARJO TAHUN
2017. SKRIPSI. FAKULTAS FARMASI. UNIVERSITAS SETIA BUDI.
SURAKARTA

Diabetes adalah salah satu kondisi kesehatan darurat global terbesar pada
abad ke-21. Pasien diabetes melitus sering diberikan obat untuk pengobatan
penyakit penyerta lainnya. Dalam hal ini, pengobatan diberikan secara bersamaan
sehingga ada kemungkinan terjadinya interaksi obat. Penelitian ini bertujuan
untuk mengetahui adanya kejadian interaksi obat pada pengobatan diabetes
melitus tipe 2 pasien geriatri di instalasi rawat inap RSUD Ir. Soekarno Sukoharjo
Tahun 2017.

Jenis penelitian yang digunakan adalah penelitian deskriptif, dimana
pengambilan data dilakukan secara retrospektif. Pengambilan data dilakukan
dengan cara mengambil data sebesar 34 sampel yang memenuhi kriteria penelitian
di rekam medik RSUD Ir. Soekarno Sukoharjo Tahun 2017. Data dianalisis secara
deskriptif berdasarkan Lexicomp Drug Interaction Checker.

Hasil penelitian menunjukkan bahwa interaksi obat yang ditemukan
sebanyak 30 pasien (88,23%) dengan total kejadian interaksi obat sebanyak 147.
Kejadian interaksi obat yang paling banyak adalah interaksi antara metformin
dengan ondansetron yaitu 4 kejadian (2,72%), tingkat keparahan interaksi yang
paling banyak adalah moderate yaitu 114 interaksi (77,55%). Mekanisme yang
paling banyak terjadi adalah interaksi farmakokinetik yaitu 55 kasus (37,41%).

Kata kunci: interaksi obat, diabetes melitus, geriatri
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ABSTRACT

HAPSARI IWA., 2018, EVALUATION OF DRUG INTERACTION ON
TREATMENT OF TYPE 2 DIABETES MELLITUS IN GERIATRIC
PATIENTS IN THE HOSPITALIZATION SERVICE OF Ir. SOEKARNO
SUKOHARJO REGIONAL PUBLIC HOSPITAL IN 2017.
UNDERGRADUATE THESIS. FACULTY OF PHARMACY. SETIA BUDI
UNIVERSITY. SURAKARTA

Diabetes is one of the largest global health emergencies of the 21" century.
Diabetic patiens often need to administered drugs for treatment of other co-
existing disease. Therefore, the treatment have to be given simultaneously so there
is the possibility of drug interactions. This study aims to determine the occurrence
of drug interaction in the treatment of type 2 diabetes mellitus of geriatric patients
in the hospitalization service of Ir. Soekarno Sukoharjo Regional Public Hospital
in 2017.

The research was descriptive research, where the data were retrieved
retrospectively. Data were collected by taking the data of 34 samples that met the
criteria of research in the medical records of Ir. Soekarno Sukoharjo Regional
Public Hospital in 2017. Data were analyzed descriptively based on Lexicomp
Drug Interaction Checker.

The results show that drug interaction is found in 30 patients (88,23%)
with a total drug interaction occurrence of 147. The most frequent drug interaction
is the interaction between metformin and ondansetron, which is 4 events (2,72%),
the severity of the most frequent interaction is moderate, which is 114 interactions
(77,55%). The most frequent mechanism is pharmacokinetic interaction, which is
55 cases (37,41%).

Keywords : drug interaction, diabetes melitus, geriatric
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BAB |
PENDAHULUAN

A. Latar Belakang Masalah

Interaksi obat didefinisikan sebagai penggunaan obat dua atau lebih obat
pada waktu yang sama yang dapat memberikan efek masing-masing atau saling
berinteraksi (P10 Nas 2015). Interaksi obat merupakan salah satu faktor yang
mempengaruhi respon tubuh terhadap pengobatan dan dianggap penting secara
Klinis jika berakibat meningkatkan toksisitas dan atau mengurangi efektifitas obat
yang berinteraksi sehingga terjadi perubahan pada efek terapi (Setiawati 2008).
Interaksi obat terjadi jika efek salah satu obat berubah karena keadaan obat lain,
makanan, minuman, atau berbagai agen kimia lingkungan (Stockley et al 2010).
Interaksi obat merupakan salah satu kesalahan pengobatan yang paling banyak
dilakukan. Namun, terjadinya kesalahan atau kegagalan pengobatan karena
interaksi obat jarang diungkapkan (Sinaga 2004).

Prevalensi interaksi obat secara keseluruhan adalah 50-60%. Obat-obatan
yang mempengaruhi farmakokinetik atau farmakodinamik menunjukkan
prevalensi sekitar 5-9%. Jika jumlah obat-obatan yang digunakan pasien semakin
tinggi, maka potensi interaksi obat akan semakin tinggi (Syamsudin 2011).
Berdasarkan hasil penelitian Teka dkk (2016), menyatakan bahwa angka kejadian
interaksi obat-obat tinggi pada pasien laki-laki (52%) dibandingkan dengan pasien
perempuan (48%). Menurut Becker dkk (2007), jumlah kejadian interaksi obat-
obat setiap pasien meningkat dengan meningkatnya jumlah obat dalam resep. Hal
ini didukung oleh hasil penelitian yang dilakukan oleh Kulkarni dkk (2013)
mengenai polifarmasi pada pasien yang dirawat di rumah sakit, menunjukan
bahwa pasien yang mendapat 2-5 macam obat mengalami interaksi obat 9% dan
pasien yang mendapat 6-10 macam obat mengalami 85% interaksi obat.
Tingginya angka kejadian interaksi obat karena polifarmasi merupakan masalah
yang penting dalam pelayanan kesehatan (Setiawati 2008).

Pelayanan kefarmasian (pharmaceutical care) adalah pelayanan yang

berorientasi pada pasien dimana farmasis bertanggung jawab untuk



mengoptimalkan hasil terapi, salah satunya dengan cara mengidentifikasi Drug
related problems (DRPs). Salah satu dari DRPs adalah interaksi obat yaitu
interaksi antara obat dengan obat atau obat dengan makanan (Cipolle dkk 2004).
Seorang farmasis dinilai penting untuk mengkaji tingkat keparahan dari suatu
interaksi obat-obat yang diperlukan dalam menilai risiko atau manfaat dari suatu
terapi pengobatan sehingga dapat ditentukan prioritas dalam hal monitoring
pasien. Salah satunya dengan mewaspadai pasien yang memperoleh obat yang
mungkin berinteraksi dengan obat lain. (Tatro 2009).

Banyaknya jumlah obat-obatan yang dikonsumsi biasanya terjadi pada
pasien yang memiliki penyakit degeneratif diantaranya penyakit diabetes melitus.
Diabetes Melitus merupakan suatu kelompok penyakit metabolik dengan
karakteristik hiperglikemia yang terjadi karena kelainan sekresi insulin, kinerja
insulin atau kedua-duanya (ADA 2010). World Health Organization
memprediksikan kenaikan jumlah pasien diabetes melitus di Indonesia dari 8,4
juta pada tahun 2000 menjadi sekitar 21,3 juta pada tahun 2030, hal ini
menunjukkan adanya peningkatan jumlah penyandang DM sebanyak 2-3 kali lipat
pada tahun 2035. Sedangkan International Diabetes Federation (IDF) tahun 2014,
memperkiraan 9,1 juta orang penduduk didiagnosis sebagai penyandang DM.
Dengan angka tersebut Indonesia menempati peringkat ke-5 di dunia, atau naik
dua peringkat dibandingkan data IDF tahun 2013 yang menempati peringkat ke-7
di dunia dengan 7,6 juta orang penyandang DM (Perkeni 2015). Berdasarkan data
dari Dinas Kesehatan Provinsi Jawa Tengah tahun 2016, DM menempati
peringkat kedua yaitu 15.96% dari 600.353 kasus penyakit tidak menular (Dinkes
Jateng 2016).

Penyakit diabetes melitus yang paling banyak ditemukan adalah diabetes
melitus tipe 2 yakni terdapat 90% dari kasus diabetes melitus pada umumnya.
Pasien DM tipe 2 banyak ditemukan pada usia tua (geriatri) (Dipiro et al 2009).
Pasien geriatri memiliki karakteristik khusus, yaitu umumnya telah terjadi
berbagai penyakit kronis, penurunan fungsi organ, terutama menurunnya fungsi
ginjal dan hati. Hal ini dapat menyebabkan perubahan proses farmakodinamik dan
farmakokinetik obat tersebut (Sudoyo dkk 2009). Berbagai karakteristik dan



perubahan fisiologis yang teridentifikasi pada pasien geriatri dapat menjadi faktor
resiko terjadinya interaksi obat.

Pasien diabetes juga memerlukan obat untuk penyakit penyerta lain, baik
jangka pendek atau seumur hidup. Dalam situasi seperti itu, pengobatan untuk
penyakit yang berbeda harus diberikan secara bersamaan sehingga ada
kemungkinan terjadinya interaksi antara obat dengan obat. Apabila terjadi
penghambatan obat lain terhadap obat antidiabetik maka dapat menyebabkan
terjadinya hiperglikemik, sebaliknya bila efek antidiabetik ditingkatkan oleh obat
lainnya maka akan menyebabkan terjadinya hipoglikemik (Hongdiyanto et al
2013). Tingginya angka kejadian interaksi obat ini berkaitan dengan banyaknya
obat yang dikonsumsi pasien akibat beragam penyakit yang muncul pada usia
geriatri.

Hasil penelitian Maindoka dkk 2017 menunjukkan terdapat 76 pasien
geriatri (76%) yang menerima resep > 5 jenis obat saat mulai dirawat inap.
Prevalensi interaksi obat pada pasien geriatri rawat inap yaitu sebesar 44% (44
pasien) dengan total 146 kejadian interaksi. Rahmawati dkk (2006) juga
menyatakan bahwa jumlah kejadian interaksi obat pada pasien geriatri rawat inap
cukup tinggi (125 kejadian).

Berdasarkan uraian latar belakang tersebut prevalensi penyakit DM yang
semakin meningkat pada pasien geriatri DM tipe 2 yang dapat menimbulkan
penyakit penyerta lainnya dan tingginya prevalensi interaksi obat pada geriatri
menunjukkan pentingnya dilakukan evaluasi mengenai kejadian interaksi
penggunaan obat pada pasien geriatri DM tipe 2 untuk menjamin pasien geriatri
DM tipe 2 mendapatkan pengobatan yang sesuai kebutuhannya sekaligus sebagai
salah satu upaya pencegahan meningkatnya prevalensi penyakit DM tipe 2 pada

geriatri.

B. Perumusan Masalah
Berdasarkan latar belakang yang telah dijelaskan, maka dapat dibuat

rumusan masalah sebagai berikut:



Bagaimana profil penggunaan obat yang digunakan dalam pengobatan pada
pasien geriatri diabetes melitus tipe 2 di instalasi rawat inap RSUD Ir.
Soekarno Sukoharjo Tahun 2017?

Bagaimana interaksi penggunaan obat pada pasien geriatri diabetes melitus
tipe 2 di instalasi rawat inap RSUD Ir. Soekarno Sukoharjo pada Tahun
20177

C. Tujuan Penelitian
Adapun tujuan dari penelitian ini adalah untuk:
Mengetahui profil penggunaan obat yang digunakan dalam pengobatan pada
pasien geriatri diabetes melitus tipe 2 di Instalasi rawat inap di RSUD Ir.
Soekarno Sukoharjo tahun 2017,
Mengetahui interaksi penggunaan obat pada pasien geriatri diabetes melitus

tipe 2 di instalasi rawat inap di RSUD Ir. Soekarno Sukoharjo tahun 2017.

D. Kegunaan Penelitian
Manfaat dilakukan penelitian ini adalah:
. Sebagai bahan evaluasi bagi RSUD Ir. Soekarno Sukoharjo mengenai kejadian
interaksi obat sehingga dapat mengatasi dan mencegah terjadinya interaksi
obat dikemudian hari.
Memberikan informasi yang tepat kepada tenaga medis (apoteker dan dokter)
tentang pemilihan obat pada pasien DM tipe 2 khususnya geriatri.
Menambah wawasan peneliti tentang penyakit DM tipe 2 dan dalam
penggunaan obat pada pasien geriatri DM tipe 2.
. Sebagai bahan referensi bagi peneliti lainnnya guna kemajuan ilmu
pengetahuan khususnya bidang farmasi.

Dapat meningkatkan mutu pelayanan kefarmasian bagi farmasis.



BAB 11
TINJAUAN PUSTAKA

A. Diabetes Melitus
1. Definisi Diabetes Melitus

Menurut American Diabetes Association (ADA), Diabetes Mellitus atau
yang sering disebut dengan kencing manis adalah suatu kelompok penyakit
metabolik dengan karakteristik kadar glukosa darah di atas normal yang terjadi
karena defisiensi insulin oleh pankreas, penurunan efektivitas insulin atau kedua-
duanya (Perkeni 2011).

Penyakit DM biasanya ditandai dengan poliuri (banyak kencing), polidipsi
(banyak minum) dan polifagi (banyak makan), serta peningkatan kadar glukosa
darah atau hiperglikemia (glukosa puasa >126mg/dL atau postprandial
>200mg/dL atau glukosa sewaktu >200mg/dL) (Perkeni 2011). Keadaan
hiperglikemia ini timbul ketika tubuh tidak dapat memproduksi insulin secara
normal atau insulin tidak dapat bekerja secara efektif. Insulin merupakan hormon
yang dihasilkan oleh pankreas dan berfungsi untuk mengangkut glukosa dari
makanan ke dalam sel yang selanjutnya akan diubah menjadi energi guna
memenuhi kebutuhan otot dan jaringan dalam menjalankan fungsinya. Seseorang
yang terkena DM tidak dapat menggunakan glukosa secara normal, sehingga
glukosa akan tetap berada pada sirkulasi darah yang akan merusak jaringan baik
secara akut maupun kronik (IDF 2015).

2. Kilasifikasi

Diabetes melitus dapat diklasifikasikan menjadi 4 tipe menurut ADA
(American Diabetes Association) tahun 2016, yakni:

2.1 Penyakit DM tipe 1. Diabetes tipe 1 biasanya terjadi pada remaja
atau anak, dan terjadi karena kerusakan sel B (beta) (WHO 2014). Canadian
Diabetes Association (CDA) 2013 juga menambahkan bahwa rusaknya sel P
pankreas diduga karena proses autoimun, namun hal ini juga tidak diketahui
secara pasti. Diabetes tipe 1 rentan terhadap ketoasidosis, memiliki insidensi lebih

sedikit dibandingkan diabetes tipe 2, akan meningkat setiap tahun baik di negara



maju maupun di negara berkembang (IDF 2014). Diabetes tipe ini merupakan
diabetes yang jarang atau sedikit populasinya, diperkirakan kurang dari 5-10%
dari keseluruhan populasi penderita diabetes. Gangguan produksi insulin pada
DM Tipe 1 umumnya terjadi karena kerusakan sel-sel B pulau Langerhans yang
disebabkan oleh reaksi otoimun. Sebagaimana diketahui, pada pulau Langerhans
kelenjar pankreas terdapat beberapa tipe sel, yaitu sel B, sel a dan sel 6. Sel-sel 3
memproduksi insulin, sel-sel a memproduksi glukagon, sedangkan sel-sel 6
memproduksi hormon somatostatin. Namun demikian, nampaknya serangan
otoimun secara selektif menghancurkan sel-sel B (Depkes 2005).

Destruksi otoimun dari sel-sel B pulau Langerhans kelenjar pankreas
langsung mengakibatkan defisiensi sekresi insulin. Defisensi insulin inilah yang
menyebabkan gangguan metabolisme yang menyertai DM Tipe 1. Selain
defisiensi insulin, fungsi sel-sel a kelenjar pankreas pada penderita DM Tipe 1
juga menjadi tidak normal. Pada penderita DM Tipe 1 ditemukan sekresi
glukagon yang berlebihan oleh sel-sel a pulau Langerhans. Secara normal,
hiperglikemia akan menurunkan sekresi glukagon, namun pada penderita DM
Tipe 1 hal ini tidak terjadi, sekresi glukagon tetap tinggi walaupun dalam keadaan
hiperglikemia. Hal ini memperparah kondisi hiperglikemia (Depkes 2005).

Salah satu manifestasi dari keadaan ini adalah cepatnya penderita DM Tipe
1 mengalami ketoasidosis diabetik apabila tidak mendapat terapi insulin. Apabila
diberikan terapi somatostatin untuk menekan sekresi glukagon, maka akan terjadi
penekanan terhadap kenaikan kadar gula dan badan keton. Salah satu masalah
jangka panjang pada penderita DM Tipe 1 adalah rusaknya kemampuan tubuh
untuk mensekresi glukagon sebagai respon terhadap hipoglikemia. Hal ini dapat
menyebabkan timbulnya hipoglikemia yang dapat berakibat fatal pada penderita
DM Tipe 1 yang sedang mendapat terapi insulin (Depkes 2005).

2.2 Penyakit DM tipe 2. Diabetes tipe 2 biasanya terjadi pada usia
dewasa (WHO 2014). Seringkali diabetes tipe 2 didiagnosis beberapa tahun
setelah onset, yaitu setelah komplikasi muncul sehingga tinggi insidensinya
sekitar 90% dari penderita DM di seluruh dunia dan sebagian besar merupakan
akibat dari memburuknya faktor risiko seperti kelebihan berat badan dan

kurangnya aktivitas fisik (WHO 2014). Penyakit DM tipe 2 ini merupakan tipe



diabetes yang lebih umum, lebih banyak penderitanya dibandingkan dengan DM
tipe 1. Hampir 90-95% dari keseluruhan populasi penderita diabetes melitus
merupakan penderita diabetes tipe 2 (Depkes RI 2006). Penyakit ini disebabkan
karena terganggunya sekresi insulin dalam tubuh dan terjadinya resistensi insulin
(Wells et al 2012).

Resistensi insulin banyak terjadi di negara-negara maju seperti Amerika
Serikat, antaralain sebagai akibat dari obesitas, gaya hidup kurang gerak
(sedentary), dan penuaan (Depkes 2005). Disamping resistensi insulin, pada
penderita DM tipe 2 dapat juga timbul gangguan sekresi insulin yang berlebihan.
Namun demikian, tidak terjadi pengrusakan sel-sel p Langerhans secara otoimun
sebagaimana yang terjadipada DM tipe 1. Sehingga, defisiensi fungsi insulin pada
penderita DM tipe 2 hanya bersifat relatif, tidak absolut (Depkes 2005). Pasien
diabetes melitus tipe 2 sering mengalami komplikasi seperti hipertensi,
hiperlipidemia, dan infeksi (Triplitt et al 2005).

2.3 Penyakit DM Gestasional (GDM). Penyakit DM Gestasional
(GDM)adalah intoleransi glukosa yang timbul selama masa kehamilan. Diabetes
tipe ini biasanya didiagnosis pada trimester kedua atau trimester ketiga kehamilan
(ADA 2015). Wanita dengan diabetes gestational memiliki peningkatan risiko
komplikasi selama kehamilan dan saat melahirkan, serta memiliki risiko diabetes
tipe 2 yang lebih tinggi di masa depan (IDF 2014).

2.4 Penyakit DM tipe lain. Diabetes melitus tipe khusus merupakan
diabetes yang terjadi karena adanya kerusakan pada pankreas yang memproduksi
insulin dan mutasi gen serta mengganggu sel beta pankreas, sehingga
mengakibatkan kegagalan dalam menghasilkan insulin secara teratur sesuai
dengan kebutuhan tubuh. Sindrom hormonal yang dapat mengganggu sekresi dan
menghambat kerja insulin yaitu sindrom chusing, akromegali dan sindrom genetik
(ADA 2015).

3. Epidemiologi

Hasil Riset Kesehatan Dasar (Rikesdas) 2007, prevalensi penyakit

Diabetes Melitus di Indonesia sebesar 1,1%. Dari data tersebut, terdapat 17

Provinsi mempunyai prevalensi penyakit Diabetes Melitus diatas prevalensi



Nasional. Pada tahun 2013 Hasil Riset Kesehatan Dasar (Rikesdas) penderita
penyakit Diabetes Melitus mengalami peningkatan dua kali lipat dari hasil
Rikesdas tahun 2003 (Kemenkes 2014).

Menurut WHO (2011) penderita DM di negara maju sebagian besar berada
pada kelompok umur > 65 tahun, sedangkan di negara berkembang penderita DM
sebagian besar berada pada kelompok umur 45-64 tahun. Semua orang memiliki
resiko untuk mengalami diabetes. Secara global, prevalensi DM lebih tinggi pada
laki-laki.

Berdasarkan Survei Kesehatan Rumah Tangga (SKRT) memberi
gambaran terjadinya peningkatan prevalensi Diabetes Melitus dari tahun 2001
sebesar 7,5% menjadi 10,4% pada tahun 2004. Sementara itu, hasil dari survei
Badan Pusat Statistik (BPS) tahun 2003 menyatakan bahwa prevalensi Diabetes
Melitus mencapai 14,7% di perkotaan dan 7,2% dipedesaan. Bukan hanya itu,
jumlah penderita Diabetes Melitus pada laki-laki ternyata lebih besar, yaitu 1,5%
daripada perempuan hanya 1,0%.

Menurut IDF (2010) bahwa lebih dari 371 juta orang di dunia yang
berumur 20-79 tahun, Indonesia merupakan negara urutan ke-7 dengan prevalensi
DM tertinggi, di bawah China, India, USA, Brazil, Rusia dan Mexico.
Prevalensinya di perkotaan cenderung lebih tinggi dari pada di perdesaan, serta
cenderung lebih tinggi pada masyarakat dengan tingkat pendidikan tinggi
(Kemenkes 2013).

4. Etiologi

Etiologi dari DM ini dapat dibedakan berdasarkan faktor-faktor sesuai
dengan tipe DM:

4.1 Penyakit DM tipe 1 ditandai dengan kegagalan produksi insulin
parsial atau total oleh sel-sel B pankreas. Faktor penyebab masih belum
dimengerti dengan jelas tetapi beberapa virus tertentu, penyakit autoimun dan
faktor - faktor genetik mungkin turut berperan (Ramachandran dan Snehalatha
2008).

4.2 Penyakit DM tipe 2 ditandai dengan resistensi insulin ketika hormon

insulin diproduksi dengan jumlah yang tidak memadai atau dengan bentuk yang



tidak efektif. Terdapat korelasi genetik yang kuat pada tipe diabetes ini dan proses
terjadinya berkaitan erat dengan obesitas (Ramachandra dan Snehalatha 2008).
DM tipe 2 merupakan tipe diabetes yang lebih umum, lebih banyak penderitanya
dibandingkan dengan DM tipe 1. Hampir 90-95% dari keseluruhan populasi
penderita DM tipe 2 dan umumnya berusia diatas 45 tahun (Depkes Rl 2006).

4.3 Penyakit DM gestational dapat terjadi karena peningkatan sekresi
berbagai hormon disertai pengaruh metaboliknya terhadap toleransi glukosa.
Pasienpasien yang mempunyai presdiposisi DM mungkin akan memperlihatkan
intoleransi glukosa atau manifestasi klinis diabetes pada kehamilan (Price dan
Wilson 2006).

4.4 DM tipe lain terjadi karena etiologi lain, misalnya pada defek genetik
fungsi sel beta, defek genetik kerja insulin, penyakit eksokrin pankreas,
endokrinopati, karena obat/zat kimia, infeksi virus, imunologi dan sindroma
genetik lain (Perkeni 2015).

5. Patofisiologi

5.1 DM tipe 1. Pada DM tipe 1, sistem imunitas menyerang dan
menghancurkan sel yang memproduksi insulin beta pankreas (ADA 2014).
Kondisi tersebut merupakan penyakit autoimun yang ditandai dengan
ditemukannya anti insulin atau antibodi sel anti-islet dalam darah (WHO 2014).
National Institute of Diabetes and Digestive and Kidney Diseases (NIDDK) tahun
2014 menyatakan bahwa autoimun menyebabkan infiltrasi limfositik dan
kehancuran islet pankreas. Kehancuran memakan waktu tetapi timbulnya penyakit
ini cepat dan dapat terjadi selama beberapa hari sampai minggu. Akhirnya, insulin
yang dibutuhkan tubuh tidak dapat terpenuhi karena adanya kekurangan sel beta
pankreas yang berfungsi memproduksi insulin. Oleh karena itu, diabetes tipe 1
membutuhkan terapi insulin, dan tidak akan merespon insulin yang menggunakan
obat oral.

5.2 DM tipe 2. Kondisi ini disebabkan oleh kekurangan insulin namun
tidak mutlak. Ini berarti bahwa tubuh tidak mampu memproduksi insulin yang
cukup untuk memenuhi kebutuhan yang ditandai dengan kurangnya sel beta atau

defisiensi insulin resistensi insulin perifer (ADA 2014). Resistensi insulin perifer
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berarti terjadi kerusakan pada reseptor-reseptor insulin sehingga menyebabkan

insulin menjadi kurang efektif mengantar pesan-pesan biokimia menuju sel-sel

(CDA 2013). Dalam kebanyakan kasus diabetes tipe 2 ini, ketika obat oral gagal

untuk merangsang pelepasan insulin yang memadai, maka pemberian obat melalui

suntikan dapat menjadi alternatif. Penderita diabetes mellitus sebaiknya
melaksanakan 4 pilar pengelolaan diabetes mellitus yaitu edukasi, terapi gizi

medis, latihan jasmani, dan intervensi farmakologis (ADA 2010).

5.3 DM gestasional. Gestational diabetes terjadi ketika ada hormon
antagonis insulin yang berlebihan saat kehamilan. Hal ini menyebabkan keadaan
resistensi insulin dan glukosa tinggi pada ibu yang terkait dengan kemungkinan
adanya reseptor insulin yang rusak (NIDDK 2014 dan ADA 2014).

6. Diagnosis
Kriteria Diagnostik Diabetes melitus menurut American Diabetes Association

2010:

a. Gejala klasik DM dengan glukosa darah sewaktu > 200 mg/ dl (11.1
mmol/L). Glukosa darah sewaktu merupakan hasil pemeriksaan sesaat pada
suatu hari tanpa memperhatikan waktu makan terakhir. Gejala klasik adalah:
poliuria, polidipsia dan berat badan turun tanpa sebab.

b. Kadar glukosa darah puasa > 126 mg/ dl (7.0 mmol/L). Puasa adalah pasien
tak mendapat kalori sedikitnya 8 jam.

c. Kadar glukosa darah 2 jam PP > 200 mg/ dl (11,1 mmol/L). Tes Toleransi
Glukosa Oral dilakukan dengan standar WHO, menggunakan beban glukosa
yang setara dengan 75 gr glukosa anhidrus yang dilarutkan ke dalam air.
Apabila hasil pemeriksaan tidak memenuhi kriteria normal atau DM, maka
dapat digolongkan ke dalam kelompok Toleransi Glukosa Terganggu
(TTGO) atau Glukosa Darah Puasa Terganggu (GDPT) tergantung dari hasil
yang dipeoleh :

1) TGT : glukosa darah plasma 2 jam setelah beban antara 140-199 mg/dl

(7,8-11,0 mmol/L).

2) GDPT : glukosa darah puasa antara 100 — 125 mg/dl (5,6-6,9 mmol/L).
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Pemeriksaan kadar HbAlc (> 6.5%) oleh ADA 2011 sudah dimasukkan
menjadi salah satu kriteria diagnosis DM, jika dilakukan pada saran laboratorium
yang telah terstandarisasi dengan baik (Perkeni 2011). HbAlc adalah zat yang
terbentuk dari reaksi kimia antara glukosa dan hemoglobin (bagian dari sel darah
merah). Pemeriksaan HbAlc digunakan sebagai indikator dalam memantau
kontrol gula darah jangka panjang, diagnosis, penentuan prognosis, pengelolaan
penderita DM. Dengan mengukur glycohemoglobin dapat diketahui berapa besar
persentasi hemoglobin yang mengandung gula.

7. Komplikasi

Menurut Ndraha (2014), DM vyang tidak terkendali dengan baik dapat
menyebabkan terjadinya komplikasi metabolik akut ataupun kronik.

7.1 Komplikasi Akut.

7.1.1 Diabetik Ketoasidosis Kekurangan insulin juga menyebabkan
terbentuknya asam asetoasetat secara berlebihan di dalam sel-sel hati. Keadaan ini
timbul karena banyaknya mobilisasi lemak pada keadaan diabetes melitus
sehingga terbentuk asetil-KoA yang sangat banyak. Tetapi, tidak semua asetil-
KoA ini digunakan untuk memperoleh energi melalui siklus crebs. Hal ini
disebabkan karena oksaloasetat yang dibutuhkan dalam siklus crebs diperoleh dari
hasil metabolisme karbohidrat, sehingga sebagian besar kelebihan asetil-KoA ini
dipadatkan untuk membentuk asam asetoasetat yang selanjutnya dilepaskan ke
dalam sirkulasi darah. Sebagian asam asetat ini akan melewati perifer, tempat
asam asetoasetat dirubah lagi menjadi asam asetil-KoA dan dengan cara yang
biasa dapat digunakan lagi sebagai energi.

Pada waktu yang sama, tidak adanya insulin juga menekan pemakaian
asam asetoasetat pada jaringan perifer, sehingga asam asetoasetat dalam darah
jumlahnya sangat meningkat. Sebagian asam asetoasetat ini dirubah menjadi asam
B-hidroksi butirat dan aseton. Kedua bahan ini bersama dengan asam asetat
disebut sebagai badan-badan keton. Semua tambahan asam ini cenderung
menimbulkan asidosis (Guyton 1997).

7.1.2 Hipoglikemia Hipoglikemik merupakan keadaan Kklinik yang

muncul apabila kadar glukosa darah <60mg/dl. Gejala hipoglikemik terdiri dari
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gejala adrenergik (berdebar-debar, banyak keringat, gemetar, dan rasa lapar) dan
gejala neuro-glikopenik (pusing, gelisah, kesadaran menurun sampai koma).
Apabila tidak segera ditolong dapat terjadi kerusakan otak dan dapat
menyebabkan kematian (Perkeni, 2011).

7.1.3 Asidosis Laktat terjadi apabila terdapat hipoksia jaringan (kadar
menurun) maka asam laktat tidak dapat diubah menjadi bikarbonat. Akibatnya
asam laktat di dalam darah meningkat (hiperlaktatemia) dan menimbulkan lakto-
asidosis. Gejalanya antara lain gejala stupor sampai dengan koma (Suyono 2006).

7.2 Komplikasi Kronik.

7.2.1 Komplikasi Mikrovaskular

a. Retinopati diabetik adalah kerusakan yang mengenai pembuluh darah
kecil di bagian belakang pada retina (Wardani & Isfandiari 2014). Apabila retina
mengalami gangguan, maka gambar yang ditangkap oleh mata tidak dapat
diproses di otak. Progresifitas dari komplikasi retinopati diabetik ini berjalan
dengan lambat sehingga sulit untuk terdeteksi (Wardani & Isfandiari 2014).

b. Nefropati diabetik merupakan komplikasi diabetes yang terjadi pada
ginjal. Nefropati diabetik ini terjadi karena adanya kelainan pembuluh darah kecil
pada glomerulus ginjal, sehingga fungsi dari glomerulus sebagai penyaring tidak
dapat berjalan dengan baik, seperti ditandai dengan adanya albumin dalam urin
(Wardani & Isfandiari 2014).

c. Neuropati diabetik merupakan komplikasi diabetes yang terjadi pada
syaraf. Neuropati dapat terjadi akibat rusaknya pembuluh darah kapiler yang
memberikan nutrisi pada syaraf, sehingga saraf mengalami kerusakan dan tidak
dapat menghantarkan impuls dengan baik (Ndraha 2014). Gejala neuropati
diabetik umumnya muncul pada bagian tungkai dan kaki (kebas, kesemutan),
saluran pencernaan (diare, konstipasi), dan saluran kencing (Wardani & Isfandiari
2014).

7.2.2 Komplikasi Makrovaskular yaitu komplikasi yang menyerang
pembuluh darah besar (Wardani & Isfandiari 2014). Komplikasi kronik yang
termasuk makrovaskuler antara lain: penyakit jantung koroner, hipertensi,

penyakit pembuluh darah perifer, infeksi, dan lain-lain (Ndraha 2014).
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8. Faktor resiko

8.1 Genetik. Seorang anak dapat diwarisi gen penyebab DM orang tua.
Biasanya, seseorang yang menderita DM mempunyai anggota keluarga yang juga
terkena penyakit tersebut (Ehsa 2010). Resiko seorang anak mendapat DM tipe 2
adalah 15% bila salah satu orang tuanya menderita DM. Jika kedua orang tua
memiliki DM maka risiko untuk menderita DM adalah 75%. Orang yang memiliki
ibu dengan DM memiliki risiko 10-30% lebih besar daripada orang yang memiliki
ayah penderita DM. Hal ini dikarenakan penurunan gen sewaktu dalam
kandungan lebih besar dari Ibu. Jika saudara kandung menderita DM maka risiko
untuk menderita DM adalah 10% dan 90% jika yang menderita adalah saudara
kembar identik (Diabetes UK 2010).

8.2 Usia. Semakin bertambahnya usia maka semakin tinggi risiko terkena
diabetes tipe 2. DM tipe 2 terjadi pada orang dewasa setengah baya, paling sering
setelah usia 45 tahun (American Heart Association [AHA] 2012). Meningkatnya
risiko DM seiring dengan bertambahnya usia dikaitkan dengan terjadinya
penurunan fungsi fisiologis tubuh.

8.3 Obesitas (Kegemukan). Obesitas mengakibatkan sel-sel beta
pankreas mengalami hipertropi yang akan berpengaruh terhadap penurunan
produksi insulin. Hipertropi pankreas disebabkan karena peningkatan beban
metabolisme glukosa pada penderita obesitas yang mencukupi energi sel yang
terlalu banyak (Riyadi dan Sukarmin 2008). Menurut defenisi obesitas berarti
berat badan berlebih sebanyak 20% dari berat badan ideal atau indeks massa
tubuh (IMT) lebih dari 25 kg/m2 (Soewondo 2009).

Pada DM tipe 2 kondisi obesitas memicu timbulnya DM yang memiliki
resiko 4 kali lebih besar dengan berat badan ideal. Obesitas merupakan faktor
utama terjadinya DM tipe 2. Penelitian Denmark menggambarkan penyebaran
obesitas pada pasien baru yang di diagnosis DM tipe 2 mencapai 80%, dimana
penyebaran obesitas dengan latar belakang populasi yang memiliki umur yang
sama sekitar 40% (Wicaksono 2011).

Perhitungan berat badan ideal sesuai dengan Indeks Massa Tubuh (IMT)
menurut WHO (2014), yaitu:

IMT = BB(kg)/TB(m2)
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Tabel 1. Klasifikasi indeks masa tubuh (IMT)

Indeks Masa Tubuh (IMT) Klasifikasi berat badan
<18,5 Kurang
18,5-22,9 Normal
23 -24,9 Kelebihan
> Obesitas

World Health Organizatizn (2014)

8.4 Pola Makan (Diet). Kurang gizi atau berlebihan sama-sama
meningkatkan resiko terkena DM. Malnutrisi dapat merusak pankreas sedangkan
obesitas meningkatkan gangguan kerja insulin. Pola makan yang tidak teratur dan
cenderung terlambat juga akan berperan pada ketidakstabilan kerja pankreas
(Riyadi dan Sukarmin 2007). Makan secara berlebihan dan melebihi jumlah kalori
yang dibutuhkan oleh tubuh menyebabkan jumlah/kadar insulin sel beta pankreas
mempunyai kapasitas maksimum untuk disekresikan. Konsumsi makan yang
tinggi energi dan lemak selain aktivitas fisik yang rendah akan mengubah
keseimbangan energi dengan disimpannya energi sebagai lemak simpanan yang
jarang digunakan. Asupan energi yang berlebihan itu akan meningkatkan
resistensi insulin sekalipun belum terjadi peningkatan berat badan secara
signifikan (Ramachandran dan Snehalatha 2008).

8.5 Kurangnya aktivitas fisik. Aktivitas fisik adalah setiap gerakan tubuh
dengan tujuan meningkatkan dan mengeluarkan energi dalam tubuh (Kemenkes
2010). Aktivitas fisik sangat berperan dalam mengontrol gula darah. Pada saat
tubuh melakukan aktivitas fisik maka sejumlah glukosa akan diubah menjadi
energi. Aktivitas fisik mengakibatkan insulin semakin meningkat sehingga kadar
gula dalam darah akan berkurang. Pada orang yang jarang berolahraga, zat
makanan yang masuk kedalam tubuh tidak dibakar tetapi ditimbun dalam tubuh
sebagai lemak dan gula. Jika insulin tidak mencukupi untuk mnegubah glukosa
menjadi energi maka akan timbul DM. Setelah beraktivitas fisik selama 10 menit,
glukosa darah akan meningkat sampai 15 kali dari jumlah kebutuhan pada
keadaan biasa (Kemenkes 2010).

8.6. Hipertensi. Seseorang dikatakan hipertensi jika sistolik >140 mmHg
atau diastolik >90mmHg. Hipertensi akan menyebabkan insulin resisten sehingga

terjadi hiperinsulinemia, terjadi mekanisme kompensasi tubuh agar glukosa darah
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normal. Bila tidak dapat diatasi maka akan terjadi gangguan Toleransi Glukosa
Terganggu (TGT) yang mengakibatkan kerusakan sel beta dan terjadilah DM tipe
2 (Kemenkes 2010).

B. Terapi Antidiabetes
1. Tujuan Penatalaksanaan Terapi Antidiabetes

Tujuan penatalaksanaan diabetes melitus secara umum adalah
meningkatkan kualitas hidup penderita diabetes. Tujuan penatalaksanaan jangka
pendek adalah hilangnya keluhan dan tanda diabetes melitus, memperbaiki
kualitas hidup, dan mengurangi risiko komplikasi akut. Tujuan jangka panjang
penatalaksanaan diabetes melitus adalah mencegah dan menghambat progresivitas
penyakit penyulit mikroangiopati, makroangiopati, dan neuropati. Tujuan akhir
pengelolaan diabetes melitus adalah turunnya morbiditas dan mortalitas diabetes
melitus (Perkeni 2015).

Guna untuk mencapai tujuan tersebut, perlu dilakukan pengendalian
glukosa darah, tekanan darah, berat badan dan profil lipid pasien, melalui
pengelolaan pasien secara komprehensif (Perkeni 2015).

Penatalaksanaan DM dimulai dengan menerapkan pola hidup sehat (terapi
nutrisi medis dan aktivitas fisik) bersamaan dengan intervensi farmakologis
dengan obat anti hiperglikemia secara oral dan/atau suntikan. Obat anti
hiperglikemia oral dapat diberikan sebagai terapi tunggal atau kombinasi. Pada
keadaan emergensi dengan dekompensasi metabolik berat, misalnya: ketoasidosis,
stres berat, berat badan yang menurun dengan cepat, atau adanya ketonuria
(Perkeni 2015).

2. Terapi Non-Farmakologi

2.1 Diet. Setiap penderita diabetes melitus sebaiknya mendapat terapi
nutrisi medis berupa diet sesuai dengan kebutuhannya guna mencapai sasaran
terapi. Pada penderita diabetes perlu ditekankan pentingnya keteraturan makan
dalam hal jadwal makan, jenis, dan jumlah makanan, terutama pada mereka yang

menggunakan obat penurun glukosa darah atau insulin (Perkeni 2011).
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Prinsip pengaturan makanan pada pasien diabetes adalah makanan yang
seimbang dan sesuai dengan kebutuhan kalori masing-masing individu. Hal yang
perlu diperhatikan dalam terapi nutrisi ini meliputi keteraturan jadwal makan,
jenis dan jumlah makanan. Komposisi makanan yang dianjurkan bagi penderita
diabetes terdiri dari karbohidrat 45%-65%, lemak 20%-25%, protein 10%-20%,
Natrium kurang dari 3g, dan diet cukup serat sekitar 25g/hari (Perkeni 2011).

Menurut Fatimah (2015) untuk menentukan status gizi, dihitung dengan
BMI (Body Mass Index). Indeks Massa Tubuh (IMT) atau Body Mass Index
(BMI) merupakan alat atau cara yang sederhana untuk memantau status gizi orang
dewasa, khususnya yang berkaitan dengan kekurangan dan kelebihan berat badan.

Untuk mengetahui nilai BMI ini, dapat dihitung dengan rumus berikut:

B BERATBADAN (Kg)
TINGGIBADAN (m) XTINGGIBADAN (m)

Sumber : Fatimah 2015

2.2 Latihan Jasmani. Kegiatan jasmani sehari-hari dan latihan jasmani

BMI

secara teratur (3-4) kali seminggu selama kurang lebih 30 menit, merupakan salah
satu pilar dlam pengelolaan DM tipe 2. Kegiatan sehari-hari seperti berjalan kaki
ke pasar, menggunakan tangga, berkebun harus tetap dilakukan. Latihan jasmani
selain untuk menjaga kebugaran juga dapat menurunkan berat badan terutama
bagi penderita yang obesitas dan memperbaiki sensitivitas insulin, sehingga akan
memperbaiki kendali glukosa darah. Latihan jasmani yang dianjurkan berupa
latihan jasmani yang bersifat aerobik seperti jalan kaki, bersepeda santai, jogging,
dan berenang (Perkeni 2011).

Latihan jasmani sebaiknya disesuaikan dengan umur dan status kesegaran
jasmani, untuk mereka yang relatif sehat, intensitas latihan jasmani bisa
ditingkatkan, sementara yang sudah mendapat komplikasi DM dapat dikurangi.
Hindarkan kebiasaan hidup yang kurang gerak (Perkeni 2011).

2.3 Edukasi. Tujuan dari edukasi diabetes yaitu untuk mendukung usaha
pasien untuk mengerti perjalanan alami penyakit dan pengelolaannya, mengenali
masalah kesehatan/komplikasi yang mungkin timbul secara dini, serta merubah
kebiasaan/perilaku yang diperlukan guna menunjang keberhasilan terapi seperti

berhenti merokok, meningkatkan aktivitas fisik, pemantauan glukosa mandiri,
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perawatan kaki, ketaatan pengunaan obat-obatan, dan mengurangi asupan kalori
serta diet tinggi lemak (Ndraha 2014).
3. Terapi Farmakologi

Terapi farmakologi merupakan terapi obat yang digunakan apabila
penatalaksanaan terapi tanpa obat atau non farmakologi belum berhasil
mengendalikan kadar glukosa darah penderita. Terapi obat dapat dilakukan
dengan Anti Diabetik Oral (ADO), terapi insulin atau kombinasi keduanya
(Depkes RI 2006).

3.1 Terapi Insulin. Insulin merupakan protein kecil dengan berat molekul
sebesar 5.808 pada manusia (Katzung 2007). Terapi insulin merupakan satu
keharusan bagi penderita DM tipe 1 (Depkes Rl 2006). Insulin adalah suatu
hormon yang diproduksi oleh sel beta dari pulau langerhans kelenjar pankreas.
Insulin dibentuk dari proinsulin yang distimulasi, terutama oleh peningkatan kadar
glukosa darah akan terbelah untuk menghasilkan insulin dari peptida penghubung
(C peptida) yang masuk ke dalam aliran darah sejumlah proinsulin juga akan
masuk ke dalam peredaran darah (Soegondo 2009).

Suntikan insulin dapat dilakukan dengan berbagai cara, antara lain
intravena, intramuskuler, dan penggunaan jangka panjang secara subkutan.
Pemberian insulin secara subkutan diberikan pada penderita DM tipe 1; DM tipe 2
yang tidak dapat diatasi dengan antidiabetik oral; DM dengan kehamilan; dan DM
dengan ketoasidosis, nonketosis, atau komplikasi lain. Tujuan pemberian insulin
pada semua keadaan tersebut tidak hanya menormalkan glukosa darah namun juga
memperbaiki semua aspek metabolisme (Gunawan 2011).

Untuk terapi, ada berbagai jenis sediaan insulin yang tersedia, yang terutama
berbeda dari hal mula kerja (onset) dan masa kerjanya (duration), Sediaan insulin
untuk terapi dapat digolongkan menjadi 4 kelompok, yaitu :

1. Insulin masa kerja singkat (Short-acting/Insulin): disebut juga insulin reguler
2. Insulin kerja sangat cepat (Rapid-acting), insuli: aspart, lispro, dan gluisin

3. Insulin masa kerja sedang (Intermediate-acting): Neutral Protamine

Hagedone (NPH)
4. Insulin masa kerja panjang (Long-acting insulin): Insulin glargine dan

determir (American College of Clinical Pharmacy 2013).
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Berikut karakteristik terapi insulin berdasarkan American College of

Clinical Pharmacy (2013) :
Tabel 2. Karakteristik Insulin

Waktu Injeksi

Kategori Nama Obat Onset sebelum Puncak Durasi

makan (menit) (jam) (jam)
Kerja cepat Reguler 30-60 menit 30 2-3 4-6
Kerf‘e s:tngat Aspart/lispro/glulisin | 5-20 menit 15 1-3 3-5
Kerja sedang I’_\Ielzr:':e 1-2 Tidak tersedia 4-8 10-20
. . Determir 2-4 jam . . 6-8
Kerja panjang Glargine 1-2jam Tidak tersedia (Peakless) 6-24

(American College of Clinical Pharmacy (2013)

Umumnya, pada tahap awal diberikan sediaan insulin dengan kerja sedang,
kemudian ditambahkan insulin dengan kerja singkat untuk mengatasi
hiperglikemik setelah makan. Insulin kerja singkat diberikan sebelum makan,
sedangkan insulin kerja sedang umumnya diberikan satu atau dua kali sehari
dalam bentuk suntikan subkutan. Namun, karena tidak mudah bagi penderita
untuk mencampurnya sendiri, maka tersedia sediaan campuran tetap dari kedua
jenis insulin reguler (R) dan insulin kerja sedang (NPH) (Depkes RI 2006).

3.2 Anti Diabetik Oral (ADO). Berdasarkan cara kerjanya, obat anti
diabetik oral dibagi menjadi 5 golongan (Perkeni 2015) , yaitu:

3.2.1. Pemicu sekresi Insulin (Insulin Secretagogue)

a. Sulfonilurea. Dikenal 2 generasi sulfonilurea, generasi | terdiri dari
tolbutamid, tolazamid, asetoheksimid dan klorpropamid. Generasi Il yang
memiliki potensi hipoglikemik lebih besar antara lain gliburid (glibenklamid),
glipizid, gliklazid dan glimepirid. Sulfonilurea menyebabkan hipoglikemik
dengan cara menstimulasi pelepasan insulin dari sel beta pankreas, namun efeknya
untuk pengobatan diabetes lebih kompleks. Sulfonilurea juga selanjutnya dapat
meningkatkan kadar insulin dengan cara mengurangi bersihan hormon hati.
Sulfonilurea dalam plasma sebagian besar (90-99%) berikatan dengan protein,
terutama albumin. Semua senyawa sulfonilurea dimetabolisme oleh hati, dan

metabolitnya diekskresikan di dalam uin (Katzung 2002).
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Obat golongan ini merupakan pilihan utama untuk pasien dengan berat
badan normal atau kurang. Mekanisme utama dari obat golongan ini adalah
merangsang sekresi insulin oleh sel B pankreas, namun memiliki potensi
hipoglikemik yang lebih besar. Namun masih boleh diberikan kepada pasien
dengan berat badan lebih (Perkeni 2011). Pada pemakaian sulfonilurea, umumnya
selalu dimulai dengan dosis rendah untuk menghindari kemungkinan
hipoglikemia. Sulfonilurea digunakan sebagai terapi tunggal dan terapi kombinasi.
Tidak diperbolehkan dikombinasi dengan glinid. Glipizid dan glimepirid
merupakan pilihan untuk usia lanjut. Untuk menghindari risiko hipoglikemia
berkepanjangan pada berbagai keadaan seperti orang tua, gangguan faal ginjal dan
hati, kurang nutrisi serta penyakit kardiovaskular, tidak dianjurkan penggunaan
sulfonilurea kerja panjang (Depkes RI 2006).

b. Glinid. Glinid merupakan obat yang cara kerjanya sama dengan
sulfonilurea, yaitu dengan meningkatkan sekresi insulin oleh sel B pankreas.
Golongan ini terdiri dari 2 macam obat yaitu Repaglinid (derivat asam benzoat) dan
Nateglinid (derivat fenilalanin) (Perkeni 2011). Obat ini diabsorbsi secara cepat
setelah pemberian oral dan diekskresi secara cepat melalui hati juga dapat
mengatasi hiperglikemik post prandial (Perkeni 2015).

3.2.2. Peningkat sensitivitas terhadap Insulin.

a. Tiazolidinedion (TZD). Golongan ini mempunyai efek menurunkan
resistensi insulin, sehingga meningkatkan ambilan glukosa di perifer.
Tiazolidindion dikontraindikasikan pada pasien dengan gagal jantung kelas I-1V
karena dapat memperberat edema/retensi cairan dan juga pada gangguan faal hati.
Pada pasien yang menggunakan tiazolidindion perlu dilakukan pemantauan faal
hati secara berkala (Perkeni 2011). Golongan obat ini terdiri dari rosiglitazon dan
pioglitazon. Obat dari kelas ini dengan kerja farmakologi istimewa disebut insulin
sensitizers yakni mengurangi resistensi insulin dan meningkatkan sensitivitas
jaringan perifer untuk insulin. Obat ini akan meningkatkan penyerapan glukosa ke
dalam jaringan lemak dan otot meningkat. Hal ini menyebabkan glukosa dan asam

lemak bebas dalam darah menurun (Tjay dan Rahardja 2007).
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Tiazolidinedion (glitazon) berikatan pada Peroxisome Proliferator
Activated Reseptor Gamma (PPAR-g), suatu reseptor inti disel otot dan sel lemak.
Obat ini dikontraindikasikan pada pasien gagal jantung kelas I-1V karena dapat
memperberat edema/retensi cairan dan juga pada gangguan faal hati. Pada pasien
yang menggunakan tiazolidinedion perlu dilakukan pemantauan faal hati secara
berkala (Depkes RI 2006).

b. Metformin. Obat ini mempunyai efek utama mengurangi produksi
glukosa hati (glukoneogenesis), dan meningkatkan sensitivitas jaringan otot dan
adiposa terhadap insulin. Metformin dikontraindikasikan pada pasien dengan
gangguan fungsi ginjal (serum kreatinin >1,5 mg/dL) dan hati, serta pasien
dengan kecenderungan hipoksemia (misalnya penyakit serebrovaskular, sepsis,
renjatan, gagal jantung). Obat ini memiliki efek samping berupa mual, sehingga
upaya untuk mengurangi efek samping ini dapat diberikan pada saat atau sesudah
makan (Perkeni 2011). Metformin merupakan pilihan pertama pada sebagian
besar kasus DM tipe 2 (Perkeni 2015).

3.2.3. Penghambat enzim a-glukosidase. Obat ini bekerja dengan
mengurangi absorpsi glukosa diusus halus, sehingga mempunyai efek
menurunkan kadar glukosa darah sesudah makan. Acarbose tidak menimbulkan
efek samping hipoglikemia. Efek samping yang paling sering ditemukan ialah
kembung dan penumpukan gas pada lumen intestinal (Perkeni 2011).

3.2.4. Inhibitor DPP-1V. Glucagon-like peptide-1 (GLP1) merupakan
suatu hormon peptida yang dihasilkan oleh sel L di mukosa usus. Peptida ini di
sekresi oleh sel mukosa usus bila ada makanan yang masuk ke dalam saluran
pencernaan. Obat golongan ini merupakan perangsang kuat pelepasan insulin dan
sekaligus sebagai penghambat sekresi glukagon. Sekresi GLP1 menurun pada DM
tipe 2, sehingga upaya yang ditujukan untuk meningkatkan GLP1 bentuk aktif
merupakan hal rasional dalam pengobatan DM tipe 2 (Perkeni 2011).

3.2.5. Penghambat SGLT-2 (Sodium Glucose Cotransporter 2). Obat
golongan penghambat SGLT-2 merupakan obat antidiabetes oral jenis baru yang
menghambat penyerapan kembali glukosa di tubuli distal ginjal dengan cara

menghambat kinerja transporter glukosa SGLT-2 (Perkeni 2015).
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3.3. Terapi Kombinasi Obat. Pada keadaan tertentu diperlukan terapi
kombinasi dari beberapa ADO atau ADO dengan Insulin. Kombinasi yang umum
adalah antara golongan sulfonilurea dengan biguanida. Sulfonilurea akan
mengawali dengan merangsang sekresi pankreas yang memberikan kesempatan
untuk senyawa biguanida bekerja efektif. Kedua golongan obat hipoglikemik oral
ini memiliki efek terhadap sensitivitas reseptor insulin, sehingga kombinasi
keduanya mempunyai efek saling menunjang. Pengalaman menunjukan bahwa
kombinasi kedua golongan ini dapat efektif pada banyak penderita diabetes yang
sebelumnya tidak bermanfaat bila dipakai sendiri - sendiri (Ditjen Bina Farmasi
ALKES 2005).

Pemberian ADO maupun insulin selalu dimulai dengan dosis rendah,
untuk kemudian dinaikkan secara bertahap sesuai dengan respons kadar glukosa
darah. Bersamaan dengan pengaturan diet dan kegiatan jasmani, bila diperlukan
dapat dilakukan pemberian ADO tunggal atau kombinasi ADO sejak dini. Terapi
dengan ADO kombinasi (secara terpisah ataupun fixed-combination dalam bentuk
tablet tunggal), harud di pilih dua macam obat dari kelompok yang mempunyai
mekanisme kerja yang berbeda. Bila sasaran kadar glukosa darah belumtercapai,
dapat pula diberikan tiga kombinasi ADO dari kelompok yang berbeda atau
kombinasi ADO dengan insulin. (Depkes RI 2006).

Kombinasi obat antihiperglikemia oral dengan insulin dimulai dengan
pemberian insulin basal (insulin kerja menengah atau insulin kerja panjang).
Insulin kerja menengah harus diberikan jam 10 malam menjelang tidur, sedangkan
insulin kerja panjang dapat diberikan sejak sore sampai sebelum tidur. Pendekatan
terapi tersebut pada umumnya dapat mencapai kendali glukosa darah yang baik
dengan dosis insulin yang cukup kecil. Dosis awal insulin basal untuk kombinasi
adalah 6-10 unit. Kemudian dilakukan evaluasi dengan mengukur kadar glukosa
darah puasa keesokan harinya. Dosis insulin dinaikkan secara perlahan (pada
umumnya 2 unit) apabila kadar glukosa darah puasa belum mencapai target. Pada
keadaaan dimana kadar glukosa darah sepanjang hari masih tidak terkendali

meskipun sudah mendapat insulin basal, maka perlu diberikan terapi kombinasi
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insulin basal dan prandial, sedangkan pemberian obat antihiperglikemia oral
dihentikan dengan hati-hati (Perkeni 2015).
Algoritma terapi DM Tipe 2 dapat dilihat pada gambar di bawah ini :

HbA1C < 7.5% HbA1C 2 7.5%

HbA1C > 9.0%

+ monoterapi dala
3 bulan
HbA1C > 7%

dalam 3 bulan
HbA1C > 7%

Monoterapi* Kombinasi 2 obat*
dengan salah satu dengan mekanisme

LHEWEL R yang berbeda

| cejatat) [l cejaia )

Kombinasi 2 obat

Metformin

Agonis GLP-1
Agonis GLP-1

Penghambat Insulin tobat lain

Pengh DPP-IV DPP-IV
enghambat Kombinasi 3 oba Kombinasi 3 obat

Penghambat Tiazolidindion

. e Penghambat
Glukosidose Alfa e Agonis GLP-1
SGLT-2**
Penghambat SGLT-2** ¢ Penghambat
e Insulin Basal
. T DPP-IV
Tiazolidindian e SU/Glinid

) Tiazolidindion
Sulfanilurea * Kolesevelam** % Tambahkan insulin
Penghambat
Glinid e Bromokriptin-QR o —> Atau
SGLT-2** Intensifikasi insulin
e Penghambat E
Insulin Basal
Jika HbA1C belum Glukosidase Alfa -] Keterangan:
'g SU/Glinid 8
mencapai sasaran o
Kolesevelam™* * * Obat yang terdaftar,

dalam 3 bulan, pemilihan dan

penggunaannya disarankan
Penghambat mempertimbangkan

faktor keuntungan,
kerugian dan ketersediaan
sesuai tabel 11.

tambahan obat ke 2 Jika HbA1C belum Bromokriptin-QR

(kombinasi 2 obat) mencapai sasaran

dalam 3 bulan,

Glukosidase Alfa
tambahkan obat ke-

3 (kombinasi 2 obat)

Metformin atau obat lini pertama yang lain

** Penghambat SGLT-2,
Kolesevelom belum tersedia
di Indonesia dan
bromokriptin-QR umumnya
digunakan pada terapi
tumor hipofisis

Jika HbA1C belum
mencapai sasaran

dalam 3 bulan, mulai
terapi insulin atau
intensifikasi terapi
insulin

Gambar 1. Algoritma pengelolaan DM Tipe 2 menurut Perkeni (2015)
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Tabel 3. Profil obat antidiabetik oral yang tersedia di Indonesia (Perkeni 2015)

Golongan Obat Cara Kerja Utama

Efek Samping

Penurunan HbA1lc

Utama
Sulfonilurea Mening_katka_n sekresi _BB Naik _ 1,0-2,0%
insulin Hipoglikemia
Glinid Mening_katka_n sekresi _BB Naik _ 0,5-1,5%
insulin Hipoglikemia
Menekan produksi
. lukosa hati & Dispepsia,
Metformin mengambah sensitifitas Diare, AsF;ch))sis laktat 1.0-2.0%
insulin
Penghambat Alfa- Menghambat absorpsi Flatulen, Tinja 0.5-0.8%
. ,0-0,86%
Glukosidase glukosa lembek
Tiazolidindion ~ ™Menambah sensitifitas Edema 0,5-1,4%
terhadap insulin
Meningkatkan sekresi
Pegg;f’frln\fat insulin,menghambat ,\S/Iit;]atgh 0,5-0,8%
sekresi glukosa
Menghambat penyerapan . .
PeS“ghL".‘r"_]gat kembali glukosa ditubuli Dsgl'lj’r;arf'l'(':;ﬁﬁs' 0,8-1,0%
distal ginjal
Tabel 4. Obat Antidiabetik Oral (Perkeni 2015)
. Nama Dosjs Lam_a Frek/
Golongan Generik mg/tab  Harian Kerja . Waktu
Dagang ; hari
(mg)  (jam)
Condiabet 5
Glidanil 5
Harmida 2,5-5
Glibenclamide Renabetic 5 2,5-20 12-24 1-2
Daonil 5
Gluconic 5
Padonil 5
o Glucotrol-
Glipizide XL 5-10 5-20 12-16 1
Diamicron
MR 30-60 30-120 24 1
Diamicron
S Glucored Sebelum
ulphonylurea — Linodiab makan
Glikazide " Pedab
—_— 80 40-320 10-20 1-2
Glikamel
Glukolos
Meltika
Glicab
Gliquidone Glurenorm 30 15-120 6-8 1-3
Actaryl 1-2-3-4
Amaryl 1-2-3-4
S Diaglime 1-2-3-4
Glimepiride Gluvas 1234 1-8 24 1
Matrix 1-2-3-4
Pimaryl 2-3
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_ Nama Dos_is Lama Frek/
Golongan Generik D mg/tab  Harian Kerja - Waktu
agang . hari
(mg)  (jam)
Simryl 2-3
Versibed 1-2-3
Amadiab 1-2-3-4
Anpiride 1-2-3-4
Glimetic 2
Mapryl 1-2
Paride 1-2
Relide 2-4
Velakom?2
/velakom3 2-3
Repaglinide Dexanorm 0,5-1-2 1-16 4 2-4
Glinide Nateglinide Strlix 60120 43
Actos 15-30 Tidak
Thiazolidinedi . . Gliabetes 30 ber-
one Pioglitazone Prabet.lc 15-30 15-45 24 1 g_antung
Deculin 15-30 jadwal
Pionix 15-30 makan
Penghambat % 100- Bersama
Alfa- Acarbose - 50-100 3 suapan
Gukosidase _ FEclid 300 pertama
Glucobay
Adecco 500
Efomet 500-850
Formell 500-850 500- Bersama/
Biguanide Metformin Gludepatic 500 3000 6-8 1-3  sesudah
Gradiab 500-850 makan
Metphar 500
Zendiab 500
Diafac 500
Forbetes 500-850
500-850-
Glucophage 1000
Glucotika 500-850
Glufor 500-850
Glunor 500-850
Heskopaq 500-850
Nevox 500
Glumin 500
Glucophage
XR 500-750 500
Metformin Glumin XR _ 24 1-2
2000
Glunor XR 500
Nevox XR
Vildagliptin Galfus 50 50-100 12-24 1-2 Tidak
o . 25-50- ber-
Penghambat Sitagliptin Januvia 100 25-100 t
DPP-1V __ 24 1 ganiung
Saxagliptin Onglyza 5 5 jadwal
Linagliptin Trajenta makan
Penghambat Dapagliflozin Forxigra 5-10 5-10 24 1 Tidak
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Nama Dosis Lama Frek/

Golongan Generik D mg/tab  Harian Kerja . Waktu

agang . hari
(mg)  (jam)

SGLT-2 ber-
gantung
jadwal
makan

. . 1,25/250
EI :\?Ieertlfc:?r?wqilr? Glucovance  2,5/500 1-2
5/500 12-24
Glimepiride + 1/250
Metformin ~ ~MYIM 5e00 1-2
Pioglitazone + Pionix-M ig;ggg Menggt 1-2
Metformin ur dosis
Actosmet 15/850  mak- 18-24 1-2
Obat Sitaglintin + 50/500  simum Bersama/
Kombinasi Me%fo?min Janurmet 50/850  masing 2 sesudah
Tetap 50/1000 - makan
. L 50/500  masing
V;\'Adeat?(')'ﬁ;'i?]* Galvusmet ~ 50/850  kompo 2
50/1000 nen
Saxagliptin +  Kombiglyze
Metformin XR 5/500 12-24 1
Linagliptin + Trajenta 2,5/500
Metformin Duo 2,5/850 2
2,5/1000
C. Geriatri

1. Definisi Geriatri

Menurut World Health Organisation (WHO), lansia adalah seseorang yang
telah memasuki usia 60 tahun keatas. Lansia merupakan kelompok umur pada
manusia yang telah memasuki tahapan akhir dari fase kehidupannya. Kelompok
yang dikategorikan lansia ini akan terjadi suatu proses yang disebut Aging
Process atau proses penuaan.

Menua (=menjadi tua=aging) adalah suatu proses menghilangnya secara
perlahan-lahan kemampuan jaringan untuk memperbaiki diri atau mengganti diri
dan mempertahankan struktur dan fungsi normalnya sehingga tidak dapat bertahan
terhadap jejas (termasuk infeksi) dan memperbaiki kerusakan yang diderita.
Dalam geriatri (ilmu kesehatan lanjut usia) yang dianggap penting adalah usia
biologik seseorang bukan usia kronologiknya. Sering kita melihat seorang muda
usia yang kelihatan sudah tua dan sebaliknya orang yang usianya tua terlihat

masih segar bugar jasmaninya (Martono, Pranarka 2009).
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2. Batasan - batasan Geriatri
Menurut World Health Organization (WHQO) tahun 2012 ada beberapa
batasan umur Lansia, yaitu:
a. Usia pertengahan (middle age) : 45 — 59 tahun
b. Usia lanjut (fiderly) : 60 — 74 tahun
c. Lansiatua (old) : 75 —90 tahun
d. Lansia sangat tua (very old) : > 90 tahun
Menurut Depkes RI (2003), lansia dibagi atas :

a. Pralansia : Seseorang yang berusia antara 45-59 tahun.

b. Lansia : Seseorang yang berusia 60 tahun atau lebih

c. Lansia resiko tinggi : Seseorang yang berusia 70 tahun atau lebih
3. Kesehatan pada Geriatri

Penyakit atau keluhan yang umum diderita oleh pasien geriatri adalah
penyakit ~ reumatik,  hipertensi,  penyakit  jantung, penyakit paru
(dyspnea/bronchitis), diabetes melitus, jatuh (falls), paralisis/lumpuh separuh
badan, TBC paru, patah tulang dan kanker. Penyakit-penyakit yang diderita oleh
pasien geriatri kebanyakan bersifat endogenik, multipel, kronik, bergejala atipik,
tanpa mernyebabkan imunitas tetapi menjadi lebih rentan terhadap

penyakit/komplikasi yang lain (Darmojo 2009).

D. Interaksi Obat
1. Definisi Interaksi Obat

Interaksi obat didefinisikan sebagai penggunaan obat dua atau lebih obat
pada waktu yang sama yang dapat memberikan efek masing-masing atau saling
berinteraksi. Interaksi yang terjadi dapat bersifat potensiasi atau antagonis satu
obat oleh obat lainnya atau dapat menimbulkan efek yang lainnya. Interaksi obat
dapat dibedakan menjadi interaksi yang bersifat farmakokinetik dan
farmakodinamik (P10 Nas 2015).

Menurut Tatro (2010) dalam mengevaluasi terjadinya interaksi obat, perlu
mengetahui signifikansi klinis dari interaksi obat tersebut. Faktor utama yang

menentukan signifikansi klinis adalah tingkat signifikansi (significance rating)
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yang berdasarkan pada onset terjadinya interaksi, tingkat keparahan interaksi, dan
dokumentasi interaksi secara klinis.
2. Mekanisme Interaksi Obat

2.1. Interaksi Farmakokinetik. Interaksi farmakokinetik dapat terjadi
pada berbagai tahap, meliputi absorbsi, distribusi, metabolisme, atau ekskresi
(ADME) (Stockley 2008). Interaksi farmakokinetik dapat terjadi jika salah satu
obat mempengaruhi absorbsi, distribusi, metabolisme, atau ekskresi obat kedua,
sehingga kadar plasma obat kedua meningkat atau menurun. Akibatnya terjadi
peningkatan toksisitas atau penurunan efektivitas obat tersebut (Setiawati 2007).

2.1.1. Absorbsi. Kebanyakan interaksi yang dapat mengubah absorpsi
obat terjadi di saluran cerna. Terdapat banyak mekanisme dimana suatu obat
secara teori dapat mengubah absorpsi dari obat lain. Termasuk di dalamnya
mengubah aliran darah dalam organ pencernaan, motilitas saluran cerna, pH
saluran cerna, kelarutan obat, metabolisme di saluran cerna, flora saluran cerna
ataupun mukosa saluran cerna. Interaksi dapat terjadi dalam tahap ini sehingga
dapat mengurangi kecepatan absorbsi atau mengurangi jumlah obat yang
diabsorbsi. Pengurangan jumlah total obat yang diabsorbsi dapat berakibat pada
pengobatan yang tidak efektif.

2.1.2. Distribusi. Interaksi pada tahap ini yaitu dapat terjadi pendesakan
obat yang terjadi apabila dua obat berkompetisi pada tempat ikatan dengan protein
plasma yang sama dan satu atau lebih obat didesak dari ikatannya dengan protein
tersebut. Hal ini mengakibatkan peningkatan sementara konsentrasi obat bebas
(aktif), biasanya peningkatan tersebut diikuti dengan peningkatan metabolisme
atau ekskresi. Konsentrasi total obat menurun menyesuaikan dengan peningkatan
fraksi obat bebas. Interaksi ini melibatkan obat-obat yang ikatan dengan protein
plasmanya tinggi.

2.1.3. Metabolisme. Banyak obat dimetabolisme dihati, terutama oleh
sistem enzim sitokrom P45 monooksigenase. Induksi enzim oleh suatu obat dapat
meningkatkan kecepatan metabolisme obat lain dan mengakibatkan berkurangnya
efek obat. Induksi enzim melibatkan sintesa protein, jadi efek maksimum terjadi

setelah dua atau tiga minggu. Sebaliknya, inhibisi enzim dapat mengakibatkan
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akumulasi dan peningkatan toksisitas obat lain. Waktu terjadinya reaksi akibta
inhibisi enzim merupakan efek langsung, biasanya lebih cepat daripada induksi
enzim.

2.1.4. Klirens Ginjal. Obat dieliminasi melalui ginjal dengan filtrasi
glomerulus dan sekresi tubular aktif. Jadi, obat yang mempengaruhi eksresi obat
melalui ginjal dapat mempengaruhi konsentrasi obat lain dalam plasma. Hanya
sejumlah kecil obat yang cukup larut dalam air yang mendasarkan ekskresinya
melalui ginjal sebagai eliminasi utamanya,yaitu obat yang tidak di metabolisme
terlebih dahulu di hati.

2.2. Interaksi Farmakodinamik. Interaksi farmakodinamik adalah
interaksi antara obat yang bekerja pada sistem reseptor, tempat kerja atau sistem
fisiologik yang sama sehingga terjadi efek yang aditif, sinergistik atau
antagonistik, tanpa terjadi perubahan kadar obat dalam plasma (Setiawati 2007).

2.2.1 Sinergisme. Interaksi farmakodinamik yang paling umum terjadi
antara dua obat yang bekerja pada sistem, organ, sel atau enzim yang sama dengan
efek farmakologi yang sama. Semua obat yang mempunyai fungsi depresi pada
susunan saraf pusat, sebagai contoh etanol, antihistamin, benzodiazepin
(diazepam, lorazepam, prazepam, estzolam, bromazepam, alprazolam), fenotiazin
(Klorpromazina,  tioridazina, flufenazina, perfenazin,  proklorperazina,
trifluoperazin), metildopa dan klonidin dapat menyebabkan efek sedasi.

2.2.2 Antagonisme. Antagonisme terjadi bila obat yang berinteraksi
memiliki efek farmakologi yang berlawanan. Hal ini mengakibatkan pengurangan
hasil yang diinginkan dari satu atau lebih obat. Sebagai contoh, pengunaan secara
bersamaan obat yang bersifat beta-agonis dengan obat yang bersifat beta-bloker
(salbutamol untuk pengobatan asma dengan propranolol untuk pengobatan
hipertensi dapat menyebabkan bronkospasme), vitamin K dan warfarin, diuretik
tiazida dan obat antidiabetik.

2.2.3 Efek reseptor tidak langsung. Kombinasi obat dapat bekerja
melalui mekanisme saling mempengaruhi efek reseptor yang meliputi sirkulasi

kendali fisiologi atau biokimia. Beta bloker non-selektif seperti propranolol dapat
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memperpanjang lamanya kondisi hipoglikemia pada pasien diabetes yang diobati
dengan insulin cara menghambat mekanisme kompensasi pemecahan glikogen.

2.3. Interaksi farmaseutik/inkompatibilitas. Inkompatibilitas ini terjadi
di luar tubuh (sebelum obat diberikan) antara obat yang tidak dapat dicampur
(inkompatibel). Pencampuran obat demikian menyebabkan terjadinya interaksi
langsung secara fisik atau kimiawi, yang hasilnya mungkin terlihat sebagai
pembentukan endapan, perubahan warna dan lain-lain, atau mungkin juga tidak
terlihat. Interaksi ini biasanya berakibat inaktivasi obat (Setiawati 2007).
3. Interaksi obat yang bermakna klinis

Tidak semua interaksi obat bermakna Kklinis. Beberapa interaksi obat
secara teoritis mungkin dapat terjadi, sedangkan interaksi obat yang lain harus
dihindari kombinasinya atau memerlukan pemantauan yang cermat. Banyak
interaksi yang kemungkinan besar berbahaya, namun hanya terjadi pada sejumlah
kecil pasien. Ada beberpa macam kelompok obat yang terlibat dalam interaksi
obat yang bermakna klinis yaitu: obat-obat yang memiliki rentang terapi sempit
antara dosis terapi dan dosis toksik, obat-obat yang memerlukan pengaturan dosis
yang cermat, dan obat-obat yang dapat menginduksi atau menghambat enzim hati
(Fradgley 2003).
4. Level significant pada Interaksi obat

Suatu obat yang diberikan dapat berinteraksi dan dapat mengubah kondisi
pasien disebut derajat interaksi obat (clinical significance). Menurut Tatro (2009)
Clinical significance dikelompokkan berdasarkan keparahan dan dokumentasi

interaksi yang terjadi. Signifikansi ditunjukkan pada tabel berikut ini :
Tabel 5. Level signifikansi interaksi obat (Tatro 2009)

Nilai Keparahan Dokumentasi
1 Mayor Suspected, probable, establised
2 Moderate Suspected, probable, establised
3 Minor Suspected, probable, establised
4 Mayor / Moderate Possible
5 Minor Possible
Any (mayor,moderate, minor) Unlikely

Signifikansi klinis terbagi atas lima kategori tingkat signifikansi 1 hingga

5. Tingkat signifikansi pertama berarti interaksi obat menyebabkan efek yang
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berat (sever or life-threatening), efek ini didukung oleh beberapa data yang

bersifat suspected, established or probable in well. Tingkat segnifikansi kelima

merupakan jenis interaksi yang menghasilkan efek ringan, dengan tingkat
kejadian yang rendah serta belum ada data yang cukup (no good evidence of an
altered clinical). Dengan mengetahui signifikansi interaksi obat dapat ditentukan

prioritas dalam hal monitoring pasien (Tatro 2009).

4.1 Tingkat Keparahan (Severity Level). Berdasarkan tingkat keparahan
suatu interaksi, Tatro (2010) mengklasifikasikan menjadi 3 yaitu:

a. Mayor: efek potensial mengancam jiwa atau dapat menyebabkan kerusakan
permanen.

b. Moderat/Menengah: efek dapat menyebabkan kemunduran status Klinis
pasien. Diperlukan penambahan terapi, masuk rumah sakit, atau
memperpanjang rawat inap.

c. Minor: efeknya kecil, efeknya menyusahkan tetapi tidak signifikan pada
outcome terapi. Tidak diperlukan terapi tambahan.

4.2 Dokumentasi. Menurut Tatro (2010), kejadian interaksi obat
berdasarkan dokumentasi interaksi diklasifikasikan menjadi 5, yaitu:

a. Estabilished : interaksi obat yang sudah sangat jelas terjadi dan terbukti
dengan baik pada penelitian.

b. Probable : interaksi obat yang kemungkinan besar terjadi, namun belum
terbukti secara klinis.

c. Suspected : interaksi obat mungkin terjadi karena terdapat beberapa bukti
yang valid , namun perlu penelitian lebih lanjut.

d. Possible/mungkin : interaksi obat yang dapat terjadi tetapi data sangat
terbatas.

e. Unlikely/Tidak mungkin : interaksi obat yang kemungkinan terjadi masih
meragukan, tidak ada bukti yang kuat dapat mengubah efek klinis.

5. Penatalaksanaan Interaksi Obat

5.1 Menghindari Kombinasi Obat yang berintraksi. Jika risiko
interaksi obat lebih besar daripada manfaatnya, maka harus memakai obat

pengganti.
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5.2 Menyesuaikan dosis. Jika interaksi obat meningkatkan atau
mengurangi efek obat, maka perlu dilakukan modifikasi dosis salah satu atau
kedua obat untuk mengimbangi kenaikan atau penurunan efek obat tersebut.

5.3 Memantau pasien. Jika kombinasi obat yang saling berinteraksi
diberikan, maka diperlukan pemantauan.

5.4 Melanjutkan pengobatan seperti sebelumnya. Jika interaksi obat
tidak bermakna klinis, atau jika kombinasi obat yang berinteraksi tersebut
merupakan pengobatan yang optimal, pengobatan pasien dapat diteruskan tanpa
perubahan (Fradgley 2003).

6. Faktor-faktor yang mempengaruhi interaksi obat

Efek keparahan interaksi obat dapat sangat bervariasi atara pasien yang
satu dengan pasien yang lainnya. Berbagai faktor dapat mempengaruhi kerentanan
pasien terhadap interaksi obat antara lain:

6.1. Faktor usia. Saat usia kita bertambah tubuh kita akan memberikan
reaksi yang berbeda terhadap obat-obatan. Distribusi obat-obatan yang larut dalam
lemak mengalami perubahan yang jelas, dimana wanita usia lanjut memiliki
jaringan lemak 33% lebih banyak dibandingkan wanita yang lebih muda, sehingga
terajadi akumulasi obat. Usia juga mempengaruhi metabolisme dan klirens obat
akibat perubahan yang terjadi pada hati dan ginjal. Saat tubuh semakin tua maka
aliran darah melalui hati berkurang dan klirens beberapa obat dapat terhambat
sekitaar 30-40%. Sehingga memastikan terapi obat pada pasien usia lanjut
merupakan hal terpenting (Syamsudin 2011).

6.2. Faktor penyakit. Kadang-kadang obat-obatan yang bermanfaat untuk
satu penyakit bisa berbahaya untuk penyakit lain misalnya beta-bloker yang
digunakan untuk jantung dan hipertensi, tetapi dapat memperburuk pasien asma
dan mempersulit penderita diabetes untuk mengetahui ketika gula darah mereka
terlalu rendah (Syamsudin 2011).

6.3. Faktor polifarmasi. Dewasa ini upaya pengobatan dengan
menggunakan lebih dari satu macam obat (polifarmasi) sering dijumpai. Tujuan
dari polifarmasi ini tidak lain adalah untuk mencapai efek terapi yang optimum
mengurangi efek samping. Menghambat timbulnya resistensi dan mencegah

kemungkinan adanya efek toksik yang disebabkab oleh substansi zat.
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Istilah ini mengandung konotasi yang berlebihan tidak diperlukan dan
sebagian besar dapat dihilangakan tanpa mempengaruhi outcome penderita dalam
hasil pengobatannya. Bila semua obat memang dibutuhkan hal ini tidak
digolongkan polifarmasi walaupun berbeda antara memakai banyak obat
bersamaan (multiple medication) dan polifarmasi tidak selalu jelas (Syamsudin
2011).

E. Rumah Sakit

1. Definisi Rumah Sakit

Rumah sakit adalah institusi pelayanan kesehatan yang menyelenggarakan
pelayanan kesehatan perorangan secara paripurna yang menyediakan pelayanan
rawat inap, rawat jalan, dan gawat darurat. Gawat darurat adalah keadaan klinis
pasien yang membutuhkan tindakan medis segera, guna penyelamatan nyawa dan
pencegahan kecacatan lebih lanjut. Pelayanan kesehatan adalah pelayanan
kesehatan yang meliputi promotif, preventif, kuratif, dan rehabilitatif. Pasien
adalah setiap orang yang melakukan konsultasi masalah kesehatannya untuk
memperoleh pelayanan kesehatan yang diperlukan, baik secara langsung maupun
tidak langsung di Rumah Sakit (Kemenkes R1 2014).
2. Tugas dan fungsi Rumah Sakit

Rumah sakit mempunyai tugas memberikan pelayanan kesehatan
perorangan secara paripurna. Pelayanan kesehatan paripurna adalah pelayanan
kesehatan yang meliputi promotif, preventif, kuratif, dan rehabilitatif (Undang-
Undang Republik Indonesia Nomor 44 Tahun 2009).

Rumah sakit umum mempunyai fungsi (Undang-Undang Republik
Indonesia Nomor 44 Tahun 2009):
a. Penyelenggaraan pelayanan pengobatan dan pemulihan kesehatan sesuai

dengan standar pelayanan rumah sakit.
b. Pemeliharaan dan peningkatan kesehatan perorangan melalui pelayanan
kesehatan yang paripurna.

c. Penyelenggaraan pendidikan dan pelatihan sumber daya manusia dalam

rangka peningkatan kemampuan dalam pemberian pelayanan kesehatan.
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d. Penyelenggaraan penelitian dan pengembangan serta penapisan teknologi
bidang kesehatan dalam rangka peningkatan pelayanan kesehatan dengan
memperhatikan etika ilmu pengetahuan bidang kesehatan.

3. Profil Rumah Sakit Umum Daerah Kabupaten Sukoharjo

Rumah Sakit Umum Daerah Sukoharjo beralamatkan di jalan Dr.
Moewardi No.71 Sukoharjo, Jawa Tengah. Pada Bulan November 2017 RSUD
Kabupaten Sukoharjo berganti nama menjadi RSUD Ir. Soekarno Sukoharjo
berdasarkan Keputusan Bupati Nomor 445/605 Tahun 2017 Tanggal 2 November
2017, diresmikan oleh Menteri Koordinator Bidang Pemberdayaan Manusia dan
Kebudayaan pada tanggal 7 November 2017.

RSUD Sukoharjo adalah rumah sakit negeri kelas B non Pendidikan.
Rumah sakit ini mampu memberikan pelayanan kedokteran spesialis. Rumah sakit
ini satu-satunya rumah sakit milik pemerintah daerah yang menjadi rujukan bagi £
21 puskesmas.

Rumah Sakit Umum Daerah Kabupaten Sukoharjo tersedia 285 tempat
tidur inap. Dengan 55 dokter di rumah sakit ini dimana 31 dokter adalah spesialis,
rumah sakit ini tersedia lebih banyak dibanding rata-rata rumah sakit di Jawa
Tengah. Pelayanan inap termasuk kelas tinggi, terdapat 26 dari 243 tempat tidur di
rumah sakit ini berkelas VIP keatas.

RSUD Kabupaten Sukoharjo hingga kini menjadi rumah sakit pilihan dan
telah memiliki pasien dari berbagai daerah disekitar Kabupaten Sukoharjo. RSUD
Sukoharjo selain memberikan pelayanan pasien secara individu juga melayani
pasien karyawan perusahaan dan klien perusahaan asuransi.

Rumah Sakit Umum Daerah Sukoharjo memiliki visi dan misi sebagai
berikut:

Visi. Menjadi rumah sakit unggulan dengan mengutamakan mutu
pelayanan, profesional, mandiri dan menjadi pilihan utama masyarakat

Misi. 1) Meningkatkan kualitas pelayanan kesehatan dengan
memanfaatkan sumber daya yang ada secara optimal. 2) Meningkatkan dan
mengembangkan kemampuan sumber daya manusia dalam pelayanan medis dan

non medis untuk lebih profesional dan bertanggungjawab. 3) Mengembangkan
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kegiatan sebagai pusat pendidikan tenaga kesehatan. 4) Meningkatkan cakupan
pelayanan melalui kerjasama dengan Pihak ke Il termasuk jaminan kesehatan
masyarakat. 5) Mendorong Rumah Sakit Umum Daerah Kabupaten Sukoharjo
yang mandiri dan mampu bersaing dengan sehat serta mempunyai daya tarik dari
masyarakat.

F. Rekam Medik

Rekam medik adalah sejarah ringkas, jelas, dan akurat dari kehidupan dan
kesakitan pasien, ditulis dari sudut pandang medik. Definisi rekam medik menurut
Surat Keputusan Direktur Jendral Pelayanan Medik adalah berkas yang berisikan
catatan dan dokumen tentang identitas, anamnesis, pemeriksaan, diagnosis,
pengobatan, tindakan, dan pelayanan lain yang diberikan kepada seorang
penderita selama dirawat di rumah sakit, baik rawat jalan maupun rawat tinggal
(Siregar & Amalia 2004).

Definisi rekam medik menurut peraturan Menteri Kesehatan, merupakan
dokumen milik rumah sakit tetapi data dan isinya adalah milik pasien.
Kerahasiaan isi rekam medik harus dijaga dan dilindungi oleh rumah sakit. Rekam
medik bersifat informatif dan setidaknya memuat informasi sekaligus sarana
komunikasi yang dibutuhkan baik oleh penderita, maupun pemberi pelayanan
kesehatan dan pihak terkait lainnya (klinis, manajemen, asuransi) untuk
pertimbangan dalam menentukan suatu kebijakan tata laksana atau tindakan
medik. Informasi yang ada dalam rekam medik tersebut dapat digunakan sebagai
data untuk analisis Drug Related Problem (DRP), dengan mengambil yang
dibutuhkan saja, karena dalam farmasi klinik penekanan ada pada terapi obat,
masalah diagnosis dan pemeriksaan bukan wewenang farmasis. Selain dapat
digunkan untuk analisis Drug Related Problem (DRP), informasi yang ada dalam
rekam medik dapat pula digunakan untuk meneliti pola penggunaan obat,
pemakaian obat generik, kajian obat dan hubungannya dengan harga atau
farmakoekonomi. Oleh karena itu rekam medik sangat penting artinya sebagian

sebuah sumber informasi dan sumber data bagi farmasi klinik (Sari 2004).
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G. Landasan Teori

Interaksi obat dianggap penting secara Klinik bila berakibat meningkatkan
toksisitas dan atau mengurangi efektivitas obat yang berinteraksi terutama bila
menyangkut obat dengan batas keamanan yang sempit (indeks terapi yang rendah)
(Siti 2016). Interaksi obat merupakan salah satu kesalahan pengobatan yang
paling banyak dilakukan. Namun, terjadinya kesalahan atau kegagalan pengobatan
karena interaksi obat jarang diungkapkan. Padahal kemungkinan interaksi obat ini
cukup besar terutama pada pasien yang mengkonsumsi lebih dari lima macam
obat secara bersamaan (Sinaga 2004).

Banyaknya jumlah obat-obatan yang dikonsumsi biasanya terjadi pada
pasien yang memiliki penyakit degeneratif diantaranya penyakit diabetes melitus.
Diabetes Melitus merupakan suatu kelompok penyakit metabolik dengan
karakteristik hiperglikemia yang terjadi karena kelainan sekresi insulin, kinerja
insulin atau kedua-duanya (ADA 2010). Tanda gejala awal diabetes melitus antara
lain, keluhan akut berupa polidipsia, polifagia, poliuria, dan penurunanberat badan
yang tidakdapat dijelaskan sebabnya. Sedangkan keluhan kronik dapat berupa
badan lemas, kesemutan, mata kabur, dan disfungsi ereksi pada pria, serta
pruritisvulvae pada wanita (Perkeni 2011).

Pasien diabetes juga memerlukan obat untuk penyakit penyerta lain, baik
jangka pendek atau seumur hidup. Dalam situasi seperti itu, pengobatan untuk
penyakit yang berbeda harus diberikan secara bersamaan sehingga ada
kemungkinan terjadinya interaksi antara obat dengan obat. Tingginya angka
kejadian interaksi obat ini berkaitan dengan banyaknya obat yang dikonsumsi
pasien akibat beragam penyakit yang muncul pada usia geriatri. Hal ini yang
menyebabkan bahwa pada pengobatan pasien geriatri harus selalu melakukan
pertimbangan yang khusus terhadap kondisi kesehatan, pemilihan obat,
penyesuaian dosis serta melakukan pengobatan secara teratur.

Mekanisme interaksi obat secara umum dibagi menjadi interaksi
farmakokinetik, farmakodinamik dan beberapa jenis obat belum diketahui
mekanisme interaksinya secara tepat (unknown). Interaksi obat berdasarkan

mekanisme farmakokinetik adalah interaksi yang terjadi apabila suatu obat



36

mengubah absorbsi, distribusi, metabolisme dan ekskresi obat lain. Interaksi
farmakodinamik terjadi ditingkat reseptor dan mengakibatkan berubahnya efek
salah satu obat, yang bersifar sinergis bila efeknya menguatkan atau antagonis bila
efeknya mengurangi (Tatro 2009). Interaksi obat diklasifikasikan berdasarkan
keparahannya yaitu mayor, moderate dan minor. Kategori interaksi mayor adalah
jika kejadian interaksi tinggi dan efek samping interaksi yang terjadi dapat
membahayakan nyawa pasien. Interaksi moderate adalah kemungkinan potensial
interaksi dan efek interaksi yang terjadi mengakibatkan perubahan pada kondisi
Klinis pasien. Interaksi minor adalah jika kemungkinan potensial interaksi kecil
dan efek interaksi yang terjadi tidak menimbulkan perubahan pada status klinis
pasien (Stockley 2008).

H. Kerangka Pikir Penelitian

Variabel Penelitian Parameter
Data rekam medik Interaksi Obat meliputi:
penggunaan obat 1. Mekanisme Interaksi
pada pasien diabetes » 2. Tingkat Keparahan
melitus tipe 2 dengan 3. Jenis obat yang
penyakit penyerta berinteraksi

\

Identifikasi dan evaluasi interaksi obat

berdasarkan Lexicomp Reference —Drug
Interaction Checker

Gambar 2. Skema hubungan variabel pengamatan dan parameter

I. Keterangan Empiris
Keterangan empiris penelitian ini, yaitu:
Pertama, profil pengobatan pada pasien geriatri diabetes melitus tipe 2 di
Instalasi Rawat Inap RSUD Ir.Soekarno Sukoharjo tahun 2017.
Kedua, evaluasi interaksi penggunaan obat pada pasien geriatri diabetes
melitus tipe 2 di Instalasi Rawat Inap RSUD Ir. Soekarno Sukoharjo tahun 2017

berdasarkan Lexicomp Reference — Drug Interaction Checker.



BAB I11
METODE PENELITIAN

A. Rancangan Penelitian
Penelitian ini merupakan penelitian deskriptif yang bersifat non
eksperimental (observasional). Pengambilan dan pengumpulan data secara
retrospektif dari rekam medik pasien geriatri DM tipe 2 yang menjalani Rawat
Inap di RSUD Ir. Seokarno Sukoharjo tahun 2017. Penelitian ini bertujuan untuk
mendeskripsikan penggunaan obat pada pasien geriatri DM tipe 2 dan mengetahui
gambaran mengenai kemungkinan adanya interaksi obat pada pasien geriatri DM

tipe 2.

B. Tempat dan Waktu Penelitian
Penelitian ini dilakukan di Instalasi Rekam Medik Rumah Sakit Umum
Daerah (RSUD) Ir. Soekarno Sukoharjo pada bulan Februari-April 2018. Data
rekam medik yang diambil merupakan data pasien yang dirawat pada periode 1
Januari-31 Desember tahun 2017.

C. Populasi dan Sampel

1. Populasi

Populasi adalah sekumpulan orang atau objek yang memiliki kesamaan
dalam satu hal atau beberapa hal yang membentuk masalah pokok dalam suatu
riset khusus. Populasi dalam penelitian ini adalah pasien geriatri dengan diagnosa
DM tipe 2 yang di rawat di Instalasi Rawat Inap RSUD Ir. Soekarno Sukoharjo
pada periode 1 Januari-31 Desember tahun 2017.
2. Sampel

Sampel adalah bagian atau sejumlah cuplikan penelitian yang diambil dari
suatu populasi dan teliti secara rinci (Sugiyono 2015). Sampel yang digunakan
pada penelitian adalah pasien yang memenuhi kriteria-kriteria sebagai berikut :

2.1 Kriteria Inklusi. Kiriteria inklusi sampel adalah pasien yang

terdiagnosa DM tipe 2, pasien dengan penyakit penyerta, berumur > 60 tahun,
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menerima > 5 obat, dan tercantum dalam rekam medis yang lengkap di Instalasi
Rawat Inap RSUD Ir. Soekarno Sukoharjo tahun 2017.

2.2 Kiriteria Eksklusi. Data rekam medik tidak lengkap, rusak atau hilang
serta tidak terbaca. Pasien DM tipe 2 pulang paksa dan meninggal dunia.

D. Teknik Sampling dan Jenis Data

1. Teknik Sampling

Cara pengambilan sampel menggunakan teknik nonprobability sampling
yaitu teknik pengambilan sampel yang tidak memberi kesempatan atau peluang
yang sama bagi setiap anggota populasi untuk dipilih menjadi sampel. Teknik
penentuan sampel dengan cara purposive sampling yaitu teknik penentuan sampel
dengan pertimbangan tertentu dan kriteria-kriteria yang telah ditentukan
(Sugiyono 2015). Data yang diambil merupakan data dari sub bagian rekam
medik di RSUD Ir. Soekarno Sukoharjo yang telah memenuhi kriteria inklusi.
2. Jenis data

Jenis data yang digunakan dalam penelitian ini adalah data sekunder yaitu
data yang diperoleh dari rekam medik pasien geriatri DM tipe 2 rawat inap yang
berisi nomor catatan rekam medik, identitas pasien, tanggal masuk rumah sakit,
tanggal keluar rumah sakit, diagnosis, nama obat, dosis obat, golongan obat,

frekuensi pemberian obat, dan hasil pemeriksaan laboratorium.

E. Variabel Penelitian

Variabel penelitian terdiri dari :

1. Variabel bebas (Independent variabel)

Variabel bebas yaitu pengobatan yang digunakan pada pasien geriatri
diabetes melitus tipe 2 di Instalasi Rawat Inap RSUD Ir. Soekarno Sukoharjo
tahun 2017.

2. Variabel terikat (Dependent Variabel)

Variabel terikat yaitu jenis interaksi obat yang terjadi pada pengobatan
pasien geriatri diabetes melitus tipe 2 di Instalasi Rawat Inap RSUD Ir. Soekarno
Sukoharjo tahun 2017.
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F. Bahan dan Alat

1. Alat

Alat yang digunakan dalam penelitian ini adalah lembar pengambilan data
rekam medik, alat tulis untuk mencatat, computer untuk mengolah data, seta
Aplikasi Lexicomp Reference-Drug Interaction Checker.
2. Bahan

Bahan yang digunakan dalam penelitian adalah data rekam medik pasien
geriatri DM tipe 2 yang di rawat di instalasi rawat inap RSUD Ir. Soekarno
Sukoharjo periode 1 Januari-31 Desember 2017. Data pembacaan rekam medik
dicatat pada lembar pengambilan data yang meliputi nomor rekam medik,
indentitas pasien (nama pasien, usia pasien, jenis kelamin, tanggal lahir dan
alamat pasien), tanggal masuk dan tanggal keluar RS, diagnosa pasien, hasil
pemeriksaan laboratorium serta catatan penggunaan obat (nama obat, golongan

obat, dosis, dan frekuensi pemberian obat).

G. Definisi Operasional Variabel

1. Interaksi obat adalah terjadinya interaksi obat dengan obat, baik antara obat
antidiabetes dengan antidiabetes maupun obat antidebetes dengan obat
tambahan lain yang digunakan pasien geriatri DM tipe 2 selama menjalani
perawatan di Instalasi Rawat Inap RSUD Ir. Soekarno Sukoharjo tahun 2017
yang diidentifikasi dengan aplikasi Lexicomp Reference-Drug Interaction
Checker.

2. Pasien geriatri DM tipe 2 adalah pasien rawat inap inap yang berumur > 60
tahun dengan diagnosa utama DM tipe 2 yang mendapat terapi antidiabetes
dengan atau tanpa terapi obat tambahan lain pada data rekam medik minimal
3 hari perawatan di RSUD Ir. Soekarno Sukoharjo tahun 2017.

3. Rekam medik adalah berkas yang berisi tentang identitas pasien, riwayat
penyakit, data pengobatan, data nilai PANSS-EC, tindakan, dan pelayanan
lain yang sudah diberikan ke pasien yang terdiagnosa utama DM tipe 2 yang

menjalani rawat inap di RSUD Ir. Soekarno Sukoharjo tahun 2017.
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4. Gambaran pengobatan adalah gambaran peresepan pada pasien geriatri DM
tipe 2 meliputi pemilihan golongan obat, jenis obat, dan terapi obat tambahan
lain di RSUD Ir. Soekarno Sukoharjo tahun 2017.

Gambaran pengobatan meliputi :

a. Golongan obat adalah kelompok obat yang diberikan, contohnya:
sulfonilurea, biguanid, acarbose.

b. Jenis obat adalah nama macam obat yang diberikan selama pengobatan,
misalnya: metformin, glibenklamid.

c. Dosis obat adalah jumlah dan aturan pemakaian obat yang diberikan pada
pasien untuk mendapatkan hasil terapi yang diharapkan.

5. Obat tambahan lain adalah obat selain antidiabetes yang digunakan pasien
geriatri DM tipe 2 dengan penyakit penyerta di Instalasi Rawat Inap RSUD Ir.
Soekarno Sukoharjo tahun 2017.

6. Mekanisme interaksi obat meliputi aspek interaksi secara farmakokinetik dan
farmakodinamik.

7. Evaluasi interaksi yang dibahas dalam penelitian ini yaitu interaksi obat
meliputi: jenis obat yang berinteraksi, tingkat keparahan, dan mekanisme

interaksi.
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H. Jalannya Penelitian
Alur penelitian dalam penelitian ini melalui beberapa tahap, dimana tahap-
tahap tersebut dijelaskan pada gambar dibawah ini :

Pengajuan judul proposal kepada dosen pembimbing skripsi Universitas Setia Budi

v
Persiapan penelitian :

Peninjauan ke RSUD Ir. Soekarno Sukoharjo

Perijinan penelitian ke DPMPTSP

Perijinan penelitian ke RSUD Ir. Soekarno Sukoharjo

Penelusuran Pustaka

Penetapan populasi dan sampel penelitian

Pembuatan Ethical clearance

o g1 A wWN P

\ 4
Pembuatan proposal

\ 4
Mencatat data sampel yang telah diambil dari data rekam medis

!

Memasukkan data jenis obat yang tercatat dan Menelusur pola mekanisme interaksi obat
dengan studi literatur menggunakan aplikasi Lexicomp Reference-Drug Interaction Checker

\ 4
Analisa data

\4
Penyusunan laporan :
Hasil dan Pembahasan

A
Kesimpulan

Gambar 3. Skema alur penelitian

I. Analisis Data

Data yang diperoleh dianalisis secara deskriptif untuk mengetahui interaksi
penggunaan obat terhadap pasien geriatri DM tipe 2 di Instalasi Rawat Inap
RSUD Ir. Soekarno Sukoharjo periode 1 Januari - 31 Desember tahun 2017 dan
hasil analisis dievaluasi interaksinya berdasarkan Lexicomp Reference-Drug
Interaction Checker sehingga terjadinya interaksi penggunaan obat di Instalasi
Rawat Inap RSUD Ir. Soekarno Sukoharjo periode 1 Januari - 31 Desember 2017
dapat diketahui.



BAB IV
HASIL DAN PEMBAHASAN

Evaluasi interaksi obat pada pengobatan diabetes melitus tipe 2 di instalasi
rawat inap RSUD Ir. Soekarno Sukoharjo Tahun 2017 disajikan dalam tiga bagian
yaitu karakteristik pasien, profil penggunaan obat antidiabetik, evaluasi tentang
interaksi penggunaan obat antidiabetik yang diberikan kepada pasien rawat inap di
RSUD Ir. Soekarno Sukoharjo Tahun 2017.

A. Karakteristik Pasien
1. Karakteristik Pasien Berdasarkan Jenis Kelamin
Karakteristik pasien diabetes melitus tipe 2 di instalasi rawat inap di
RSUD Ir. Soekarno Sukoharjo Tahun 2017 berdasarkan jenis kelamin. Distribusi
ini bertujuan untuk mengetahui banyaknya pasien diabetes melitus tipe 2 yang

menggunakan obat antidiabetik pada jenis kelamin tiap kelompok terapi.

Tabel 6. Karakteristik berdasarkan jenis kelamin pasien diabetes melitus Tipe 2 di
instalasi rawat inap RSUD Ir. Soekarno Sukoharjo Tahun 2017.

No Jenis Kelamin Jumlah Persentase (%)
1. Laki — laki 13 38, 24%

2. Perempuan 21 61,76%

Total 34 100%

Sumber : data sekunder yang diolah tahun (2018)

Berdasarkan hasil pengambilan data diperoleh 34 dari 79 pasien yang
menjadi subjek penelitian. Hasil penelitian menunjukkan bahwa pasien menerima
terapi obat antidiabetik di Instalasi rawat inap RSUD Ir. Soekarno Sukoharjo
tahun 2017 paling banyak adalah perempuan vyaitu 21 pasien (61,76%)
dibandingkan laki — laki 13 pasien (38,24%) yang menderita diabetes melitus tipe
2. Karakteristik pasien tersebut menurut hasil Riset Kesehatan Dasar tahun 2013
yaitu prevalensi diabetes di Indonesia pada umur lebih dari > 15 tahun menurut
jenis kelamin cenderung lebih tinggi terjadi pada perempuan (Badan Penelitian
dan Pengembangan Kesehatan 2013). Menurut hasil Riset Kesehatan Dasar
(Riskesdas 2013) diabetes melitus terjadi pada wanita dengan seiring

meningkatnya proporsi obesitas atau kegemukan. Obesitas terjadi pada
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perempuan meningkat dari 14,8% pada tahun 2007 menjadi 32,9% pada tahun
2013, sedangkan laki-laki hanya 13,9% menjadi 19,7%. Jumlah lemak pada
perempuan dewasa rata-rata berkisar antara 20-25% dari berat badan total.
Peningkatan kadar lipid (lemak darah) pada perempuan lebih tinggi dibandingkan
pada laki-laki, sehingga faktor risiko terjadinya diabetes melitus pada perempuan
3-7 kali lebih tinggi dibandingkan pada laki-laki yaitu 2-3 kali (Ratih Saralangi
2016).
2. Karakteristik Pasien Berdasarkan Usia

Pasien geriatri diabetes melitus tipe 2 dikelompokkan berdasarkan WHO
menjadi 3 kelompok usia, yaitu : Pasien usia 60 — 74 tahun, usia 75 — 90 tahun,
dan usia > 90 tahun. Pengelompokan pasien berdasarkan usia bertujuan untuk
mengetahui distribusi usia pasien geriatri diabetes melitus tipe 2 pada setiap
kelompok terapi menggunakan obat antidiabetik dengan kombinasi terapi lainnya.

Tabel 7. Karakteristik berdasarkan usia pasien diabetes melitus Tipe 2 di instalasi
rawat inap RSUD Ir. Soekarno Sukoharjo Tahun 2017.

No Usia Jumlah Persentase (%)
1. 60-74 tahun 26 76,47%

2. 75-90 tahun 8 23,53%

3. > 90 tahun 0 0%

Total 34 100%

Sumber : data sekunder yang diolah tahun (2018)

Berdasarkan data rekam medis diketahui bahwa kelompok usia yang
mendapat terapi obat antidiabetik di Instalasi rawat inap Rumah Sakit Ir. Soekarno
Sukoharjo Tahun 2017 paling banyak adalah pada kelompok usia 60 — 74 tahun
sebanyak 26 kasus (76,47%). Urutan kedua pada kelompok usia 75 — 90 tahun
sebanyak 8 kasus (23,53%) dan terakhir oleh kelompok usia > 90 tahun dengan 0
kasus (0%). Hal ini terjadi karena pada usia geriatri terjadi perubahan fisik dan
penurunan fungsi tubuh yang mempengaruhi kemampuan fisik dan menurunnya
kekebalan tubuh, serta proses metabolisme yang menurun yang tidak diimbangi
dengan peningkatan aktivitas fisik. Selain itu pada usia geriatri terjadi gangguan
metabolisme karbohidrat ynag mengakibatkan terjadinya resistensi insulin,

hilangnya pelepasan insulin, dan peningkatan kadar glukosa (Verona 2016).
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3. Karakteristik Pasien Berdasarkan lama Perawatan

Lama perawatan pasien diabetes melitus tipe 2 adalah waktu dimana
pasien masuk rumah sakit (MRS) sampai keluar rumah sakit (KRS) dengan
dinyatakan sembuh atau membaik.

Tabel 8. Karakteristik berdasarkan lama perawatan pasien diabetes melitus Tipe 2 di
instalasi rawat inap RSUD Ir. Soekarno Sukoharjo Tahun 2017.

No. Lama Perawatan Jumlah Persentase (%)
1 3—6hari 29 85,29%
2 7 —10 hari 4 11,77%
3 11— 14 hari 1 2,94%
4 15— 18 hari 0 0%
Total 34 100%

Sumber : data sekunder yang diolah tahun (2018)
Tabel 8 menunjukkan pasien diabetes melitus tipe 2 mempunyai kisaran

lama perawatan sebagian besar selama 3 — 6 hari sebanyak 29 pasien (85,29%)
untuk lama perawatan selama 7 — 10 hari sebanyak 4 pasien (11,77%) untuk lama
perawatan selama 11 — 14 hari sebanyak 1 pasien (2,94%) dan untuk lama
perawatan 15 — 18 hari sebanyak 0 pasien (0%).

Lama perawatan pasien berkaitan dengan apabila pasien diabetes melitus
tipe 2 mengalami komplikasi atau disertai penyakit penyerta maka pasien
membutuhkan pertolongan dan perawatan dari tenaga medis secara intens,
sehingga berpengaruh dengan lama perawatan. Selain itu lama perawatan juga
dikaitkan dengan efektifitas terapi yang diberikan kepada pasien. Kondisi pasien
yang telah diijinkan keluar dari rumah sakit oleh dokter sudah membaik dan
memenuhi kriteria pemulangan pasien berdasarkan indikasi medis yaitu tanda
vital dan klinis yang stabil.

4. Distribusi Pasien Diabetes Melitus Tipe 2 Geriatri Berdasarkan Penyakit
Penyerta dan Komplikasi
Distribusi penyakit penyerta dan komplikasi pada pasien diabetes melitus tipe
2 di instalasi rawat inap Rumah Sakit Ir. Soekarno Sukoharjo tahun 2017 terdapat

pada tabel 9 dibawah ini.
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Tabel 9. Klasifikasi penyakit penyerta pasien diabetes melitus Tipe 2 di instalasi rawat inap
RSUD Ir. Soekarno Sukoharjo Tahun 2017.

No Penyakit Jumlah Persentase (%)
1. Ulkus DM 9 26,47%
2. Hipertensi 6 17,65%
3. Dyspepsia 6 17,65%
4. Pneumonia 3 8,82%
5. Hipoglikemia 3 8,82%
6. Infeksi Saluram Kemih (1SK) 2 5,88%
7. Dehidrasi diare 1 2,94%
8. Nefropati 1 2,94%
9. Ischemia Heart Disease (IHD) 1 2,94%
10. Hiperglikemia 1 2,94%
11. Malaise dan Fatigue 1 2,94%
Total 34 100%

Sumber : data sekunder diolah tahun (2018)

Hasil penelitian menunjukkan pasien diabetes melitus tipe 2 terbesar
berdasarkan penyakit penyerta di instalasi rawat inap adalah ulkus DM yaitu
sebanyak 9 kasus (26,47%). Diabetes mellitus tipe 2 sangat erat kaitannya dengan
ulkus DM, dimana kadar gula darah yang sangat tinggi merupakan salah satu
faktor utama ulkus DM (Arifin 2007). Pada penderita diabetes melitus apabila
kadar glukosa tidak terkendali akan terjadi komplikasi kronik vyaitu ulkus
diabetikum yang ditandai dengan adanya infeksi akibat adanya glukosa darah
yang tinggi, yang merupakan media pertumbuhan bakteri yang subur. Bakteri
penyebab infeksi pada ulkus diabetikum yaitu kuman aerobik staphylococcus atau
steptokokkus. Penanganan ulkus DM pada tatalaksana penyakit DM di RSUD Ir.
Soekoharjo Sukoharjo sebagian besar menggunakan antibiotik golongan
sefalosporin yaitu ceftriaxon. Ceftriaxon adalah antibiotik golongan sefalosporin
generasi ketiga yang lebih aktif pada mikroba gram negatif, yang dapat mengatasi
infeksi pada jaringan lunak maupun kulit (Katzung 2012).

Hipertensi adalah penyakit penyerta urutan kedua dengan kasus sebanyak 6
(17,65%). Hipertensi merupakan faktor risiko utama terjadinya diabetes melitus.
Hipertensi dapat membuat sel tidak sensitif terhadap insulin (resistensi insulin),
padahal insulin berperan meningkatkan ambilan glukosa di banyak sel dan dengan
cara ini juga mengatur metabolisme karbohidrat, sehingga kadar glukosa didalam
darah juga dapat mengalami gangguan. Setelah hipertensi penyakit penyerta

lainnya adalah dyspepsia sebanyak 6 kasus (17,65%). Dyspepsia merupakan salah



46

satu gangguan pada saluran cerna khususnya di lambung yang dapat
menyebabkan rasa mual, muntah, dan kembung. Dyspepsia terjadi pada pasien
diabetes melitus karena penggunaan metformin yang digunakan dalam dosis
tinggi maupun mengkonsumsi metformin tanpa adanya konsumsi makanan
terlebih dahulu sehingga efek samping metformin dapat meningkat (Gibney et al
2009).

B. Profil Penggunaan Obat Antidiabetik
Profil penggunaan obat antidiabetik yang diterima pasien rawat inap di
RSUD Ir. Soekarno Sukoharjo Tahun 2017 pada penelitian ini meliputi jumlah
obat antidiabetik, golongan obat antidiabetik, dan jenis obat antidiabetik yang
disajikan dalam bentuk tabel 10 dibawah ini.

Tabel 10. Profil penggunaan obat antidiabetik berdasarkan golongan obat yang diterima
pasien diabetes melitus di instalasi rawat inap RSUD Ir. Soekarno Sukoharjo

tahun 2017.
Jumlah No Golongan Jenis Terapi Jumlah  Total  Persentase
pemberian pasien  Terapi (%)
obat Pasien
antidiabetik
Monoterapi 1. Insulin aspart Novorapid 16 18 52,94 %
2. Biguanid Metformin 2
Kombinasi2 1.  Insulin aspart + Novorapid + 7 11 32,35%
obat Biguanid Metformin
antidiabetik 2. Sulfonilurea + Glimepirid + 2
Biguanid Metformin
3. Insulin aspart + Novorapid + 1
Biguanid Glimepirid
4. Insulin aspart + Novorapid + 1
Acarbose Acarbose
Kombinasi3 1.  Insulin aspart + Novorapid + 3 5 14,71%
obat Biguanid + Metformin +
antidiabetik Sulfonilurea Glimepirid
2. Insulin aspart + Novorapid + 1
Acarbose + Acarbose +
Biguanid Metformin
3. Insulin aspart + Novorapid + 1
Biguanid + Glimepirid +
Acarbose Acarbose
Total 34 100%

Sumber : Data sekunder yang diolah tahun (2018)

Dapat dilihat dari Tabel 10 bahwa jumlah obat antidiabetika yang diterima

pasien diabetes melitus tipe 2 di instalasi rawat inap di RSUD Ir. Soekarno
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Sukoharjo tahun 2017 antidiabetes dengan monoterapi adalah 18 pasien (52,94%).
Menurut rekomendasi umum oleh American Diabetes Association (2016), lini
pertama terapi antihiperglikemik pada diabetes melitus tipe 2 adalah monoterapi
dengan 1 jenis obat. Golongan antidiabetes monoterapi yang paling banyak
digunakan adalah Insulin aspart yaitu Insulin Novorapid sebanyak 16 pasien
(47,06%). Insulin ini lebih cepat diabsorbsi dan waktu kerja singkat, dan termasuk
dalam Rapid acting insulin yaitu insulin dengan onset sangat cepat sekitar 15-30
menit, dengan puncak kerja 30-60 menit dan lama kerja 3-5 jam. Untuk terapi
kombinasi 2 obat antidiabetik yang paling banyak adalah golongan Insulin aspart
dan biguanida dengan jenis obat Insulin Novorapid dan metformin sebanyak 7
pasien (20,58%). Metformin merupakan pilihan pertama pada sebagian besar
kasus DM tipe 2 (Perkeni 2015). Berdasarkan PERKENI (Perkumpulan
Endokrinologi Indonesia) diketahui bahwa metformin merupakan antidiabetes
oral pilhan pertama yang diberikan pada proses awal terapi. Karena metformin
dapat mengendalikan kondisi hiperglikemia menjadi normal kembali serta
menurunkan efek toksik glukosa dan dapat memperbaiki fungsi sel pada pankreas.
Metformin memiliki dasar bukti yang sudah bertahan lama untuk efikasi, dan
keamanannya,tidak mahal, dan dapat menurunkan risiko kejadian kardiovaskular
dan kematian (American Association Diabetes 2016). Terapi dengan kombinasi
antidiabetik oral harus dipilih dua macam obat dari golongan yang mempunyai
mekanisme kerja yang berbeda. Bila sasaran kadar glukosa darah belum tercapai,
dapat pula diberikan tiga kombinasi antidiabetik oral dari golongan yang berbeda
atau kombinasi antidiabetik oral dengan insulin (Depkes RI 2006). Sedangkan
terapi kombinasi 3 obat antidiabetik adalah golongan Insulin aspart dan biguanida
dan Sulfonilurea degan jenis obat insulin aspart, metformin dan glimepirid
sebanyak 5 pasien (14,71%).

C. Evaluasi Interaksi Penggunaan Obat Antidiabetes
Evaluasi interaksi penggunaaan obat antidiabetes pada pasien diabetes
melitus tipe 2 di instalasi rawat inap RSUD Ir. Soekarno Sukoharjo Tahun 2017

pada penelitian ini meliputi kejadian interaksi obat, mekanisme interaksi dan
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tingkat keparahan yaitu, minor, moderate, dan mayor yang disajikan pada tabel 11
dibawah ini.

Tabel 11. Interaksi obat pada pasien diabetes melitus tipe 2 di Instalasi Rawat Inap RSUD
Ir. Soekarno Sukoharjo Tahun 2017

Interaksi Obat Jumlah Kejadian Interaksi Persentase
Terdapat interaksi obat 30 88,24%
Tidak terdapat interaksi obat 4 11,76%
Total 34 100 %

Sumber : data sekunder yang di olah tahun (2018)

Dilihat dari tabel 11, besar insiden terjadinya interaksi obat adalah sebanyak
30 pasien (88,24%) yang terdapat interaksi obat dan 4 pasien (11,76%) tidak
terdapat interaksi obat. Pengobatan farmakologi dari hiperglikemik pasien
diabetes melitus tipe 2 biasanya dimulai dengan monoterapi obat antidiabetik dan
ketika penyakit berkembang, terapi kombinasi dengan antidiabetika lain mungkin
dibutuhkan. Selain itu karena adanya penyakit penyerta yang berbeda, pasien -
pasien ini sering diobati dengan beberapa obat, disebut sebagai polifarmakoterapi
(Tornio et al 2012). Peningkatan jumlah obat yang diterima pasien secara
bersamaan meningkatkan resiko pasien mengalami interaksi obat atau efek obat
yang merugikan (May and Schlinder 2016).
Hasil evaluasi interaksi obat pada pasien yang menerima obat antidiabetes
di Instalasi rawat inap RSUD Ir. Soekarno Sukoharjo Tahun 2017, ditemukan 187
kejadian interaksi obat pada 27 kasus dapat dilihat pada lampiran 7.
Evaluasi kejadian interaksi berdasarkan tingkat keparahan dan mekanisme
interaksi obat pada pasien yang menerima obat antidiabetes di instalasi rawat inap
RSUD Ir. Soekarno Sukoharjo Tahun 2017.

Tabel 12. Kejadian Interaksi obat berdasarkan tipe mekanisme dan tingkat keparahannya
pada pasien yang menerima obat antidiabetes di instalasi rawat inap RSUD Ir.
Soekarno Sukoharjo Tahun 2017.

Potensi Interaksi Kategori Jumlah Persentase
Tingkat Keparahan Minor 12 8,17%
Moderate 114 77,55%
Mayor 21 14,28%
Total 147 100%
Mekanisme Interaksi  Farmakokinetik 55 37,41%
Farmakodinamik 48 32,66%
Tidak Diketahui 44 29,93%
Total 147 100%

Sumber : data sekunder yang diolah tahun (2018)
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Dilihat dari tabel 12, interaksi obat diklasifikasikan berdasarkan
keparahannya yaitu mayor, moderate dan minor. Kategori interaksi mayor adalah
jika kejadian interaksi tinggi dan efek samping interaksi yang terjadi dapat
membahayakan nyawa pasien. Interaksi moderate adalah kemungkinan potensial
interaksi dan efek interaksi yang terjadi mengakibatkan perubahan pada kondisi
Klinis pasien. Interaksi minor adalah jika kemungkinan potensial interaksi kecil
dan efek interaksi yang terjadi tidak menimbulkan perubahan pada status Klinis
pasien (Stockley 2008). Tingkat keparahan interaksi yang paling banyak terjadi
adalah kategori moderate yaitu 114 kejadian (77,55%).

Mekanisme interaksi obat secara umum dibagi menjadi interaksi
farmakokinetik, farmakodinamik dan beberapa jenis obat belum diketahui
mekanisme interaksinya secara tepat (unknown). Dari 147 kasus interaksi obat,
jenis interaksi obat yang paling banyak terjadi adalah interaksi farmakokinetik
yaitu sebanyak 55 interaksi (37,41%), 48 interaksi farmakodinamik (32,66%), dan
44 tidak diketahui mekanisme interaksinya (29,93%). Sebuah studi yang
dilakukan oleh Chavda et al (2015) menemukan hasil bahwa potensial interaksi
obat-obat yang paling sering terjadi adalah tipe farmakokinetik dan tingkat
keparahan moderate.

Interaksi obat berdasarkan mekanisme farmakokinetik adalah interaksi
yang terjadi apabila suatu obat mengubah absorbsi, distribusi, metabolisme dan
ekskresi obat lain. Interaksi farmakokinetik dengan tingkat keparahan moderate
adalah interaksi antara obat metformin dan furosemid. Furosemid meningkatkan
kadar metformin dalam darah saat penggunaan bersama sehingga meningkatkan
hipoglikemia (Lexicomp). Furosemid dan metformin dieksresi di tubular ginjal
sehingga bersaing disistem transportasi umum tubular yang menyebabkan kadar
metformin meningkat. Sebuah penelitian interaksi obat dengan menggunakan
dosis tunggal (Tatro 2009).

Interaksi farmakodinamik terjadi ditingkat reseptor dan mengakibatkan
berubahnya efek salah satu obat, yang bersifar sinergis bila efeknya menguatkan
atau antagonis bila efeknya mengurangi. Salah satu contoh interaksi

farmakodinamik dengan tingkat keparahan minor adalah interaksi antara
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glimepirid dan captopril. Penggunaan glimepirid bersama dengan captopril
menyebabakan hipoglikemik (Lexicomp). Peningkatan sementara sensitivitas
insulin oleh ACE Inhibitor (Captopril) (Tatro 2009). Captopril meningkatkan
bradikinin, yang menurunkan produksi glukosa oleh hati. Hipoglikemia
dilaporkan sebagai efek samping dari captopril. Pemakaian bersama kedua obat
ini memyenankan efek agonis, sehingga dari efek samping captopril dan efek dari
glimepirid yaitu merangsang sekresi insulin menyebabkan efek hipoglikemia
meningkat (Karaliedde 2010).

Interaksi obat yang terjadi antara Metformin dengan Captopril dengan
tingkat keparahan moderate. Interaksi ini terjadi dengan mekanisme interaksi
secara farmakodinamik. Penggunaan Captopril dapat meningkatkan sensitivitas
insulin dan berpotensi meningkatkan risiko asidosis laktat (Lexicomp).
Penggunaan metformin dengan captopril kemungkinan dapat meningkatkan efek
metformin untuk menurunkan gula darah dengan mekanisme yang belum
diketahui dengan pasti. ACE Inhibitor mungkin meningkatkan sensitivitas insulin
dan pemanfaatan glukosa (Karalidde 2010).

Kejadian interaksi obat antidiabetes yang paling banyak terjadi adalah
interaksi antara metformin dan ondansetron yaitu 4 kejadian dengan tingkat
keparahan kategori moderate dari 127 kejadian. Interaksi antara metformin
dengan ondansetron terjadi dengan mekanisme farmakokinetik. Interaksi ini dapat
meningkatkan konsentrasi serum metformin dengan cara ondansetron
menghambat transporter MATE (multidrug dan ekstruksi racun) atau OCT
(transporter kation organik) yang bertanggung jawab untuk ekskresi metformin
melalui ginjal sehingga menyebabkan kadar metformin dalam darah akan bertahan
lebih lama. Akibatnya terjadi penurunan kadar glukosa yang mungkin melebihi
target yang diharapkan. Cara pengatasan kejadian interaksi inidapat dilakukan
dengan memantau peningkatan efek dari metformin ketika dikombinasikan
dengan ondansetron dengan melakukan pengecekan kadar gula darah (Lexicomp).

Interaksi obat antara glimepirid dengan ranitidin sebanyak 3 kejadian
dengan tingkat keparahan moderate. Interaksi ini terjadi dengan mekanisme

interaksi farmakokinetik. Mekanisme interaksi obat yang terjadi yaitu ranitidin
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dapat menginhibisi metabolisme glimepirid di hati sehingga menyebabkan
kecepatan metabolisme glimepirid berkurang hal ini dapat menyebabkan terjadi
akumulasi dari obat-obat tersebut di dalam tubuh (Santi et al 2008). Interaksi ini
dapat di atasi dengan adanya jeda pemberian penggunaan antara glimepirid dan
ranitidin, glimepirid dapat diberikan sebelum makan dan ranitidin diberikan
sesudah makan (Lexicomp).

Kejadian interaksi yang lainnya yang banyak terjadi adalah interaksi antara
Paracetamol dengan Ondansetron sebanyak 5 kejadian dengan tingkat keparahan
minor. Interaksi antara paracetamol dan ondansetron terjadi dengan mekanisme
farmakodinamik antagonis. Efek antagonis terjadi dari penggunaan dua obat atau
lebih yang memiliki efek farmakologi berlawanan sehingga dapat mengakibatkan
penurunan efek yang diinginkan dari masing-masing obat. Kedua obat ini sama-
sama bekerja pada susunan saraf pusat. Paracetamol bekerja dengan merangsang
reseptor serotonergik, termasuk reseptor 5SHT3. Sedangkan, ondansetron termasuk
obat yang bekerja sebagai reseptor pada 5HT3. Antagonis 5HT3
menghambatreseptor serotonin pada sistem saraf pusat (Stockley 2008). Dengan
demikian, pemberian antagonis 5HT3 seperti ondansetron dapat menurunkan efek
analgesik parasetamol (Lexicomp).

Kejadian interaksi tingkat keparahan mayor terjadi antara ciprofloxacin
dengan sucralfat. Interaksi antara ciprofloxacin dengan sucralfat terjadi secara
farmakokinetik. Interaksi ini tejadi sebanyak 1 kejadian. Interaksi ini terjadi
karena adanya pembentukan kompleks yang tidak larut antara ciprofloxacin
dengan komponen alumunium dari sucralfat sehingga mengurangi absorbsi
antibiotik. Sucralfat bekerja dengan menempel pada protein dinpermukaannulkus
dengan membentuk kompleks larutan yang stabil. Kompleks ini berfungsi sebagai
pelindung permukaan ulkus, hal inilah yang menyebabkan absorbsi ciprofloxacin
menurun (Stockley 2008). Interaksi ini dapat diminimalkan dengan pemberian
ciprofloxacin setidaknya 2 jam sebelum atau 6 jam setelah dosis sucralfat.
Pemberian jeda ini lebih signifikan untuk mengurangi resiko interaksi obat

(Lexicomp).
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Interaksi obat harus ditangani secara tepat berdasarkan pada identifikasi
interaksi obat potensial, sehingga bisa segera diberi tindakan yang tepat seperti
therapeutic drug monitoring atau penyesuaian dosis untuk mengurangi dampak
Klinis terjadinya interaksi obat. Beberapa interaksi yang berdampak klinis jadi
tetap diberikan karena mungkin bermanfaat untuk terapi penyakit tertentu
walaupun  kombinasi  tersebut menghasilkan dampak yang  kurang
menguntungkan. Pemantauan dan follow-up pengobatan penting dilakukan dalam
kondisi ini untuk meminimalkan outcome yang buruk terutama obat yang efek
terapinya dapat meningkatkan atau menurunkan jika digunakan bersamaan.
Interaksi obat yang dapat mempengaruhi hasil laboratorium mungkin dapat
diterima jika berdampak signifikan secara klinis. Peran farmasis bersama dokter
dan perawat sangat penting dalam manajemen interaksi obat. Peran farmasis yang
terlatih dalam lingkup kesehatan dapat mengurangi risiko efek samping obat
seperti interaksi obat. Pengaturan dosis, interval pemberian obat, durasi
pengobatan dan penyakit penyerta tidak dapat dikontrol dengan software interaksi
obat. Farmasis memiliki keunggulan dalam hal manajemen interaksi obat

dibandingkan dengan software interaksi obat (Hasan et al 2012).

D. Keterbatasan Penelitian
Penelitian ini dilakukan dengan beberapa keterbatasan penelitian yang
dengan keterbatasan tersebut dapat berpengaruh terhadap hasil penelitian.
Keterbatasan — keterbatasan yang ada dalam penelitian ini adalah sebagai berikut :
1. Pasien yang diamati tidak secara langsung karena menggunakan metode
penelitian  retrospektif ~ sehingga  membatasi  kemampuan  untuk
mengumpulkan data.
2. Data rekam medis tidak lengkap.
3. Penulisan dalam data rekam medis yang kurang jelas sehingga membuat

peneliti susah dalam menafsirkan membaca data.



BAB V
KESIMPULAN DAN SARAN

A. Kesimpulan

Berdasarkan hasil penelitian dengan judul “Evaluasi Interaksi Obat Pada

Pengobatan Diabetes Melitus Tipe 2 Pasien Geriatri Di Instalasi Rawat Inap

RSUD Ir. Soekarno Sukoharjo Tahun 2017” dapat disimpulkan sebagai berikut :

1.

Profil penggunaan obat antidiabetes pada 34 pasien adalah 18 pasien
(52,94%) dalam monoterapi dan 11 pasien (32,35%) dalam terapi kombinasi
2 obat antidiabetik. Diikuti penggunaan terapi kombinasi 3 obat antidibetik 5
pasien (14,71%). Golongan obat antidiabetes yang paling banyak digunakan
sebagai agen monoterapi adalah Insulin Aspart yaitu 16 kasus (47,06%).
terapi kombinasi 2 obat antidiabetik yang paling banyak diberikan adalah
golongan insulin aspart (Insulin Novorapid) dan biguanida (metformin) yaitu
7 kasus (20,59%). Sedangkan, terapi kombinasi 3 obat antidiabetik yang
paling banyak yaitu Insulin Novorapid + Metformin + Glimepirid yaitu 3
kasus (8,82%).

Interaksi obat yang ditemukan sebanyak 30 kasus (88,23%) dengan total
kejadian interaksi obat sebanyak 147. Kejadian interaksi yang melibatkan
obat antidiabetes sebanyak 44 kejadian (29,93%). Kejadian yang paling
banyak adalah interaksi antara metformin dengan ondansetron yaitu 4
kejadian (2,72%), tingkat keparahan interaksi yang paling banyak adalah
kategori moderate yaitu 114 interaksi (77,55%), mekanisme interaksi obat
yang paling banyak adalah interaksi farmakokinetik yaitu 55 kejadian
(37,41%).

B. Saran

Berdasarkan hasil penelitian yang telah dilakukan, maka saran yang dapat

diberikan adalah sebagai berikut :

1.

Saran bagi pihak rumah sakit

a. Perlunya monitoring penggunaan obat oleh dokter dan apoteker
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b. Perlu ditingkatkan komunikasi antara farmasis dan dokter dalam

menentukan terapi untuk mencegah terjadinya interaksi obat.

c. Diharapkan penulisan data rekam medis lebih jelas dan lengkap untuk

menghindari kesalahan dalam membaca bagi peneliti selanjutnya.
Saran bagi peneliti lain
Perlu dilakukan penelitian lanjut mengenai evaluasi interaksi obat
diabetes melitus tipe 2 pada pasien geriatri lebih lanjut dengan penelitian
menggunakan metode prospektif sehingga dapat diketahui efek yang
ditimbulkan akibat interaksi obat.
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Lampiran 5. Lembar Pengambilan Data Rekam Medik Per Pasien
No. Sampel
No. RM Keluhan Utama
. Riwayat penyakit
Nama Pasien dahulu
Tanggal lahir Alergi Obat
Alamat Diagnosa masuk
Usia Lama Rawat Inap

Berat Badan

Penyakit penyerta

Jenis Kelamin

Kondisi Keluar

Nama Dosis . I Kondisi
No Tanggal Obat Signa Indikasi Klinis
Hasil Lab
Tanggal Pemeriksaan Hasil Analisis
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No. | Nomor Rekam | Jenis Kelamin Usia GDS Sebelum GDS Setelah
Medik (Tahun) Terapi Terapi
L P (mg/dL) (mg/dL)

1. 31726l N 62 tahun | 280 139
2. 355269 N 78tahun | 545 255
3. 229124 N 63 tahun | 242 130
4. 057681 N 70 tahun | 244 97
5. 235833 N 60 tahun | 262 211
6. 309041 N 63 tahun | 332 173
7. 357454 N 76 tahun | 293 149
8. 267608 N 60 tahun | 117 246
9. 357932 N 66 tahun | 170 94
10. | 190014 N 75 tahun | 106 97
11. | 000699 N 73tahun | 449 167
12. | 336559 N 64 tahun | 201 218
13. | 350246 N 76 tahun | 348 142
14. | 000685 N 83tahun | 176 131
15. | 354916 N 66 tahun | 585 193
16. | 038098 N 60 tahun | 466 231
17. | 358750 N 61tahun | 304 189
18. | 344871 N 78tahun | 261 185
19. | 370166 N 61tahun | 152 85
20. | 240783 N 73tahun | 359 131
21. | 347640 N 76 tahun | 235 203
22. | 370220 N 66 tahun | 335 158
23. | 348235 N 77 tahun | 155 78
24. | 259262 N 67 tahun | 380 198
25. | 003120 N 63 tahun | 309 350
26. | 232242 N 68 tahun | 256 100
27. | 374394 N 60 tahun | 27 141
28. | 099159 N 66 tahun | 336 191
29. | 000989 N 63 tahun | 217 131
30. | 331440 N 66 tahun | 346 234
31. | 285919 N 87 tahun | 287 154
32. | 356477 N 60 tahun | 386 180
33. | 168737 N 64 tahun | 388 197
34. | 361938 N 65 tahun | 332 228
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Lampiran 7. Pemberian obat antidiabetik pada pasien diabetes melitus tipe
2 di RSUD Ir. Soekarno Sukoharjo Tahun 2017.

Jumlah No Jenis Terapi No. Pasien Jumlah | Persentase
pemberian obat pasien (%)
antidiabetik
Monoterapi 1. | Novorapid 4,8,10,12, 14, 15,16, | 16 47,06%
17,19, 21, 22, 23, 24,
25,27,31
2. | Metformin 9, 26, 2 5,88%
Kombinasi 2 1. | Novorapid + 2,11,13,18,20,28,33 | 7 20,59%
obat Metformin
antidiabetik
2. | Glimepirid + 3,5, 2 5,88%
Metformin
3. | Novorapid + 34 1 2,94%
Glimepirid
4. | Novorapid + Acarbose | 1 1 2,94%
Kombinasi 3 1. | Novorapid + 6,7,30 3 8,82%
obat Metformin +
antidiabetik Glimepirid
2. | Novorapid + Acarbose | 29 1 2,94%
+ Metformin
3. | Novorapid + 32 1 2,94%
Glimepirid + Acarbose
Total 34 100%
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Lampiran 8. Kejadian interaksi obat selama perawatan pada pasien rawat

inap di RSUD Ir. Soekarno Sukoharjo Tahun 2017

Interaksi Obat Mekanisme Sifat Jumlah
1. Obat Antidiabetes
Insulin Novorapid + Metformin Farmakodinamik Moderate 7
Glimepirid + Metformin Farmakodinamik Moderate 5
Glimepirid + Acarbose Farmakodinamik Moderate 1
Metformin + Acarbose Farmakodinamik Moderate 1
Insulin Novorapid + Acarbose Farmakodinamik Moderate 2
Insulin Novorapid + Glimepirid Farmakodinamik Moderate 2
2. Melibatkan Obat Antidiabetes
Metformin + Captopril Farmakodinamik Moderate 3
Glimepirid + Ranitidin Farmakokinetik Moderate 3
Metformin + Ondansetron Farmakokinetik Moderate 4
Glimepirid + Captopril Farmakodinamik Minor 1
Metformin + Furosemid Farmakokinetik Moderate 2
Insulin Novorapid + Furosemid Farmakodinamik Moderate 5
Insulin Novorapid + Dexametason Farmakokinetik Moderate 1
Insulin Novorapid + Captopril Farmakokinetik Minor 1
Insulin Novorapid + Miniaspi Farmakodinamik Moderate 1
Insulin Novorapid + Ciprofloxacin Unknown Moderate 1
Insulin Novorapid + Tanapres Farmakokinetik Moderate 1
InsulinNovorapid + Metilprednisolon Farmakokinetik Moderate 1
Acarbose + Furosemid Farmakokinetik Moderate 1
Glimepirid + (Rifampicin, lzoniazid, Farmakokinetik Mayor 1
Pirazinamida)
1. Obat Lain
PCT + Ondansentron Farmakodinamik Minor 1
Amlodipin + Clopidogrel Farmakokinetik Moderate 2
Clopidogrel + Antalgin Farmakodinamik Moderate 1
Antalgin + Candesartan Farmakodinamik Moderate 1
Ketorolac + Candesartan Farmakokinetik Moderate 2
Ketorolac+ Amlodipin Unknown Moderate 2
Ciprofloxacin + Metronodazole Unknown Moderate 1
Ondansetron + Ketoconazole Farmakokinetik Moderate 2
Dexametasone + Ketoconazole Farmakokinetik Moderate 1
Ketoconazole + Omeprazole Farmakokinetik Moderate 3
Captopril + Furosemid Farmakodinamik Moderate 1
Amlodipin + Antalgin Unknown Minor 6
Furosemid + Antalgin Farmakodinamik Moderate 3
Furosemid + Ventolin Farmakodinamik Moderate 2
Furosemid + Dexametasone Unknown Moderate 1
Domperidon + Ondansetron Farmakokinetik Mayor 1
Furosemid + Ketorolac Farmakokinetik Moderate 1
Ondansentron + Metronidazole Farmakokinetik Moderate 6
Captopril + Candesartan Farmakodinamik Moderate 2
Ondansetron + Ventolin Farmakokinetik Moderate 3
Ventolin + pulmicort Farmakodinamik Moderate 3
Ondansetron + Salbutamol Farmakokinetik Moderate 2
Clopidogrel + Omeprazol Farmakokinetik Mayor 1
Nitrokaf + Tanapres Unknown Moderate 1
Codein + Cetirizin Unknown Mayor 1
Antalgin + Ketorolac Farmakodinamik Mayor 1
Nitrokaf + Amlodipin Unknown Moderate 1
Nitrokaf + Candesartan Unknown Moderate 1
2

Ketoconazole + Ranitidin

Farmakokinetik

Mayor
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Interaksi Obat Mekanisme Sifat Jumlah
Ciprofloxacin + Salbutamol Farmakokinetik Moderate 1
Loratadin + Ketoconazole Farmakokinetik Moderate 1
Ketoconazole + Sucralfat Unknown Moderate 1
Na-diclofenax + Metil Prednisolon Unknown Moderate 1
MST + Amlodipin Unknown Moderate 1
Aspilet + Herbesser CD Unknown Moderate 1
Tanapres + Aspilet Unknown Moderate 1
Tyarit + Ondansetron Farmakokinetik Mayor 1
Ranitidin + Tyarit Farmakokinetik Moderate 1
Tyarit + Metronidazole Unknown Mayor 1
Dexamethasone + Tyarit Farmakokinetik Moderate 1
Amlodipin + Ketoconazole Farmakokinetik Mayor 1
Ketoconazole + Metronidazole Unknown Minor 1
Ketorolac + Antalgin Farmakodinamik Mayor 1
Clopidogrel + Ketorolac Unknown Moderate 1
Alprazolam + Diazepam Unknown Moderate 1
Nitrokaf + Micardis Unknown Moderate 1
Nitrokaf + Miniaspi Unknown Moderate 1
Nitrokaf + Cetrizine Unknown Moderate 1
Nitrokaf + Flumucil Farmakodinamik Moderate 1
Ciprofloxacin + Sukralfat Farmakokinetik Mayor 1
Ciprofloxacin + Micardis Unknown Moderate 1
Nitrokaf + NaC Farmakodinamik Moderate 1
Nifedipin + Ketoconazole Farmakokinetik Minor 1
PCT + Kloramfenikol Unknown Mayor 1
Probenid + Cefotaxime Unknown Mayor 1
Antalgin + Valsartan Unknown Moderate 1
ISDN + Amlodipin Farmakokinetik Moderate 1
ISDN + Captopril Unknown Moderate 1
ISDN + Furosemid Farmakokinetik Moderate 1
Codein + Alprazolam Unknown Mayor 1
Codein + Amitriptilin Unknown Mayor 1
Alprazolam + Amitriptilin Unknown Moderate 1
Levofloxacin + Amitriptilin Unknown Moderate 1
Levofloxacin + Ventolin Unknown Moderate 1
Ventolin + Amitriptilin Unknown Moderate 1
Amitriptilin + Haloperidol Unknown Moderate 1
Alprazolam + Aminophillin Farmakokinetik Mayor 1
Amitriptilin + Hyoscine Unknown Moderate 1
CPZ + Furosemid Unknown Moderate 1
Furosemid + Captopril Farmakodinamik Moderate 1
Domperidon + Levofloxacin Unknown Mayor 1
Levofloxacin + Antalgin Farmakokinetik Mayor 1
Ciprofloxacin + CaCo3 Farmakokinetik Moderate 1
Ciprofloxacin + Candesartan Unknown Moderate 1
Metronidazole + Metoclopramide Unknown Minor 1
Levofloxacin + Sucralfat Farmakokinetik Mayor 1
Omeprazol + (Rifampizin, izoniazid, = Farmakokinetik Mayor 1
pirazinamid)

Ondansetron + (Rifampicin,  Farmakokinetik Mayor 1

Isoniazid, Pirazinamid)

Furosemid + Salbutamol Farmakodinamik Moderate 1
Total 147




Lampiran 9. Data interaksi obat pada pasien rawat inap RSUD Ir. Soekarno Sukoharjo Tahun 2017

No gsg(r)r: Diagnosa PeE;r;?/tZk;au IR:ama Tanggal Nama Obat Tingkat Ada/Tidakr_1ya Mekanisn_]e
Medik komplikasi anap Ranap keparahan Interaksi Interaksi
1. 317261 DM Tipe 2 Hipertensi 3 hari 24 Jan‘17 Ranitidin inj
Vitamin B1
Vitamin B12 Tidak ada 10
Novorapid pen
25 Jan’17 Amlodipin
Ranitidin inj
Metoclopramide inj Tidak ada 10
Novorapid pen
26 Jan’17 Ranitidin inj Tidak ada 10
Acarbose
Amlodipin
2 | 355269 |DMTipez |Malaisedan ool o617 | Tegaderm
Fatigue
Ranitidin inj
Antalgin inj Tidak ada 10
Novorapid pen
Moderate Metformin dan
insulin novorapid
. salin
27 Jan’17 Novorapid pen Novorapl_d * meni%gkatkan
Metformin
efek satu sama
lain. Berisiko
hipoglikemik
Mecobalamin
Metformin
28 Jan’17 Ranitidin inj
Antalgin inj Tidak ada 10

Metfomin

¢l



Nomor

Penyakit

No Rekam Diagnosa Penyerta atau IR:ama Tanggal Nama Obat Tingkat Ada/Tidakr_1ya Mekanisme
Medik komplikasi anap Ranap keparahan Interaksi Interaksi
Mecobalamin
29 Jan’17 Ranitidin inj
Antalgin inj Tidak ada 10
Metformin
Mecobalamin
Moderate Metformin dan
insulin novorapid
. saling
30 Jan’17 Novorapid pen kl/lovorap[d * meningkatkan
etformin
efek satu sama
lain. Berisiko
hipoglikemik
Metformin
229124 DM Tipe 2 Dispepsia 4hari 3 Feb’17 Tegaderm
Moderate Candesartan
dapat
. . - Captopril + meningkatkan
Hipertensi Omeprazole inj Candesartan ofek
buruk/beracun
dari Captopril
Captopril
meningkatkan
Ondansetron inj Glimepi_rid + efek gI?mepirid
Captopril melalui
sinergisme
farmakodinamik.
Moderate L Ranitidin dapat
Sucralfat Syr G'"f‘?p.'“d * meningkatkan
Ranitidin

konsentrasi

€L



No Iglglg(r)r: Diagnosa PeE;r;?/tzk;au IR:ama Tanggal Nama Obat Tingkat Ada/ T‘dakﬂya Mekanisme
Medik komplikasi anap Ranap keparahan Interaksi Interaksi
serum Glimepirid
Moderate Metformin dapat
meningkatkan
efek
negatif/beracun
Captopril Metformin + qui Captopril,
Captopril ini termasuik
risiko
hypoglikemia
dan untuk
asidosis laktat
Moderate Ondansetron
s Metformin + meningkatkan
Ranitidin inj Ondansetron konsentrasi
serum metformin
Moderate Metformin dan
glimepirid saling
Glimepirid Glimepir_id + meningkatkan
Metformin efek satu sama
lain. Berisiko
hipoglikemik
Metformin
Candesartan
4 Feb’17 Ranitidin inj
Ondansetron inj Tidak ada 10
Candesartan
5 Feb’17 Ranitidin inj Tidak ada 10
Ondansetron inj
Candesartan
6 Feb’17 Ondansetron inj Tidak ada 10

VL



No

Nomor
Rekam
Medik

Diagnosa

Penyakit
Penyerta atau
komplikasi

Lama
Ranap

Tanggal
Ranap

Nama Obat

Tingkat
keparahan

Ada/Tidaknya
Interaksi

Mekanisme
Interaksi

Ranitidin inj

Candesartan

057681

DM Tipe 2

Hipertensi

3 hari

4 Mar’17

Tegaderm

Moderate

Novorapid +
Furosemid

Furosemid dapat
mengurangi efek
terapi pada
novorapid

Ceftriaxon inj

Metronidazole inj

Ranitidin inj

Infus Parasetamol

Furosemid inj

Amlodipin

Novorapid pen

5 Mar’17

Ceftriaxon inj

Tidak ada 10

Ranitidin inj

Infus Parasetamol

Furosemid inj

Amlodipin

6 Mar’17

Cefixime

Tidak ada 10

Curcuma

Vitamin C

Captopril 25mg

235833

DM Tipe 2

Dehidrasi
diare

4 hari

7 Mar’17

Ranitidin inj

Antalgin inj

Tidak ada 10

Ondansetron inj

Ceftriaxon inj

Diagit

72



Nomor

Penyakit

No Rekam Diagnosa Penyerta atau IR:ama Tanggal Nama Obat Tingkat Ada/ T‘da"fiya Mekanisme
Medik komplikasi anap Ranap keparahan Interaksi Interaksi
8 Mar’17 Ranitidin inj
Cefotaxime Tidak ada 10
Cotrimoxazole
L- Bio
Diagit
9 Mar’17 Ranitidin inj
Cefotaxime Tidak ada 10
Cotrimoxazole inj
L- Bio
Diagit
Moderate Ranitidin dapat
, . . Glimepirid + meningkatkan
10 Mar’17 Glimepirid Ranitidin konsentrasi
serum glimepirid
Metformin
Moderate Metformin dan
glimepirid saling
Ranitidin inj Glimepir_id + meningkatkan
metformin efek satu sama
lain. Berisiko
hipoglikemik
Cefotaxime
Kotrimoksazol
L-Bio
Diagit
309041 Dm Tipe 2 Hipertensi 3 hari 11 Mar’17 Novorapid pen
Ceftriaxon Tidak ada 10
Nitrokaf
CPG
12 Mar’17 Novorapid pen

9/



No gglg(r)r: Diagnosa Pelr:;r;?/taalk;au IR:ama Tanggal Nama Obat Tingkat Ada/ T‘da"'?ya Mekanisme
Medik komplikasi anap Ranap keparahan Interaksi Interaksi
Ceftriaxon Tidak ada 10
Nitrokaf
CPG
13 Mar’17 Glimepirid
Moderate Metformin dan
glimepirid saling
Nitrokaf Glimepir.id + meningkatkan
metformin efek satu sama
lain. Berisiko
hipoglikemik
Disolf
Omeprazol inj
Metformin
Cefixime
357454 DM Tipe 2 ISK 3 hari 13 Mar’17 Tegaderm
Ranitidin inj Tidak ada 10
Antalgin inj
Novorapid pen
Mayor Omeprazole
dapat
menurunkan
konsentrasi
serum
14 Mar’17 Vitamin B1/B6/B12 inj Ketokanazole + ketoconazole.

Omeprazole

Ketokonazole
dapat
meningkatkanko
nsentrasi serum
omeprazole

Omeprazole inj

LL



No

Nomor
Rekam
Medik

Diagnosa

Penyakit
Penyerta atau
komplikasi

Lama
Ranap

Tanggal
Ranap

Nama Obat

Tingkat
keparahan

Ada/Tidaknya
Interaksi

Mekanisme
Interaksi

Parasetamol

Ketokenazol

15 Mar’17

Glimepirid

Mayor

Ketokonazole +
Omeprazole

Omeprazole
dapat
menurunkan
konsentrasi
serum
ketoconazole.
Ketokonazole
dapat
meningkatkanko
nsentrasi serum
omeprazole

Metformin

Acarbose

Moderate

Loratadin +
Ketoconazole

Ketoconazole
dapat
meningkatkan
distribusi
loratadin ke sel/
jaringan/ organ
tertentu.

Ketokenazol

Novorapid +
glimepirid

Insulin
Novorapid dan
glimepirid saling
meningkatkan
efek satu sama
lain. Berisiko
hipoglikemik

Omeprazol inj

metformin +
novorapid

Metformin dan
insulin novorapid
saling

8.



No

Nomor
Rekam
Medik

Diagnosa

Penyakit
Penyerta atau
komplikasi

Lama
Ranap

Tanggal
Ranap

Nama Obat

Tingkat
keparahan

Ada/Tidaknya
Interaksi

Mekanisme
Interaksi

meningkatkan
efek satu sama
lain. Berisiko
hipoglikemik

Loratadin

Moderate

metformin +
glimepirid

Metformin dan
glimepirid saling
meningkatkan
efek satu sama
lain. Berisiko
hipoglikemik

267608

DM Tipe 2

Nefropati
DM

5 hari

20 Mar’17

Ceftriaxon inj

Mayor

Ketoconazole +
Omperazole

Omeprazole
dapat
menurunkan
konsentrasi
serum
ketoconazole.
Ketokonazole
dapat
meningkatkanko
nsentrasi serum
omeprazole

Ketokenazol

Ranitidin inj

Mayor

Ketoconazole +
Ranitidin

Ranitidin
meningkatkan
konsentrasi
serum
Ketoconazole

Tobrozon eye drop

Cenfresh

Moderate

Ketoconazole +
sucralfat

Sucralfat
menurunkan

6.



No gglg(r)r: Diagnosa Pelr:;r;?/taalk;au IR:ama Tanggal Nama Obat Tingkat Ada/ T‘da"'?ya Mekanisme
Medik komplikasi anap Ranap keparahan Interaksi Interaksi
konsentrasi
serum
ketoconazole
Vitamin C
Omeprazole inj
Sucralfat syr
Candesartan drop
Pamol inj
22 Mar’17 Tobrozon eye drop
LFX eye drop Tidak ada 10
Cenfresh eye drop
Betadine gangle
Novorapid pen
23 Mar’17 Fluconazole
Moderate . Metil
Metil .
Metil Prednisolon 125 prednisolon + prednisolon
Novorapid menu_runkan efek
terapi novorapid
Ulsafat syr
Novorapid pen
24 Mar’17 Fluconazole Tidak ada 10
Novorapid pen
25 Mar’17 Na Diclofenak 50 mg
Moderate Prednisolon
dapat

Candidastin drop

Na Diclofenax +
Metil
Prednisolon

meningkatkan
efek
merugikan/berac
un dari
diklofenak

08



No gglg(r)r: Diagnosa Pelr:;r;?/taalk;au IR:ama Tanggal Nama Obat Tingkat Ada/ T‘da"'?ya Mekanisme
Medik komplikasi anap Ranap keparahan Interaksi Interaksi
Amoxicilin
Gentamicyn salf
Vitamin C
Metil prednisolon
Moderate Ondansetron
. . . . Ondansetron + dapqt
357932 DM Tipe 2 Hipertensi 3 hari 27 Mar’17 Tegaderm . meningkatkan
Metformin )
konsentrasi
serum metformin
Dyspepsia Ondansetron inj
Omeprazol inj
Antalgin inj
Sucralfat Syr
Ranitidin inj
Citicolin
Metformin
Vit B1, B6, B12 inj
28 Mar’17 Metformin Tidak ada 10
Allopurinol
Moderate MST + MST dapat
29 Mar’17 Antalgin inj . mengurangi efek
amlodipin L
amlodipin
Mecobalamin
Minor Antalgin dapat
Ranitidin inj Amlod_ipin + meningk_atkan
metamizole efek dari
amlodipin
Citicolin

MST continus

18



No gglg(r)r: Diagnosa PeE;r;?/tzk;au IR:ama Tanggal Nama Obat Tingkat Ada/ T‘da"f?ya Mekanisme
Medik komplikasi anap Ranap keparahan Interaksi Interaksi
Amlodipin
Allopurinol
Metformin
10. | 190014 | DM tipe 2 It“pog"kem' Shari | 27 Mar'17 | Ceftriaxone inj Tidak ada 10
Hipertensi Ranitidin inj
28 Mar’17 Metronidazole
Moderate Ondansetron + Metronidazole
Ondansetron inj . dapat merubah
metronidazole
efek ondansetron
Omeprazole inj
Tanapres
Novorapit Pen
Ceftriaxone inj
Moderate Ondansetron + Metronidazole
29 Mar’17 Ondansetron . dapat merubah
metronidazole
efek ondansetron
Ceftriaxone
Metronidazole
Novorapit Pen
Tanapres
_ Ondansetron + Metronidazole
30 Mar’17 Ceftriaxone Moderate . dapat merubah
metronidazole
efek ondansetron
Metronidazole
Ondansetron
Omeprazole
Tanapres
1 Apr’17 Tanapres Moderate | Aspilet + Herbesser CD

8



Nomor

Penyakit

No Rekam Diagnosa Penyerta atau Lama Tanggal Nama Obat Tingkat Ada/Tidaknya Mekanisme
. S Ranap Ranap keparahan Interaksi Interaksi
Medik komplikasi
Herbesser CD dapat merubah
efek dari aspirin
Herbesser CD
Moderate Aspirin dapat
meningkatkan
Tananres + efek dari
Cefadroxil 'ap Tanapres dan
aspilet q .
apat rapinya
mengurangi efek
te
Metronidazole
Omeprazole
Aspilet
Moderate Antalgin dapat
mengurangi efek
Furosemid + furosemid dan
11. 000699 DM Tipe 2 Hipertensi 3 hari 2 Apr’l7 Tegaderm - furosemid dapat
Antalgin ;
meningkatkan
efek nefrotoksik
antalgin
Dyspepsia Omeprazol inj
Moderate Novooranid + Furosemid dapat
Antalgin inj prap mengurangi efek
Furosemid 4 :
terapi novorapid
Ceftriaxone inj
o Minor Amlodipin + Antalgin da_pat
Furosemid inj . mengurangi efek
antalgin

amlodipin

Amlodipin

€8



No gglg(r)r: Diagnosa PeE;r;?/tzk;au IR:ama Tanggal Nama Obat Tingkat Ada/ T‘da"f?ya Mekanisme
Medik komplikasi anap Ranap keparahan Interaksi Interaksi
Novorapid pen
3 Apr’l7 Ranitidin inj
Sucralfat syr Tidak ada 10
Omeprazol
Metformin
4 Apr’l7 Ranitidin inj Tidak ada 10
Omeprazol
Metformin
12. 336559 DM Tipe 2 Ulkus 5 hari 8 Apr’17 Ceftriaxon inj Tidak ada 10
Anemia Ranitidin inj
Ondansetron inj
Mayor Tyarit + Ondansetron
9 Apr’17 Ceftriaxone inj 0 dapat mengubah
ndansetron : .
efek dari tyarit
Hyosin
Moderate Tyarit
meningkatkan
konsentrasi
_— serum ranitidin.
Ondansetron inj Ran'?'dm * Tyarit juga dapat
Tyarit .
meningkatkan
distribusi
ranitidin ke sel/
jaringan
Ranitidin inj
Tyarit
Sucralfat syr
R . Mayor Tyarit + Ondansetron
10 Apr’17 Novorapid pen g ogdansetron dapat mengubah

¥8



Nomor Penyakit . . .
No Rekam Diagnosa Penyerta atau Lama Tanggal Nama Obat Tingkat Ada/Tidaknya Mekanisme
. S Ranap Ranap keparahan Interaksi Interaksi
Medik komplikasi
efek dari tyarit
Moderate Metronidazole
. - Ondansetron + meningkatkan
Ceftriaxone inj . .
metronidazole efek dari
ondansetron
Mayor . Metronidazole
Metronidazol Tyarit * meningkatkan
metronidazole ; .
efek dari tyarit
Omeprazole inj
Moderate Tyarit
meningkatkan
konsentrasi
serum
Ondansetron ini Dexamethasone | dexamethasone .
! + tyarit Tyarit juga dapat
meningkatkan
distribusi
dexamethasone
ke sel/ jaringan
Tyarit
Moderate Novoranid + Dexamethasone
Difenhidramin inj " mengurangi efek
dexamethasone d :
terapi novorapid
Dexametason inj
Moderate Cloidoarel + Antalgin
13. 350246 DM Tipe 2 Ulkus Thari | 9 Apr’l7 Tegaderm pidog meningkatkan
antalgin .
efek clopidogrel.
Hipertensi Ceftriaxone inj

Ranitidin inj

G8



Nomor Penyakit . . .
No Rekam Diagnosa Penyerta atau Lama Tanggal Nama Obat Tingkat Ada/Tidaknya Mekanisme
. S Ranap Ranap keparahan Interaksi Interaksi
Medik komplikasi
Metronidazole inj
Antalgin inj
CPG
Nitrokaf
Novorapid pen
10 Apr’ 17 Ceftriaxone inj Tidak ada 10
Ranitidin inj
Metronidazole inj
Antalgin inj
Metformin
Mayor Ketoconazole
. dapat
11 Apr’17 Captopril Amlodipin + meningkatkan
Ketoconazole -
efek merugikan
dari amlodipin
Moderate Candesartan
. dapat
Amlodipin Captopril + meningkatkan
candesartan )
konsentrasi
serum captopril
Mayor Ranitidin dapat
mengurangi
Candesartan Ket_o_co_nazole * konsentrasi
ranitidin ;
serum dari
ketoconazole
Moderate Captopril
. meningkatkan
Ketokenazol Metforrr_un * efek
Captopril

buruk/beracun
dari metformin.

98



No

Nomor
Rekam
Medik

Diagnosa

Penyakit
Penyerta atau
komplikasi

Lama
Ranap

Tanggal
Ranap

Nama Obat

Tingkat
keparahan

Ada/Tidaknya
Interaksi

Mekanisme
Interaksi

Penggunaan
keduanya dapat
beresiko
hypoglikemia
dan asidosis
laktat

Metronidazole inj

Minor

Ketoconazole +
metronidazole

Metronidazole
menurunkan efek
dari ketoconazole

Ceftriaxone inj

Ranitidine inj

Metformin

12 Apr’17

Keterolac

Mayor

Antalgin +
ketorolac

Ketorolac dapat
menyebabkan
efek merugikan /
beracun dari
antalgin

Ceftriaxone inj

Moderate

Ketorolac +
candesartan

Candesartan
dapat
meningkatkan
efek
merugikan/berac
un dari ketorolac

Metronidazole inj

Moderate

Antalgin +
candesartan

Candesartan
dapat
meningkatkan
efek merugikan
dari antalgin

Ranitidin inj

Minor

Amlodipin +
ketorolac

Ketorolac dapat
mengubah efek
antihipertensi

JAS



Nomor Penyakit . . .
No Rekam Diagnosa Penyerta atau Lama Tanggal Nama Obat Tingkat Ada/Tidaknya Mekanisme
. S Ranap Ranap keparahan Interaksi Interaksi
Medik komplikasi
dari amlodipin
Minor - Antalgin dapat
Antalgin inj AmIoQ|p|n * menurunkan efek
antalgin - L
terapi amlodipin
Metformin
Candesartan
Amlodipin
Moderate . Amlodipin dapat
13 Apr’l7 Catarolac inj CIomdpgreI * menurunkan efek
amlodipin . .
terapi clopidogrel
Moderate Clopidogrel
Ceftriaxone inj CIoplqogreI * dapa_t
antalgin meningkatkan
efek dari antalgin
Moderate . Nitrokaf dapat
Metronidazole Nltrok_af_+ meningkatkan
amlodipin : .
efek hipotensi
Moderate nitrokaf
Ranitidin ini Nitrokaf + meningkatkan
! Candesartan efek hipotensi
candesartan
Moderate Candesartan
. dapat
Antalgin inj Antalgin + meningkatkan
Candesartan .
efek merugikan
dari antalgin
Minor Antalgin
Amlodipin + menurunkan efek
CPG . L
antalgin terapi dari
amlodipin

88



Nomor Penyakit . . .
No Rekam Diagnosa Penyerta atau Lama Tanggal Nama Obat Tingkat Ada/Tidaknya Mekanisme
. S Ranap Ranap keparahan Interaksi Interaksi
Medik komplikasi
Nitrokaf
Candesartan
Amlodipin
Clobazam
Metformin
Moderate . Amlodipin dapat
14 Apr’17 Katerolac inj CIop@ogreI * menurunkan efek
amlodipin - .
terapi clopidogrel
Moderate Clopidogrel
Ceftriaxone inj Cloplqogrel * dapa_t
antalgin meningkatkan
efek dari antalgin
Moderate . Nitrokaf dapat
Metronidazole Nltrok_af_+ meningkatkan
amlodipin : .
efek hipotensi
Moderate nitrokaf
Ranitidin ini Nitrokaf + meningkatkan
! Candesartan efek hipotensi
candesartan
Moderate Candesartan
. dapat
Antalgin inj Antalgin + meningkatkan
Candesartan .
efek merugikan
dari antalgin
Minor Antalgin
Amlodipin + menurunkan efek
CPG . L
antalgin terapi dari
amlodipin
Nitrokaf Mayor Antalgin + Ketorolac dapat
ketorolac menyebabkan

68



Nomor

Penyakit

No Rekam Diagnosa Penyerta atau Lama Tanggal Nama Obat Tingkat Ada/Tidaknya Mekanisme
. S Ranap Ranap keparahan Interaksi Interaksi
Medik komplikasi
efek merugikan/
beracun dari
antalgin
Moderate Ketorolac dapat
Candesartan Clopidogrel + mepgubah efeK
ketorolac antiplatelet dari
clopidogrel.
Moderate Kombinasi ini
secara signifikan
Amlodipin Ketorolac + menurunkan
P candesartan filtrasi
glomerulus dan
fungsi ginjal
Minor Ketoroloc dpat
Amlodipin + menurunkan efek
Clobazam o .
ketorolac antihipertensi
amlodipin
Mayor Ketorolac dapat
. menyebabkan
15 Apr’17 Ketorolac inj Antalgin + efek merugikan/
ketorolac .
beracun dari
antalgin
Ceftriaxone inj
Metronidazole
Ranitidin inj
Antalgin inj
. L Minor - Antalgin
14, 000685 DM Tipe 2 Hipoglikemi 6 hari | 20 Apr’17 Ranitidin inj AmIoQ|p|n * menurunkan efek
K antalgin terapi dari

06



No Iglglg(r)r: Diagnosa PeE;r;?/tzk;au IR:ama Tanggal Nama Obat Tingkat Ada/ T‘dakﬂya Mekanisme
Medik komplikasi anap Ranap keparahan Interaksi Interaksi
amlodipin
HT Ondansetron inj
Antalgin inj
Tegaderm
Amlodipin
Betahistin
Moderate Candesartan
dapat
menyebabkan
efek
merugikan/berac
, e Ketorolac + un dari
21 Aprl? Ranitidin inj Candesartan ketorolac.
Kombinasi ini
dapat
menurunkan
fungsi renal
secara signifikan.
Ondansetron inj
Minor . Ketorolac dapat
Ketorolac inj Amlodipin + menurunkan Féfek
Ketorolac L .
antihipertensi
Amlodipin
Candesartan
Moderate Candesartan
dapat
T +
22 Apr’17 | Ranitidin inj g:;%rgs':ftan g‘fgﬂyebab"a”

merugikan/berac
un dari

16



Nomor Penyakit . . .
No Rekam Diagnosa Penyerta atau Lama Tanggal Nama Obat Tingkat Ada/Tidaknya Mekanisme
. S Ranap Ranap keparahan Interaksi Interaksi
Medik komplikasi
ketorolac.
Kombinasi ini
dapat
menurunkan
fungsi renal
secara signifikan.
Ondansetron inj
Minor . Ketorolac dapat
Ketorolac inj Amlodipin + menurunkan efek
Ketorolac o .
antihipertensi
Amlodipin
Candesartan
Moderate Alprazlam
meningkatkan
23 Apr’l7 Alpra 0,5 ,;Lpzr:z;)rlsm * efek
P beracun/toksik
dari diazepam
Moderate Kombinasi ini
e Ketorolac + dapat mnurunkan
Ranitidin inj .
Candesartan fungsi renal
secara signifikan
Minor . Ketorolac
Ketorolac inj Amlodipin + menurunkan efek
ketorolac L .
antihipertensi
Diazepam
Candesartan
Amlodipin
Moderate Ketorolac + Kombinasi ini
24 Apr’17 Ranitidin inj dapat menurunk
candesartan R
fungsi ginjal

c6



Nomor Penyakit . . .
No Rekam Diagnosa Penyerta atau Lama Tanggal Nama Obat Tingkat Ada/Tidaknya Mekanisme
. S Ranap Ranap keparahan Interaksi Interaksi
Medik komplikasi
secara signifikan
Minor - Ketorolac dapat
Ketorolac inj Amlodipin + menurunkan efek
ketorolac G .
antihipertensi
Amlodipin
Candesartan
Diazepam
Moderate Kombinasi ini
dapat
25 Apr’l7 Ranitidin inj Ketorolac + menurunkan
candesartan P
fungsi ginjal
secara signifikan
Minor - Ketorolac dapat
Ketorolac inj Amlodipin + menurunkan efek
ketorolac L .
antihipertensi
Amlodipin )
Candesartan
Metformin
Moderate Ondansetron + Metronidazole
15. 354916 DM Tipe 2 IHD 8 hari 20 Apr’17 Ceftriaxone inj metronidazole dapat merubah
efek ondansetron
Metronidazole
Ondansetron inj
Omeprazol
Sucralfat syr
Mayor . Cetirizine dapat
21 Apr’17 Flumucil inj Cogiglr] * meningkankan
cetirizin .
efek codein
Salbutamol

€6



No Iglglg(r)r: Diagnosa PeE;r;?/tzk;au IR:ama Tanggal Nama Obat Tingkat Ada/ T‘dakﬂya Mekanisme
Medik komplikasi anap Ranap keparahan Interaksi Interaksi
Curcuma tab
Codein
Ambroxol
Cetirizin
NaC
Moderate Micardis dapat
R . Nitrokaf — eningkatkan efek
22 Apr'l7 Novorapid pen Micardis hipo?ensi dari
nitrokaf
Moderate Miniaspi dapat
. meningkatkan
Nitrokaf rl:l]ci)r\]/ic;rsapind * efek
P hipoglikemik
novorapid
o Moderate Nitrokaf - Mlnl_aspl
Miniaspi miniaspi menln_gkatkar]
efek hipotensi
Micardis
Moderate Metronidazole
, . . Ondansetron + dapat merubah
23 Apr'l7 Ceftriaxon inj metronidazole efek dari
ondansetron
Metronidazole
Ondansetron inj
Omeprazol inj
Moderate Metronidazole
, . . Ondansetron + dapat merubah
24 Apr'l7 Ceftriaxone inj metronidazole efepk dari
ondansetron

Metronidazole

¥6



No Iglglg(r)r: Diagnosa PeE;r;?/tzk;au IR:ama Tanggal Nama Obat Tingkat Ada/ T‘dakﬂya Mekanisme
Medik komplikasi anap Ranap keparahan Interaksi Interaksi
Ondansetron inj
Omeprazole inj
Mayor . Cetirizine dapat
25 Apr’l7 Salbutamol Code;lrj * meningkatkan
cetirizine -
efek codein
Moderate Cetirizine dapat
. Nitrokaf — menurunkan
Flumucil L .
cetirizine absorpsi
nitroglycerin
Moderate Telmisartan
Nitrokaf + dapat
Curcuma tab - . .
micardis meningkatkan
efek hipotensi
Moderate Salbutamol
Codein Ondansetron + meningk_atkan
salbutamol efek dari
ondansetron
Moderate Fluimucil dapat
Ambroxol Nit_rokaf + meningkatl_<an _
fluimucil efek vasodilatasi
nitrokaf
Cetirizine
Ceftriaxone
Diazole
Omeprazole inj
Ondansetron inj
Micardis
Nitrokaf
26 Apr’17 Ceftriaxone Moderate | Ondansetron + Metronidazole

Metronidazoole

dapat dapat

G6



Nomor Penyakit . . .
No Rekam Diagnosa Penyerta atau Lama Tanggal Nama Obat Tingkat Ada/Tldakr_1ya Mekanlsme
. S Ranap Ranap keparahan Interaksi Interaksi
Medik komplikasi
mengubah efek
ondansetron
Metronidazole
Omeprazole inj
Ondansetron inj
Sucralfate syr
Neurobion iv
Mayor Sucralfat dapat
Ciprofloxacin + menurunkan
27 Apr’17 Novorapid pen D konsentrasi
sukralfat ;
serum dari
ciprofloxacin
Moderate Salbutamol
Omeprazole ini Ciprofloxacin + | meningkatkan
P ) salbutamol efek dari
ciprofloxacin
Moderate Nitrokaf + Mlcgrdls dapat
Sucralfat syr micardis meningkatkan
efek hipotensi
Moderate Ciprofloxacin
. . Novorapid + menurunkan efek
Ciprofloxacin - . S
ciprofloxacin terapi dari
novorapid
Moderate Ciorofloxacin + Ciprofloxacin
Vitamin C profi meningkatkan
micardis .
efek nefrotoxic
Moderate naC
Askina gel Nitrokaf + NaC meningkatkan

efek vasodilatasi
dari nitrokaf

96



No gglg(r)r: Diagnosa Pelr:;r;?/taalk;au IR:ama Tanggal Nama Obat Tingkat Ada/ T‘da"'?ya Mekanisme
Medik komplikasi anap Ranap keparahan Interaksi Interaksi
Curcuma tab
Micardis
Nitrokaf
Salbutamol
Codein
Ambroxol
Cetirizine
NaC
16. 038098 DM Tipe 2 Ullkus 4 hari 8 Mei’17 Ciprofloxacin
Metronidazole
Novorapet Pen
Omeprazole
Askina Gel
Moderate Ciprofloxacin + Metronidazole
9 Mei’17 Captopril . mengubah efek
metronidazole . ;
ciprofloxacin
Minor Ketoconaazole
e Nifedipin + meningkatkan
Nifedipin Ketoconazole metabolisme
nifedipin
Moderate Ondansetron
dapat
Ondansetron + meningkatkan
Ketokenazole )
ketoconazole konsentrasi
serum
ketoconazole
Ondansetron
10 Mei’17 Ciprofloxacin Moderate | Ciprofloxacin + | Metronidazole

metronidazole

mengubah efek

L6



No Iglglg(r)r: Diagnosa PeE;r;?/tzk;au IR:ama Tanggal Nama Obat Tingkat Ada/ T‘da"fiya Mekanisme
Medik komplikasi anap Ranap keparahan Interaksi Interaksi
ciprofloxacin
Metronidazole inj
Askina Gel
11 Mei’17 Codein Tidak ada 10
17. | 358750 | DM Tipe 2 E'perg"kem' Shari | 11 Mei’l7 | Tegaderm
Antalgin inj Tidak ada 10
Ranitidin inj
Ondansetron inj
Novorapid pen
Mayor Parasetamol
. . Parasetamol + dapat mena}ikkan
12 Mei’17 Cefotaxime : konsentrasi
kloramfenicol
serum
Chloramfenikol
Parasetamol infus
Chloramfenicol
Parasetamol
13 Mei’17 Parasetamol infus
Mayor Probenid dapat
. meningkatkan
Cefotaxime Probenl_d * konsengtrasi
cefotaxime
serum
cefotaxime
Pamol tab
Chloramfenicol
Probenid
18. 344871 DM Tipe 2 Ulkus 5 hari 19 Mei’17 Ceftriaxone Moderate | Metformin + Ondansetron

86



No

Nomor
Rekam
Medik

Diagnosa

Penyakit
Penyerta atau
komplikasi

Lama
Ranap

Tanggal
Ranap

Nama Obat

Tingkat
keparahan

Ada/Tidaknya
Interaksi

Mekanisme
Interaksi

ondansetron

meningkatkan
konsentrasi
serum metformin

Antalgin

Moderate

Antalgin +
valsartan

Valsartan dapat
menyebabkan
efek
merugikan/berac
un dari antalgin.
Kombinasi kedua
obat ini
menyebabkan
penurunan
filtrasi
glomerulus dan
filtrasi ginjal
yang signifikan

Metformin

Minor

Amlodipin +
antalgin

Antalgin dapat
menurunkan efek
antihipertensi

Amlodipin

Fenofibrat

Valsartan

Ondansetron

Omeprazole

20 Mei’17

Omeprazole

Moderate

Metformin +
ondansetron

Ondansetron
menaikkan
konsentrasi
serum metformin

Ondansetron

Moderate

Metformin +
novorapid

Metformin dan
insulin novorapid

66



Nomor Penyakit . . .
No Rekam Diagnosa Penyerta atau Lama Tanggal Nama Obat Tingkat Ada/Tldakr_1ya Mekamsme
. S Ranap Ranap keparahan Interaksi Interaksi
Medik komplikasi
saling
meningkatkan
efek satu sama
lain. Berisiko
hipoglikemik
Novorapid pen
Valsartan
Amlodipin
Fenofibrat
Metformin
21 Mei’17 Petidin Tidak ada 10
Biocef
Omeprazole
Petidin
Captopril
Moderate Ketoconazole
Dexametasone + menurunkan
22 Mei’17 Omeprazole ketoconazole metabolisme
CYP3A4
dexametasone
Mayor Omeprazole
menurunkan
Ketoconazole + .
Ondansetron konsentrasi
omeprazole
serum
ketoconazole
_ Moderate Ondansetron + Ketoc_onazole
Biocef menaikkan
ketoconazole .
konsentrasi

00T



No

Nomor
Rekam
Medik

Diagnosa

Penyakit
Penyerta atau
komplikasi

Lama
Ranap

Tanggal
Ranap

Nama Obat

Tingkat
keparahan

Ada/Tidaknya

Interaksi

Mekanisme
Interaksi

serum
ondansetron

Ketokenazole

Licodex

23 Mei’17

Biocef

Tidak ada 10

Ketorolac

19.

370166

DM Tipe 2

Ulkus

6 hari

3 Juni’17

Tegaderm

Tidak ada 10

Dyspepsia

Antalgin inj

Ranitidin inj

Ceftriaxone inj

Ondansetron inj

Novorapid pen

4 Juni’17

Antalgin

Tidak ada 10

Ranitidin

Ondansetron

Ceftriaxone

5 Juni’17

Ceftriaxone

Tidak ada 10

Metronidazole

Omeprazole

6 Jun’17

Ceftriaxone inj

Tidak ada 10

Omeprazole inj

Ondansetron inj

7 Juni’17

Gentamicin salep

Tidak ada 10

8 Juni’17

Gentamicin salep

Tidak ada 10

Metroclopramid

Ceftriaxone inj

Omeprazole inj

20.

240783

DM Tipe 2

Dispepsia

5 hari

21 Juli’17

Tegaderm

Minor

Paracetamol +

Ondansetron

T0T



No gglg(r)r: Diagnosa PeE;r;?/tzk;au IR:ama Tanggal Nama Obat Tingkat Ada/ T‘da"f?ya Mekanisme
Medik komplikasi anap Ranap keparahan Interaksi Interaksi
ondansetron memnurunkan
efek analgetik
parasetamol
Cefotaxime inj
Ranitidin inj
Parasetamol inj
Ondansetron Inj
Novorapid pen
Minor Ondansetron
2 Tuli’17 Ranitidin Parasetamol + menuru_nkan efek
Ondansetron analgetik
parasetamol
Cefotaxime
Parasetamol inj
Ondansetron
Minor Ondansetron
23 Juli’17 Ranitidin Parasetamol + menuru_nkan efek
Ondansetron analgetik
parasetamol
Cefotaxime
Parasetamol
Ondansetron
Minor Ondansetron
. - Parasetamol + menurunkan efek
24 Mei’17 Ranitidin Ondansetron analgetik
parasetamol
Cefotaxime
Ondansetron
Parasetamol Infus
25 Juli’17 Parasetamol Moderate | Metformin + Ondansetron

¢0T



No Iglglg(r)r: Diagnosa PeE;r;?/tzk;au IR:ama Tanggal Nama Obat Tingkat Ada/ T‘dakﬂya Mekanisme
Medik komplikasi anap Ranap keparahan Interaksi Interaksi
Ondansetron meningkatkan
konsentrasi
serum metformin
Minor Ondansetron
Ranitidin Parasetamol + menuru-nkan efek
Ondansetron analgetik
parasetamol
Moderate Metformin dan
insulin novorapid
saling
. Metformin + meningkatkan
Cefotaxime .
novorapid efek satu sama
lain. Berisiko
hipoglikemik
Ondansetron
Ketoroloac
Novorapid
Metformin
21. 347640 DM Tipe 2 Ulkus 5 hari 24 Juli’17 Ceftriaxone Tidaak ada 10
Hipertensi Metronidazole
Omeprazole
Tanapres
25 Juli’17 Ceftriaxone inj Tidak ada 10

Metronidazole

Omeprazole

Tanapres

€0t



Nomor Penyakit . . .
No Rekam Diagnosa Penyerta atau Lama Tanggal Nama Obat Tingkat Ada/Tidaknya Mekanisme
. S Ranap Ranap keparahan Interaksi Interaksi
Medik komplikasi
Mayor Omeprazole
26 Juli’17 Ceftriaxone Clopidogrel + mepurunkan effek
Omeprazol antiplatelet dari
clopidogrel
Moderate . Imidapril
Metronidazole Inf Nitrokaf menaikkan efek
+Tanapres -
hypotensi
Moderate Metronidazole
. Ondansetron +
Omeprazole Inj . mengubah efek
metronidazole
ondansetron
Ondansetron Inj
Nitrokaf
CPG
Sucralfat Syr
Tanapres
Mayor Omeprazole
27 Juli’17 Ceftriaxone Clopidogrel + mel_wurunkan effek
Omeprazol antiplatelet dari
clopidogrel
Moderate . Imidapril
Metronidazole Inf Nitrokaf menaikkan efek
+Tanapres .
hypotensi
Moderate Metronidazole

Omeprazole Inj

Ondansetron +
metronidazole

mengubah efek
ondansetron

Ondansetron Inj

Tanapres

Sucralfat Syr

Nitrokaf

CPG

v0T



Nomor

Penyakit

No Rekam Diagnosa Penyerta atau Lama Tanggal Nama Obat Tingkat Ada/Tidaknya Mekanisme
. S Ranap Ranap keparahan Interaksi Interaksi
Medik komplikasi
Mayor Omeprazole
28 Juli’17 Metronidazole Inf Clopidogrel + mepurunkan ef?k
Omeprazol antiplatelet dari
clopidogrel
Moderate . Imidapril
Omeprazole Inj T‘:};ﬁ:a]:es menaikkan efek
P hypotensi
Moderate Ondansetron + Metronidazole
Ondansetron Inj metronidazole mengubah efek
ondansetron
Minor Tanapres
Ceftriaxone Novorapid + meningkatkan
Tanapres efek
hypoglikemik
Tanapres
Nitrokaf
Novorapid pen
CPG
Moderate Cantopril + Furosemid dapat
22. 370220 DM Tipe 2 Hipertensi 3 hari 7 Agus’17 Furosemid inj furgserr)ni q menyebabkan fek
nefrootoksik
Moderate . Amlodipin dapat
Penuonia Ranitidin inj ;‘:rlnc;g:jdiogi;r:el * menurunkan efek
P terapi clopidogrel
Moderate Amlodipin dapat
Ondansetron ini ISDN + meningkatkan
: amlodipin efek hipotensi
dari ISDN
Amlodipin Moderate | ISDN + Captopril dapat

G0T



No Iglglg(r)r: Diagnosa PeE;r;?/tzk;au IR:ama Tanggal Nama Obat Tingkat Ada/ T‘dakﬂya Mekanisme
Medik komplikasi anap Ranap keparahan Interaksi Interaksi
captopril meningkatkan
efek hipotensi
dari ISDN
Moderate Furosemid dapat
Captopril ISDN + ' meningkatkaq
Furosemid efek hipotensi
dari ISDN
CPG
ISDN
Moderate Furosemidapat
, - Captopril + meningkatkan
8 Agus'l7 Furosemid inj furgsepr)nid efek ngfrotoksisk
captopril
Moderate . Amlodipin dapat
Ondansetron inj Clopld_ogrel * menurunkan efek
amlodipin . .
terapi clopidogrel
Moderate Ventolin
Ventolin Furosemid + menin_gkatkan _
Ventolin efek hipokalemik
furosemid
_ Moderate Ondansetron + Vent_olm
Pulmicort - meningkatkan
Ventolin
efek ondansetron
Curcuma tab
Amlodipin
Captopril
CPG
ISDN
, . Moderate | Captopril + Furosemid
9 Agus'l7 Furosemid inj furgserr)nid menyebabkan

90T



No Iglglg(r)r: Diagnosa PeE;r;?/tzk;au IR:ama Tanggal Nama Obat Tingkat Ada/ T‘da"fiya Mekanisme
Medik komplikasi anap Ranap keparahan Interaksi Interaksi
meningkatnya
efek nefrotokik
captopril
Moderate . Amlodipin
Ondansetron inj CIop@ogrel * menururr:kan efek
amlodipin - .
terapi clopidogrel
Moderate Ventolin
Ranitidin inj Furosemid + meningkatkan '
Ventolin efek hipokalemik
furosemid
Moderate Ventolin
Ventolin Ondan§etron * meningkatkan
Ventolin
efek ondansetron
Pulmicort
Curcuma tab
Amlodipin
Captopril
CPG
ISDN
23. 348235 DM Tipe 2 Ulkus 8 hari 10 Agus’17 | Ceftriaxone inj Tidak ada 10
Metronidazole inf
Omeprazole inj
Novorapid pen
11 Agus’17 | Ceftriaxone inj Tidak ada 10
Omeprazole inj
Metronidazole inf
Novorapid pen
12 Agus’17 | Ceftriaxone inj Tidak ada 10

Metronidazole inf

L0T



No

Nomor
Rekam
Medik

Diagnosa

Penyakit
Penyerta atau
komplikasi

Lama
Ranap

Tanggal
Ranap

Nama Obat

Tingkat
keparahan

Ada/Tidaknya
Interaksi

Mekanisme
Interaksi

Omeprazole inj

Novorapid pen

13 Agus’17

Ceftriaxone inj

Tidak ada 10

Metronidazole inf

Omeprazole inj

Novorapid pen

14 Agus’17

Ceftriaxone inj

Tidak ada 10

Metronidazole inf

Omeprazole inj

Novorapid pen

15 Agus’17

Ceftriaxone inj

Tidak ada 10

Ketorolac inj

Astranex inj

Ranitidin inj

Curcuma tab

Nutriflex

16 Agus’17

Nutriflex

Tidak ada 10

Ceftriaxone inj

Ketorolac inj

Astranex inj

Ranitidin inj

Curcuma tab

24.

259262

DM Tipe 2

Pneumonia

3 hari

17 Sept’17

Ranitidin inj

Tidak ada 10

Tegaderm

Novorapid

18 Sept’17

Ranitidin inj

Moderate

Ventolin +
Pulmicort

Pulmicort dapat
meningkatkan
efek ventolin

Ceftriaxone

80T



Nomor Penyakit . . .
No Rekam Diagnosa Penyerta atau Lama Tanggal Nama Obat Tingkat Ada/Tidaknya Mekanisme
. S Ranap Ranap keparahan Interaksi Interaksi
Medik komplikasi
Mecobalamin
Ventolin
Pulmicort
Novorapid
Moderate Ventolin + Pulmicort dapat
19 Sept’17 Rantidin inj - meningkatkan
Pulmicort .
efek ventolin
Ceftriaxone
Mecobalamin
Ventolin
Pulmicort
Novorapid
Moderate Ondansetron + Ventolin
25. 003120 DM Tipe 2 Pneumonia 5hari | 28 Sept’17 Tegaderm - meningkatkan
Ventolin
efek ondansetron
Moderate Ventolin + Pulmicort
Ceftriaxone - meningkatkan
pulmicort .
efek ventolin
Parasetamol
Omeprazol
Ondansetron
NaC
Cetrizine
Ventolin
Pulmicort
Mayor Alprazolam
29 Sept’17 Levofloxacin Codein + meningkatkan
alprazolam efek depresan

dari codein

60T



No

Nomor
Rekam
Medik

Diagnosa

Penyakit
Penyerta atau
komplikasi

Lama
Ranap

Tanggal
Ranap

Nama Obat

Tingkat
keparahan

Ada/Tidaknya
Interaksi

Mekanisme
Interaksi

Ventolin

Mayor

Codein +
amitriptilin

Amitriptillin
dapat
menigkatkan
efek depresan
dari codein

Pulmicort

Moderate

Alprazolam +
amitriptillin

Amitriptillin
dapat
meningkatkan
efek
merugikan/berac
un dari
alprazolam

Ambroxol

Moderate

Levofloxacin +
amitriptillin

Amitriptillin
dapat
meningkatkan
efek dari
levofloxacin

Codein

Moderate

Levofloxacin +
Ventolin

Ventolin
meningkatkan
efek dari
levofloxacin

Alpra

Moderate

Ventolin +
amitriptillin

Amitriptillin
dapat
meningkatkan
efek merugikan/
beracun dari
ventolin

Salbutamol

Moderate

Ventolin +
pulmicort

Pulmicort
meningkatkan
efek dari ventolin

Amitriptilin

0Tt



No Iglglg(r)r: Diagnosa PeE;r;?/tzk;au IR:ama Tanggal Nama Obat Tingkat Ada/ T‘da"fiya Mekanisme
Medik komplikasi anap Ranap keparahan Interaksi Interaksi
Moderate Amitriptillin
meningkatkan
, . Amitriptillin + efek
30 Sept'l7 Novorapid pen halopefidol merugikan/berac
un dari
haloperidol
OBH syr
Aminophillin
Haloperidol
Amitriptilin
Mecobalamin inj
Mayor Aminophillin
10k17 | Aminophillin Alprazolam + | dapat
aminophilin menurunkan efek
terapi alprazolam
NaC
Omeprazole
Ondansetron
Alpra
Candesartan
Mecobalamin inj
Moderate - Hyoscine dapat
2 Okt’17 Omeprazole f‘r:r;/ g;'g;'gn meningkatkan
efek amitriptilin
Pamol
Hyosine
Amitriptilin
Novorapid
26. 232242 DM Tipe 2 Ulkus 7hari | 70kt’17 Tegaderm Tidak ada 10

11T



No

Nomor
Rekam
Medik

Diagnosa

Penyakit
Penyerta atau
komplikasi

Lama
Ranap

Tanggal
Ranap

Nama Obat

Tingkat
keparahan

Ada/Tidaknya
Interaksi

Mekanisme
Interaksi

Ceftriaxone inj

Ketorolac inj

Ranitidin inj

8 Okt’17

Ceftriaxone inj

Tidak ada 10

Ketorolac inj

Ranitidin inj

Cefotaxime inj

Metformin

9 Okt’17

Cefotaxime inj

Tidak ada 10

Ranitidin inj

Ketorolac inj

Metformin

10 Okt’17

Ceftriaxone inj

Tidak ada 10

Metronidazole inj

Ranitidin inj

Ketorolac inj

Metformin

11 Okt’17

Ceftriaxone inj

Moderate

Metformin +
Ondansetron

Ondansetron
dapat
meningkatkan
konsentrasi
serum metformin

Ranitidin inj

Moderate

Ondansetron +
metronidazole

Metronidazole
meningkatkankan
efek ondansetron

Ketorolac inj

Soluvit inj

Metformin

Curcuma tab

Promavit
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Nomor

Penyakit

No Rekam Diagnosa Penyerta atau Lama Tanggal Nama Obat Tingkat Ada/Tidaknya Mekanisme
. S Ranap Ranap keparahan Interaksi Interaksi
Medik komplikasi
Ondansetron inj
12 Okt’17 Metronidazole inj Tidak ada 10
Vicilin
Parasetamol inf
Parasetamol tab
Mayor Ondansetron
. dapat
13 Okt’17 Vicilin Domperidon + meningkatkan
ondansetron
efek
domperidone
Ranitidin inj
Soluvit inj
Ketorolac inj
Ondansetron inj
Domperidon
27. | 374304 | DM Tipe 2 E'pog“kem' 3hari | 18Ok17 | Tegaderm Tidak ada 10
Ranitidin inj
Ondansetron inj
Sucralfat syr
Moderate CP7Z + Furosemid dapat
19 Okt’17 Furosemid inj . meningkatkan
Furosemid : .
efek hipotensi
Moderate Novoranid + Furosemid
Novorapid pen P menurunkan efek
furosemid . .
terapi novorapid
CPZ
, S Moderate | CPZ + Furosemid dapat
20 Ok’l7 Furosemid inj furosemid meningkatkan
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Nomor Penyakit . . .
No Rekam Diagnosa Penyerta atau Lama Tanggal Nama Obat Tingkat Ada/Tidaknya Mekanisme
. S Ranap Ranap keparahan Interaksi Interaksi
Medik komplikasi
efek hipotensi
CPz
28. 099159 DM Tipe 2 Ulkus 13 hari | 29 Okt’17 Tegaderm Tidak ada 10
Elpergllkeml Ceftriaxone inj
Hipertensi Metronidazole
Ranitidin inj
Ketorolac inj
Novorapid pen
30 Okt’17 Tegaderm Tidak ada 10
Ceftriaxone inj
Metronidazole
Ranitidin inj
Ketorolac inj
Novoropid pen
Moderate Furosemid + Ketorolac dapat
31 Okt’17 Metformin menurunkan efek
ketorolac .
furosemid
Moderate . Fueosemid
. - Metformin +
Ceftriaxone inj . menurunkan efek
furosemid . .
terapi metformin
Ketorolac inj
Ranitidin inj
Metronidazole
Dexametason inj
Furosemid inj
Moderate . Captopril
1 Nov’17 Amlodipin Metforr_mn * meningkatkan
captopril

efek

Y1t



No Iglglg(r)r: Diagnosa PeE;r;?/tzk;au IR:ama Tanggal Nama Obat Tingkat Ada/ T‘dakﬂya Mekanisme
Medik komplikasi anap Ranap keparahan Interaksi Interaksi
merugikan/berac
un efek
metformin
Minor Captopril dapat
Novorapid pen Novorapid + meningkatkan
captopril efek
hipogkikemik
Moderate Metformin dan
insulin novorapid
saling
Metfrormin Novorap_id + meningkatkan
metformin efek satu sama
lain. Berisiko
hipoglikemik
Amlodipin
Captopril
. Antalgin dapat
2 Nov’17 Ceftriaxone inj Amloc_ilpln * menugunkanpefek
antalgin L .
antihipertensi
Antalgin inj
Astranex
Amlodipin 5 mg
Sucracfat
. Antalgin dapat
3 Nov’17 Ceftriaxone inj AmIoQ|p|n * menu?unkanpefek
antalgin

antihipertensi

Antalgin inj

Astranex

GTT



Nomor Penyakit . . .
No Rekam Diagnosa Penyerta atau Lama Tanggal Nama Obat Tingkat Ada/Tidaknya Mekanisme
. S Ranap Ranap keparahan Interaksi Interaksi
Medik komplikasi
Amlodipin5 mg
Sucracfat
4 Nov’17 PCT Tidak ada 10
5 Nov’17 Ceftriaxone inj Tidak ada 10
6 Nov’17 Antalgin Tidak ada 10
Dulcolax Suppositoria
Donperidon
Mayor “levofloxacin
. dapat
7 Nov’17 Ceftriaxone inj Domperldope + meningkatkan
Levofloxacin
efek
domperidone
Furosemid inj
. Moderate Eurosemid + Antalgin dapat
Antalgin . menurunkan efek
antalgin o
diuretik
Astranex
Mayor Antalgin
. menaikkan
. Levofloxacin + -
Donperidon - konsentrasi
antalgin
serum
levofloxacin
Levofloxacin Infus
Pulmicort inj
Mayor “levofloxacin
. dapat
8 Nov’17 Ceftriaxone inj Domperidone + meningkatkan

Levofloxacin

efek
domperidone

Furosemid inj

orTT



Nomor Penyakit . . .
No Rekam Diagnosa Penyerta atau Lama Tanggal Nama Obat Tingkat Ada/Tidaknya Mekanisme
. S Ranap Ranap keparahan Interaksi Interaksi
Medik komplikasi
_ Moderate Furosemid + Antalgin dapat
Antalgin . menurunkan efek
antalgin i
diuretik
Astranex
Mayor Antalgin
. menaikkan
: Levofloxacin + .
Donperidon - konsentrasi
antalgin
serum
levofloxacin
Levofloxacin infus
Pulmicort
9 Nov’17 Furamin Tidak ada 10
Ondansetron inj
Askina jell
Meropenem
10 Nov’17 Furamin Tidak ada 10
Ondansetron inj
Askina jell
Meropenem
Moderate Furosemid dapat
. . , s Acarbose +
29. 000989 DM Tipe 2 ISK 3 hari 9 Nov’17 Ranitidin inj . menurunkan efek
furossemid .
terapi acarbose
Moderate . Furosemid dapat
. . . Metformin +
Hipertensi Novorapid pen furosemid menurunkan efek
terapi metformin
Moderate Novoranid + Furosemid dapat
Acarbose 50 mg P! menurunkan efek
Furosemid . :
terapi Novorapid
. Moderate Novorapid + acarbose dan
Metformin S .
acarbose insulin novorapid

LTT



No

Nomor
Rekam
Medik

Diagnosa

Penyakit
Penyerta atau
komplikasi

Lama
Ranap

Tanggal
Ranap

Nama Obat

Tingkat
keparahan

Ada/Tidaknya
Interaksi

Mekanisme
Interaksi

saling
meningkatkan
efek satu sama
lain. Berisiko
hipoglikemik

Candesartan 8 mg

Moderate

Novorapid +
metformin

Metformin dan
insulin novorapid
saling
meningkatkan
efek satu sama
lain. Berisiko
hipoglikemik

Furosemid Tablet

Moderate

metformin +
acarbose

acarbose dan
metformin saling
meningkatkan
efek satu sama
lain. Berisiko
hipoglikemik

Herbeser CD

Vitamin C

Cefixime

CaCo3

Asam Folat

Curcuma

81T



No gglg(r)r: Diagnosa Pelr:;r;?/taalk;au IR:ama Tanggal Nama Obat Tingkat Ada/ T‘da"'?ya Mekanisme
Medik komplikasi anap Ranap keparahan Interaksi Interaksi
Moderate Caco3 dapat
, . Ciprofloxacin + | mengurangi
10Nov’17 Novorapid pen CapCOS abso?bsi g
ciprofloxacin
Ciprofloxacin infus
Moderate Candesartan
. Ciprofloxacin + | dapat
Cefodroxile Ca%desartan mepningkatkan
efek nefrotoksik
Omerazole
Ondansetron inj
CaCo3
Asam Foalt
Candesartan
Soluvit inj
11 Nov’17 Visilin Tidak ada 10
Soluvit
Metronidazole
30. 331440 DM Tipe 2 Dyspepsia 5 hari 12 Nov’17 Ondansetron inj Tidak ada 10
Ranitidin inj
Novorapid pen
Tegaderm
13 Nov’17 Metoclopramide inj Tidak ada 10
Omeprazole inj
14 Nov’17 Metoclopramide inj Tidak ada 10

Omeprazole inj

Mecobalamin inj

Betahistin

Metformin

61T



No gglg(r)r: Diagnosa Pelr:;r;?/taalk;au IR:ama Tsnggal Nama Obat kTingkﬁ t Adla /Tidzl;\(knya I\/Ilekaniljme
Medik komplikasi anap anap eparahan nteraksi nteraksi
Moderate Glimepirid dan
metformin saling
meningkatkan
, . - Metformin + efek satu sama
15 Nov’17 Ceftriaxone inj Glimepirid lain. Berisiko
hipoglikemik
Metoclopramide inj
Omeprazole inj
Mecobalamin inj
Betahistin
Metformin
Glimepirid
Moderate Glimepirid dan
metformin saling
meningkatkan
16 Nov’17 Ambroxol Mgtformi_n * ef_ek satu_ s_ama
Glimepirid lain. Berisiko
hipoglikemik

Omeprazole inj

Mecobalamin inj

Ceftriaxone inj

Metoclopramide inj

Betahistin

Metformin

Glimepirid

0c1



No gglg(r)r: Diagnosa PeE;r;?/tzk;au IR:ama Tanggal Nama Obat Tingkat Ada/ T‘da"f?ya Mekanisme
Medik komplikasi anap Ranap keparahan Interaksi Interaksi
31. 285919 DM Tipe 2 Dyspepsia 3 hari 14 Nov’17 Tegaderm Tidak ada 10
Ranitidin inj
Ondansetron inj
Novorapid pen
Amlodipin
15 Nov’17 Ondansetron inj Tidak ada 10
Ranitidin inj
Furosemid inj
16 Nov’17 Ondansetron inj Tidak ada 10
Ranitidin inj
Furosemid inj
Moderate Ondansetron + Metroidazole
32. 356477 DM Tipe 2 Dyspepsia 5 hari 16 Nov’17 Acarbose . meningkatkan
metronidazole
efek ondansetron
Moderate Acarbose dan
Novorapid saling
meningkatkan
Ulkus Metronidazole inj Acarhose + efek satu sama
Novorapid lain. Berisiko
hipoglikemik

Ceftriaxone inj

Omeprazole inj

Ondansetron inj

Novorapid pen

Ketorolac inj

T¢T



No Iglglg(r)r: Diagnosa PeE;r;?/tzk;au IR:ama Tanggal Nama Obat Tingkat Ada/ T‘dakﬂya Mekanisme
Medik komplikasi anap Ranap keparahan Interaksi Interaksi
17 Nov’17 Ranitidin inj Tidak ada 10
Cefotaxime
Metronidazole inj
Moderate Ranitidin
18 Nov’17 Ceftriaxone inj Glimepirid + meningkatlfan
ranitidin konsentrasi
serum glimepirid
Moderate Acarbose dan
Glimepirid saling
meningkatkan
Metronidazole Acarbose + efek satu sama
glimepirid lain. Berisiko
hipoglikemik
Metoclopramide inj
Ranitidin inj
Glimepirid
Acarbose
Moderate Dexa metason
19 Nov'17 Dexametasone Furosemid + meningkatkan
dexametason efek
hypokalemik
Furosemid inj
Moderate Ranitidin
20 Nov’17 Ceftriaxone Gli_m_epirid + meningkatka_n
ranitidin komnsentrasi
serum glimepirid
Minor Metronidazole Metronidazole

Metronidazole inj

+Metoclopramid

meningkatkan

¢cl



Nomor

Penyakit

No Rekam Diagnosa Penyerta atau IR:ama Tanggal Nama Obat Tingkat Ada/ T‘da"f?ya Mekanisme
Medik komplikasi anap Ranap keparahan Interaksi Interaksi
e efek
metoclopramide
Moderate Acarbose dan
Glimepirid saling
meningkatkan
Metoclopramide inj Acarbose + efek satu sama
glimepirid lain. Berisiko
hipoglikemik
Ranitidin inj
Glimepirid
Acarbose
33. 168737 DM Tipe 2 Dyspepsia 5 hari 20 Nov’17 Tegaderm Tidak ada 10
Cefazolin inj
Antalgin inj
Ranitidin inj
Novorapid pen
21 Nov’17 Cefazolin inj Tidak ada 10
Antalgin inj
Ranitidin inj
Novorapid pen
22 Nov’17 Cefazolin inj Tidak ada 10
Antalgin inj
Ranitidin inj
Novorapid pen
23 Nov’17 Cefazolin inj Moderate Metformin * Metformin dz?m
novorapid novorapid saling

ecl



No gglg(r)r: Diagnosa Pelr:;r;?/taalk;au IR:ama Tanggal Nama Obat Tingkat Ada/ T‘da"'?ya Mekanisme
Medik komplikasi anap Ranap keparahan Interaksi Interaksi
meningkatkan
efek satu sama
lain. Berisiko
hipoglikemik
Antalgin inj
Ranitidin inj
Metronidazole inf
Novorapid pen
Metformin
24 Nov’17 Cefazolin inj Tidak ada 10
Antalgin inj
Ranitidin inj
Metronidazole inf
Metformin
Novorapid pen
Tegaderm
Moderate Eurosemid + Ventolin dapat
34. 361938 DM tipe 2 Pneumonia 5 hari 27 Nov’17 Ceftriaxone inj - meningkatkan
Ventolin : .
efek hipokalemik
Moderate Ondanmsetron Ventolin
Hipertensi Ventolin . meningkatkan
+Ventolin
efek ondansetron
_ Moderate Ventolin + Pulrr_1icort dapat
Pulmicort Pulmicort menlngkatkan _
efek hipokalemik
Furosemid

Ondansetron inj

174"



No gglg(r)r: Diagnosa Pelr:;r;?/taalk;au IR:ama Tanggal Nama Obat Tingkat Ada/ T‘da"'?ya Mekanisme
Medik komplikasi anap Ranap keparahan Interaksi Interaksi
Besartan
Tegaderm
Mayor Sucralfat dapat
. meningkatkan
28 Nov’17 Soluvit Levofloxacin + konser?trasi
Sucralfart
serum
levofloxacin
Levofloxacin
o Moderate Ventolin + Puln_1icort dapat
Omeprazole inj pulmicort menln_gkatkan _
efek hipokalemik
Fluimucil inj
Ventolin
Pulmicort
Codein
Ambroxol
Sucralfat syr
Salbutamol
Novorapid pen
Tegaderm
Dexametasone
Difenhidramine
29 Nov’17 Ceftriaxone inj Tidak ada 10
Omeprazole inj
Ondansetron inj
Furosemid inj
Irbesartan
Tegaderm
R Mayor Omeprazol + Rifampisin
30 Nov’l7 Irbesartan g Rifarflpisin, meningkatkan

GZt



No Iglglg(r)r: Diagnosa PeE;r;?/tzk;au IR:ama Tanggal Nama Obat Tingkat Ada/ T‘dakﬂya Mekanisme
Medik komplikasi anap Ranap keparahan Interaksi Interaksi
Isoniazid, konsentrasi
pirazinamid serum
omperazole
Ceftriaxone inj
Mayor Rifampicin,
Ondansetron + isoniazid,
Omeprazole inj Rifampicin, pirazinamid
isoniazid, meningkatkan
pirazinamid metabolisme
ondansetron
Ondansetron inj
Moderate Salbutamol dapat
Furosemid inj Furosemid + menin_gkatkan _
salbutamol efek hipokalemik
furosemid
Moderate Furosemid dapat
. - Novorapid + menurunkan efek
Rifampisin tab . .
furosemid terapi
antidiabetes
o Moderate Ondasetron + Salb_utamol dapat
Isoniazid meningkatkan
salbutamol
efek ondansetron
Pirazinamid
Ethambutol
Salbutamol
Curcuma
Novorapid pen
Mayor Omeprazol + Rifampisin
1 Des’17 Omeprazole inj Rifampisin, meningkatkan
Isoniazid, konsentrasi

9C1



Nomor . Penyakit Lama Tanggal Tingkat Ada/Tidaknya Mekanisme
No Rekam Diagnosa | Penyerta atau Ranap Rar?gp Nama Obat kepa?ahan Interaksi ! Interaksi
Medik komplikasi
pirazinamid serum
omperazole
Promavit
Mayor Glimepirid + Rifampisin dapat
Glimepirid Rifarnp.icin, menurunkarj
Isoniazid, konsentrrasi
Pirazinamida serum glimepirid
Moderate Glimepirid dan
insulin
novorapidsaling
Novorapid + meningkatkan
Sucralfat syr glimepirid efek satu sama
lain. Berisiko
hipoglikemik.
Curcuma tab
Rifampisin
Isoniazid
Pirazinamid
Ethambutol

Novorapid pen

L2t



