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INTISARI

Stroke iskemik adalah kerusakan jaringan otak yang disebabkan kurangnya
aliran darah ke otak karena adanya penyumbatan pada pembuluh dara otak sehingga
mengganggu kebutuhan darah dan oksigen di jaringan otak. Kebanyakan pasien
stroke iskemik menerima obat polifarmasi karena sebagian besar pasien stroke
iskemik mengalami komplikasi. Terapi pasien stroke sangat pnting karena jika
terjadi interaksi dapat menyebabkan peningkatan risiko pasien di rawat
inap.penelitian ini bertujuan untuk mengetahui huungan interaksi obat dengan lama
rawat inap pasien stroke iskeik di Ruah Sakit Islam Sultan Agung Semarang.

Jenis penelitian ini adalah penelitian observasional. Rancangan penelitian
bersifat deskripstif analitik dengan pengambilan data secara retrospektif. Populasi
dalam penelitian ini adalah pasien stroke iskemik rawat inap dengan penyakit
penyerta atau tidak dengan penyakit penyerta di RSISA Semarang periode tahun
2020. Sampel pada penelitian ini sejumiah 51pasien. Data dianalisis secara
deskriptif menggunakan www.drugs.com, dan Medscap Drug Interaction Checker.
Analisis statistik menggunakan Uji Chi Square.

Berdasarkan hasil penelitian didapatkan nilai p value sebesar 0,001 atau
<0,05 yang menunjukan bahwa terdapat hubungan antara interaksi obat dengan
lama rawat inap bermakna secara statistik.

Hasil analisis penelitian disimpulkan bahwa terdapat hubungan yang
bermakna antara interaksi obat dengan lama rawat inap pasien stroke iskemik di
RSISA Semarang. Semakin banyak interaksi obat semakin pendek pasien dirawat,
dimana lama rawat inap dipengaruhi bukan hanya interaksi obat tetapi juga
dipengaruhi oleh penyakit penyerta, usia, dan tingkat keparahan penyakit.

Kata kunci : interaksi obat, stroke iskemik, lama rawat inap
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BAB |

PENDAHULUAN

1.1 Latar Belakang

Stroke alalah pemicu utama ganguan fungsional otak seperti
kelumpuhan saraf karena obstruksi aliran darah menuju otak, yang merupakan
ciri ciri dari hilangnya fungsi sistem saraf. Stroke dapat menyebabkan gejala ,
sebab dan akibat, salah satunya gejala yang disebabkan berlangsung melebihi
24 jam dan menimbulkan kematian karena stroke yang akan berdampak pada
kehidupan (Junaidi, 2011). Stroke merupakan sindrom klinis yang progresi
cepat, timbulnya secara tiba-tiba, dikarenakan gangguan peredaran darah
menuju otak, dan berupa defisit neurologis global berlangsung selama 24 jam
atau lebih, (Markus, 2012).

Sebanyak dua pertiga strok adalah iskemik dan yang lain adalah stroke
hemoragik. Penyebab stroke iskemik adalah penyumbatan pembuluh darah
akibat tromboemboli, sehingga iskemia di bawah obstruksi. Sementara itu,
stroke hemoragik terjadi karena mikroaneurisma yang pecah (Sacco et al.,
2013). Stroke iskemik adalah kerusaknya jaringan otak karena aliran darah ke
otak berkurang, sehingga mengurangi kebutuhan oksigen serta darah yang ada
di otak. (Kabi et al., 2015).

Berdasarkan American Heart Association (AHA) menunjukan nilai
kasus stroke iskemik berjumlah 87% dan sisanya sebanyak 13% adalah stroke
hemoragik (AHA, 2017). Prevalensi stroke di Indonesia didasarkan pada

RISKESDAS 2018 telah meningkat dari 7% (2013) menjadi 10,9% (2018)



dengan prevalensi terendah di Papua (4,1%) dan tertinggi ada di Kaltim
(14,7%). Tingginya angka prevalensi dan kematian akibat stroke dapat
diminimalisisr dengan penanganan dan pelaksanaan yang sesuai. Tujuan dari
penatalaksanaan stroke yaitu menurunkan morbiditas, mortalitas dan nilai
kecatatatan (Kemenkes, 2018).

Data dari Dinkes Provinsi Jateng (2018) melaporkan jika jumlah kasus
stroke di Jateng tertinggi terdapat di Kota Semarang yang berjumlah 3.986
kasus (17,91%) dari jumlah seluruh stroke di kota atau kabupaten lain di Jateng.
Rerata kasus stroke di Jateng yaitu 635,60 kasus. Prevalensi stroke iskemik di
Jateng lebih rendah 0,07% pada tahun 2012 dibandingkan 0,09 pada tahun
2011, dengan prevalensi tertinggi di Salatiga sebesar 1,16%. Kasus kedua
tertinggl yaitu Kabupaten Sukoharjo, dengan 3.164 kasus sebanyak 14,22%.
(Depkes, 2012)

Banyak penelitian yang telah menerangkan mengenai efek samping
obat yang dikonsumsi oleh pasien stroke, terutama pada kasus stroke iskemik.
Sebanyak 66,67% dari keseluruhan pasien stroke yang mengkonsumsi obat
aspirin diketahui terkena beberapa efek samping seperti, dan mengalami gejala
muntah berat sebanyak 33,33% dan perdarahan saluran cerna. Berdasarkan
uraian ini bisa diketahui jika aspirin jika dikonsumsi pasien stroke bisa
memunculkan efek samping (Prasad et al., 2012).

Banyak terjadi interaksi obat pasien stroke di Unit Stroke RSUD
Banyumas adalah 16 (26%) dari November 2009 sampai April 2010. Tingginya

kejadian medication error, jumlah kesalahan dosis di RS X sekitar 37%



(Cahaya, 2014). Kegagalan dalam mengevaluasi obat resep bisa meningkatkan
mortalitas dan morbiditas pasien stroke. (Nurmahmudah et al., 2016).
Penelitian lain tentang “Kajian DRPs terhadap Pengoatan Pasien Stroke
Iskemik di RS Pusat Otak Nasional Jakarta Bulan Januari sampai Desember
20157, menunjukan hasil dari stroke iskemik 178 pasien yang teridentifikasi
mengalami DRPs, terjadi interaksi obat sebesar 10,11% (Meila et al., 2017).

Penatalaksanaan secara spesifik untuk stroke iskemik antara lain
pemberian alteplase dengan dosis 0.60.9/kg berat badan, trombektomi
mekanik, aspirin inhibitor agregasi platelet, clopidogrel, cilostazol atau
antikoagulan warfarin, pencegahan stroke sekunder dengan rivaloxaban.
Manajemen hipertensi (Nicardipine, ACE inhibitor, ARB, CCB, diuretik, Beta
blocker,), penggunaan-agen neuroprotektif seperti sitikoline, dan manajemen
gula darah (antidiabetes oral dan insulin) (PERDOSSI, 2017).

Interaksi obat adalah salah satu dari delapan permasalahan mengenai
obat (drug related problem) yang bisa berpengaruh terhadap outcome Klinis
pasien. Kompleksitas obat yang meningkat dimanfaatkan untuk pengobatan
serta kecenderungan praktik polifarmasi meningkatkan terjadinya interaksi
obat (Sari et al., 2012). Kemungkinan terjadinya interaksi obat umumnya
pasien stroke karena sering mendapatkan beberapa jenis obat (Nurmahmudah
et al., 2016).

Lama hari rawat atau length of stay (LOS) jumlah hari pasien berada
dalam masa perawatan di rumah sakit. Jumlah hari merupakan satuan lama

rawat inap. Terdapat hubungan signifikan diantara DRPs pada pasien diabetes



1.2

1.3

dengan lama rawat inap (Astuti et al., 2020). Umumnya, pasien dengan stroke
iskemik dirawat selama sekitar 7-10 hari. Faktor risiko yang ada hubungannya
dengan kondisi pasien stroke yang semakin memburuk adalah diabetes, usia,
gangguan kesadaran saat masuk, penyakit arteri koroner, dan hipertensi atau
hipotensi saat masuk (Anisa et al., 2013).

Studi pendahuluan telah dilaksanakan di RSI Sultan Agung Semarang,
pasien dengan Stroke Iskemik termasuk dalam sepuluh besar pasien terbanyak.
Jumlah pasien stroke yang menjalani rawat jalan serta rawat inap di RSI Sultan
Agung yang diambil dari rekam medik pada bulan Januari - Desember 2016
stroke sebanyak lebih dari 100 pasien yang 90% diantaranya mengalami stroke
Iskemik.

Berdasarkan uraian tersebut, penelitian bertujuan untuk menganalisa
potensi interkasi obat yang meliputi mekanisme dan-tingkat keparahan yang
terjadi pada pasien stroke iskemik di RSI Sultan Agung Semarang dan
memberikan informasi yang membantu tenaga profesional Apoteker dalam
melakukan pelayanan farmasi klinik terkait interaksi obat.

Rumusan Masalah

Rumusan masalah penelitian ini sebagai berikut : Apakah terdapat
hubungan antara interaksi obat dengan lama rawat inap pasien stroke iskemik
di Rumah Sakit Islam Sultan Agung Semarang?
Tujuan Penelitian

1.3.1 Tujuan Umum



Tujuan umum dari penelitian yaitu untuk mengetahui hubungan

antara interaksi obat dengan lama rawat inap pasien stroke iskemik di

Rumah Sakit Islam Sultan Agung Semarang periode 2020.

1.3.2 Tujuan Khusus

- Untuk mengetahui karakteristik pasien stroke iskemik di Rumah
Sakit Islam Sultan Agung Semarang.

- Untuk mengetahui lama rawat inap pasien stroke iskemik di Rumah
Sakit Islam Sultan Agung Semarang.

- Untuk mengetahui mekanisme interaksi obat dan tingkat keparahan
obat pada pasien stroke iskemik di Rumah Sakit Islam Sultan Agung
Semarang.

1.4 Manfaat Penelitian
1.4.1 Manfaat Teoritis
Memberikan informasi mengenai interaksi obat dan hubungannya
dengan lama rawat inap pasien stroke iskemik di RSI Sultan Agung
Semarang sehingga bisa dijadikan referensi bagi penelitian berikutnya
dalam menganalisa masalah yang sama dengan metode lain.
1.4.2 Manfaat Praktis
Penelitian ini diharapkan bisa menginformasikan  mengenai
interaksi obat stroke iskemik kepada pihak profesional kesehatan di RSI

Sultan Agung Semarang.



BAB I1

TINJAUAN PUSTAKA

2.1 Stroke Iskemik
2.1.1 Pengertian Stroke Iskemik

Stroke iskemik adalah gangguan fungsi otak dengan tiba-tiba yang
berakibat gangguan fungsi neurologis atau penurunan kesadaran selama
24 jam karena adanya gangguan aliran darah ke otak (Anurogo, 2014).
Stroke ini disebabkan karena terjadinya penyumbatan pembuluh darah.
Salah satu penyebab stroke iskemik adalah aterosklerosis. Pada
arteriosklerosis, pembuluh darah tersumbat oleh plak aterotrombotik
(Wahjoepramono, 2015).

Stroke iskemik merupakan jenis stroke yang paling umum dan
terjadi saat arteri yang ada di otak tersumbat (AHA, 2019). Neurologi
akibat disfungsi otak secara tiba-tiba secara lokal atau umum, yang
disebabkan karena hilang atau menurunnya aliran darah menuju retina,
parenkim otak, atau medulla spinalis yang disebabkan pecahnya vena
dan arteri, yang bisa dibuktikan dengan pemeriksaan patologi atau
imaging (PERDOSSI, 2016).

2.1.2. Epidemiologi Stroke
Berdasarkan Riset Kesehatan Dasar (Riskesdas) Nasional pada
tahun 2018, prevalensi stroke yang didiagnosis oleh tenaga kesehatan di
Indonesia adalah 10,9 per mil. Berdasarkan diagnosis tenaga kesehatan,

prevalensi stroke di beberapa provinsi yaitu: Yogyakarta (14,3%), Kaltim



(14,7%), Bali 17 dengan (10,8%), dan DKI Jakarta atau Bangka Belitung
(11,4%) (RISKESDAS 2018). Prevalensi stroke berdasarkan gejala dan
diaagnosis di beberapa provinsi yang tinggi yaitu: DI Yogyakarta
(16,9%), Sulawesi Selatan (17,9%), Jawa Timur 16 per mil, Sulawesi
Tengah (16,6%) (Kemenkes, 2018).

2.1.3. Etiologi Stroke

Delapan puluh persen stroke iskemik adalah penyebab stroke dan
disebabkan oleh pembentukan bekuan darah atau terhentinya suplai
nutrisi dan oksigen ke sel otak karena akibat emboli. Kondisi ini
diperburuk dengan aliran darah sistemik ke otak yang semakin menurun.
Di sisi lain, stroke perdarahan subarachnoid serta intraserebral dan
disebabkan karena pembuluh darah di otak pecah (Muttagin & Sari,
2011). Stroke iskemik disebabkan oleh vasokonstriksi arteri yang
menyuplai darah menuju otak (Valente et al., 2015). Sisa 20%
perdarahan serebral adalah penyebab terjadinya stroke. Stroke iskemik
dapat dibagi menjadi emboli serebral, aterotrombosis arteri, hipoperfusi
sistemik, dan infark lakunar (Wijaya & Putri, 2013).

Stroke iskemik memiliki berbagai penyebab, tetapi biasanya
disebabkan oleh emboli atau aterotrombosis, yang mengganggu cerebral
blood flow (CBF) atau aliran darah otak. Apabila CBF < 30
ml/100mg/menit maka bisa disebut Iskemik. CBF dikatakan normal jika
bernilai 50-60 mI/100 mg/menit. Apabila CBF menurun hingga < 10

ml/mg/menit maka kegagalan homeostasis terjadi dan menyebabkan



aktivitas protease, influks kalsium secara cepat, yaitu proses berantai
eksitotoksik dan berakibat neuron mati. Gangguan CBF jika diantara 15—
30 ml/100mg/menit, maka iskemik masih bisa dipulihkan apabila
melakukan terapi sejak awal. Reperfusi yang dihasilkan bisa menjadi
sebab lepasnya radikal bebas yang menjadikan kematian sel semakin
meningkat. Reperfusi adalah sebab transformasi hemoragik dari jaringan
mati yang mengalami infark (Wibowo & Gofir, 2011).
2.1.4. Faktor Risiko Stroke
1. Faktor risiko yang tidak dapat dimodifikasi
Faktor-faktir risiko yang tidak bisa dimodifikasi adalah jenis
kelamin, Usia, serta riwayat keluarga.
a. Usia
Secara umum stroke merupakan penyakit degeneratif.
Angka kejadian stroke meningkat seiring bertambahnya usia
dan berlipat ganda tiap 10 tahun saat berusia lebih dari 55 tahun.
Berdasarkan hasil penelitian di RSUD Klungkun sejak Oktober
2017 hingga September 2018 yang dirawat, menunjukkan jika
stroke iskemik seringnya terjadi di usia 55-64 tahun. Insiden
pasien yang terkena stroke iskemik dengan usia 45 tahun
keatas, lebih tinggi dibandingkan pasien di bawah 45 tahun.
Penelitian Ni Made, et al. (2019) disebutkan jika prevalensi
stroke pada usia lanjut lebih tinggi, yaitu: 67% (75 tahun ke

atas), 46,1% (65-74 tahun), dan 33% (55-64 tahun).



b. Jenis kelamin
Wanita berkemungkinan mengalami stroke lebih banyak
didandingkan pria, karene wanita memiliki harapan hidup lebih
lama dari pria. Beberapa faktor yang bisa menjadikan risiko
stroke pada wanita semakin meningkat yaitu: pre-eklampsia,
kehamilan, diabetes gestasional, terapi hormon pasca
menopause, dan menggunakan kontrasepsi oral (utamanya
merokok) (ASA, 2018).
c. Riwayat keluarga
Pasien dengan stroke iskemik yang mempunyai riwayat
keluarga terkena stroke berpeluang lebih banyak terkena stroke.
Seseorang yang Kkeluarganya tidak mempunyai riwayat stroke
beresiko - 12,3% lebih rendah daripada seseorang yang
keluarganya memiliki riwayat terkena stroke sebanyak 35,4%.
Berdasarkan penelitian di RS Margono Soekardjo Banyumas
yang dilakukan olen Ramdani (2018) menyatakan jika sebanyak
64,4%penderita stroke tidak mempunyai riwayat stroke di
keluarganya.
2. Faktor risiko yang dapat dimodifikasi
Beberapa faktor risiko bisa dimodifikasi yaitu diabetes

mellitus, hipertensi, merokok, dan dislipidemia.
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a. Hipertensi

Hipertensi adalah risiko amat penting untuk diperbaiki.
Tekanan darah tinggi berpotensial menjadikan stroke karena
bisa menjadikan penyempitan pembuluh darah di otak.
Pecahnya pembuluh darah di otak merupakan penghalang
aliran darah menuju otak, kemudian berujung matinya sel-sel
otak (Nastiti, 2012).

Hipertensi dapat menjadi penyebab utama terjadina
stroke karena mempercepat perkembangan aterosklerosis
karena plak yang merusak endotel. Plak ini membentuk
bekuan darah dan pecah. Gumpalan berkembang jadi emboli
yang masuk ke sistem serebrovaskular darah dan darah bisa
menyumbat pembuluh darah(Yulianto, 2011).

b. Diabetes mellitus

Berdasarkan - National Stroke Association (2018),
diabetes meningkatkan pembekuan darah serta timbunan
lemak dan di dinding pembuluh darah, memiliki dampak
buruk bagi jaringan tubuh, dan aterosklerosis pembuluh darah
besar dan kecil, termasuk suplai darah darah ke otak, yang
dapat mempercepat perkembangan penyakit. Kondisi
pembuluh darah di otak yang berkembang menjadi

aterosklerosis memiliki risiko yang sangat tinggi terjadinya
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penyumbatan atau pecahnya pembuluh darah dan dapat
menyebabkan stroke (Mahendra et al., 2017).

Berdasarkan Ramadany (2012) di RSUD Dr. Moewardi,
Surakarta, sebanyak 132 penderita stroke iskemik berjumlah
71,21% mempunyai riwayat diabetes. Hasil penelitian Kabi
(2015) dan Alagindera (2016) menemukan hasil yang berbeda
dengan penelitian tersebut, yang mana menyatakan jika pasien
dengan stroke iskemik lebih banyak yang tidak berriwayat
diabetes dibandingkan mereka yang memiliki riwayat.
Dislipidemia

Pasien stroke hemoragik mempunyai kadar kolesterol
yang lebih rendah daripada pasien stroke isokemik. Kadar
kolesterol tinggi adalah faktor independen terjadinya stroke
iskemik. Kadar kolesterol > 240 mg/dl pada pasien,
mempunyai risiko-tinggi sebanyak 24,6% daripada pasien
dengan kadar kolesterol < 200 mg/dl yang angka risiko adalah
38,5% (Ni Made et al., 2019).

Kolesterol ~merupakan zat yang membentuk
aterosklerosis pada lapisan dalam pembuluh darah dan
berperan penting dalam menyumbat pembuluh darah.
penyumbatan seperti ini juga bisa terjadi di pembuluh darah di
otak. Ketika sumbatan dimaksimalkan (menutup rongga

pembuluh darah secara keseluruha) pada akhirnya
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menyebabkan stroke karena tidak ada aliran darah menuju otak
(Boehme et al., 2017).
d. Merokok

Faktor risiko stroke sebanyak 3,5% ada pada orang
merokok. Risiko akan berkurang sesudah merokok berkurang
dan muncul sesudah 2-4 tahun orang tersebut berhenti merokok.
Rokok mengandung polutan yang disebut oksidan. Oksidan ini
merusak dinding arteri yang jadi tempat penumpukan sel
trombosit, lemak, penimbunan kolesterol, serta aterotrombosis.
Trombosis aterosklerotik- menyebabkan dinding arteri menjadi
rapuh, menghalangi aliran darah menuju organ-organ tubuh,
salah satunya seperti otak, serta menjadi sebab stroke (Latifah

& Supatmi, 2015).

2.1.5. Patofisiologi Stroke

Pembuluh darah otak mengalami vasodilatasi dan vasokonstriksi
saat merespon perubahan tekanan darah, namun proses ini bisa terganggu
karena cedera akut seperti hipertensi kronis, aterosklerosis, serta stroke.
CBF bernilai normal jika 50-60 mL/100 g/menit dan rerata aliran darah
otak 50 mL/100 g/menit, dan dipertahankan di tekanan arteri mulai 50
hingga 150 mmHg dengan proses autoregulasi cerebral. Pengurangan
secara terus menerus hingga 12 mL/100 g/menit, maka akan terjadi
kerusakan permanen otak (infark). Jaringan iskemik namun integritas

membran dipertahankan umumnya mengelilingi inti infark dikatakan
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sebagai penumbra iskemik. Diterapkannya intervensi terapeutik
menjadikan penumbra ini bisa diselamatkan (Dipiro, 2013).
Berkurangnya aliran darah yang berkurang ke otak pada stroke
iskemik adalah sebab hipoksemia di otak lokal, menyebabkan reaksi
berantai membunuh elemen pendukung sel otak dan sel otak. Daerah
iskemik otak memiliki inti (core) yang memiliki sifat sentral dan derajat
iskemia terbesar. Tanpa reperfusi, area ini di waktu singkat akan menjadi
nekrotik. Penumbra iskemik adalah agian luar core iskemik. Meskipun
jaringan pendukung dan sel-sel otak tidak mati, fungsinya terbatas serta
menjadi sebab rusaknya saraf. Jumlah iskemia yang mencapai perifer
berkurang. Karena aliran darah kolateral, di luar area penumbra iskemik
bisa dikelilingi area hiperemik (luxury perfusion area). Daerah penumbra
iskemik ini adalah target pengobatan stroke iskemik akut dan tidak bisa
sel-sel otak kembali. Reversibilitas dipengaruhi faktor temporal, dan
daerah penumbra dapat menghilang secara bertahap jika reperfusi tidak

terjadi (Junaidi, 2011).

2.1.6. Kasifikasi Stroke
Terdapat dua jenis stroke iskemik menurut American Heart
Association (AHA), 2019 yaitu:
1. Stroke Embolik
Pada stroke embolik, fragmen bekuan darah atau plak
terbentuk di arteri besar yang biasanya terhubung ke jantung

atau otak dan berjalan dari arteri menuju otak. Gumpalan darah
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yang ada di otak bisa menyumbat pembuluh darah kemudian
menjadi sebab munculnya stroke (AHA, 2019).
2. Stroke Trombotik
Stroke trombotik merupakan stroke karena tersumbatnya
lumen pembuluh darah yang ada di otak akibat penebalan
bekuan darah dan kurangnya kelancaran aliran darah.
Penurunan aliran darah ini menyebabkan iskemia (Wijaya &
Putri, 2013).
2.1.7. Penatalaksanaan Terapi

1. Terapi stroke iskemik menurut PERDOSSI (2016) :

a. Terapi intravaskular: trombektomi mekanik, di stroke iskemik
dengan pembuluh intrakranial atau karotis interna, onset <8
jam.

b. Trombolisis intravena: alteplase berdosis 0.6 sampai dengan
0.9 mg per kgBB, stroke iskemik onset < 6 jam

c. Manajemen Hipertensi

Pada pasien stroke iskemik akut, jika TDD >120 mmHg
dan TDS >220 mmHg, tekanan darah meturun sebanyak 15%
(diastolik dan sistolik) saat 24 jam pertama. Tekanan darah
pasien stroke iskemik akut yang menjalani terapi
trombolitik/rtPA, mengalami penurunan tekana darah menjadi
TTD<110mmHg dan TDS <185 mmHg. Dalam jangka 24 jam

sesudah rtPA diberikan tekanan darah harus sampai TTD <150
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mmHg dan TDS <180 mmHg. Labetalol, nitropaste,
nitroprusside, nicardipine atau diltiazem intravena digunakan
sebagai obat antihipertensi. (PERDOSSI, 2017).
d. Pencegahan stroke berulang
Pencegahan stroke dilakukan dengan pemberian inhibitor
agregasi trombosit (aspirin, clopidogrel, cilostazol) atau
antikoagulan (warfarin, dabigatran, rivaloxaban) (PERDOSSI,
2016). Tidak dianjurkan untuk memulai terapi antikoagulan
selama 24 jam sesudah kombinasi rtPA intravena (IV)
diberikan. Untuk stroke Iskemik akut, dianjurkan untuk
memberikan aspirin dengan dosis pertama 325 mg selama 24-
48 jJjam dari onset stroke. Tidak dianjurkan untuk
menggunakan aspirin untuk terapi tambahan dalam jangka 24
Jam sesudah obat trombolitik diberikan. Aspirin tidak bisa
menggantikan intervensi stroke akut, contohnya  rtPA
intravena. Jangan berikan aspirin jika Anda merencanakan
obat trombolitik. Cropidrogel unuk stroke iskemik akut
tidaklah dianjurkan, terkecuali pasien berindikasi spesifik
seperti non-Qwave-MI, angina tidak stabil, recent stenting.
Perawatan harus dilanjutkan hingga 9 bulan berikutnya

sesudah kejadian(PERDOSSI, 2017).
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2. Pemberian Alteplase

Alteplase jika diberikan selama 3 jam dari timbulnya gejala,
terbukti bisa menjadikan efek akhir dari stroke iskemik bisa
berkurang. Untuk menyingkirkan perdarahan, sebelum
pengobatan dimulai harus melakukan CT scan kepala. Pasien
harus sesuai kriteria eksklusi serta kriteria inklusi. Dosisnya
yaitu 0,9 mg/kg (maksimal 90 mg) IV. Suntikkan melebihi 1
jam, lalu berikan dosis total 10 bolus selama 1 menit.
Perdarahan pasien harus selalu dipantau dengan cermat dan
pengobatan dengan antiplatelet serta antikoagulan selama 24
jam harus dihindari dan (Dipiro, 2015).

. Pedoman AHA/ASA merekomendasikan terapi antiplatelet
adalah dasar terapi antitrombotik sebagai pencegahan stroke
iskemik sekunder serta lebih baik dipakai untuk stroke emboli
non-jantung. Aspirin pelepasan berkelanjutan, clopidogrel, dan
dipiridamol dan aspirin  merupakan obat antiplatelet lini
pertama. Kombinasi clopidogrel dan aspirin direkomendasikan
hanya bagi pasien dengan riwayat infark miokard/stenting
koroner dan stroke iskemik, untuk memperkecil risiko
perdarahan yang direkomendasikan adalah aspirin dosis ultra

rendah (Dipiro, 2015).
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4. Pemberian warfarin
Warfarin adalah obat antitrombotik lini pertama bagi
profilaksis sekunder di pasien yang diduga fibrilasi atrium serta

emboli jantung (Dipiro, 2015).

2.2. Interaksi Obat
2.2.1. Definisi Interaksi Obat

Interaksi obat adalah sebuah peristiwa yang terjadi saat beberapa
obat diberikan hampir bersamaan atau secara bersamaan sehingga aksi
obat yang satu dipengaruhi obat lain. Ada dua kemungkinan konsekuensi
peristiwa interaksi ini. Artinya, meningkatkan toksisitas atau mengurangi
efek klinis (BPOM, 2015).

Interaksi obat merupakan sebuah permasalahan yang berhubungan
dengan obat, hal ini diidentifikasikan sebagai kondisi atau kondisi terapi
obat bisa berpengaruh terhadap hasil klinis pasien. DRP memiliki
beberapa kategori yang mencakup indikasi obat tidak tepat, indikasi tidak
diobati, interaksi obat, obat salah, dosis subterapeutik, overdosis,
kegagalan menerima obat, dan efek samping (lwan et al., 2013)

Interaksi obat merupakan penyebab bahaya yang dapat dicegah
pada pasien. Kerusakan dapat terjadi sebagai akibat meningkatnya
efikasi obat yang menyebabkan toksisitas, atau berkurangnya efikasi obat
yang menyebabkan kegagalan pengobatan (Snyder et al., 2012). Obat-

obat yang diberikan di waktu bersamaan bisa berinteraksi atau saling
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mengubah satu sama lain. Interaksi dapat berupa peningkatan atau
antagonisme aksi anatara obat-obat tersebut, dan efek lain (BNF, 2017).
Interaksi terjadi saat efek obat tertenti diubah jamu, obat lain,
minuman, makanan, atau bahan kimia lain. Definisi yang berhubungan
dengan pasien yaitu apa yang terjadi saat dua atau lebih obat salinh
bersaing (Darmali, 2013).
2.2.2. Mekanisme Interaksi Obat
Pembagian mekanisme interaksi obat ada tiga interaksi,
diantaranya adalah interaksi farmakokinetik, farmasetik, dan
farmakodinamik (Sinaga, 2011).
2.2.2.1. Interaksi farmakodinamik
Istilah interaksi farmakodinamik mengacu pada interaksi obat
yang langsung mempengaruhi - satu sama lain. Interaksi terjadi
diantara obat di tempat kerja, sistem reseptor, atau di sistem
fisiologis sama, secara sinergis, aditif, ataupun antagonis dengan
tanpa merubah kadar obat di plasma. Contoh obat yang berinteraksi
secara farmakodinamik adalah simvastatin dan ramipril, mekanisme
kerja obat tersebut adalah hiperkalemia dan miopati. Apabila
seseorang diketahui memiliki tanda-tanda miopati ataupun
hiperkalemia, maka ukuran kalium serum dikurangi dosisnya atau
menghentikan penggunaan obat tersebut (Lexicomp, 2018).
Efek obat ini bersifat antagonis jika interaksi farmakodinamik

benar-benar diharapkan dan efek saling meningkatkan mengarah ke
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arah yang sama (efek sinergis), jika efek satu obat diblokir oleh obat
lain (Cascorbi, 2012).
2.2.2.2.Interaksi Farmakokinetik
Interaksi farmakokinetik yaitu distribusi, absorpsi, ekskresi, dan
metabolisme atau disingkat ADME, yang bisa menurunkan atau
meningkatkan kadar obat di plasma. Interaksi yang terjadi di antara
mekanisme farmakokinetik dan obat terjadi dikarenakan terdapaat
perbedaan sifat fisikokimia sehingga perbedaan sifat farmakokinetik
terjadi.
1. Interaksi proses absorpsi
Interaksi ini terjadi karena pH obat pertama berubah.
Efek absorpsi obat dapat- disebabkan oleh berkurangnya
waktu tinggal di saluran cerna atau pembentukan kompleks.
Misalnya, interaksi obat dengan digoxin dan omeprazole.
Omeprazole meningkatkan pH lambung, membuat basa
lemah digoxin tidak terionisasi dan lebih mudah diserap.
Peningkatan bioavailabilitas digoksin dapat menyebabkan
toksisitas digitalis. Efek toksik dari digoxin, seperti gejala
takikardia pada pasien, harus dipantau secara hati-hati
(Baxter, 2015).
2. Interaksi proses distribusi
Jika ada situs pengikatan protein plasma dalam darah di saat

yang sama. Kompetisi pengikatan protein adalah proses
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yang umum dan hanya relevan jika obat tersebut memiliki
pengikatan protein yang tinggi, efikasi terapeutik yang
rendah, dan volume distribusi yang relatif kecil (Noviani et
al., 2017).
Interaksi pada proses metabolisme

Interaksi di metabolisme memiliki dua kemungkinan
untuk terjadi, yaitu: promotor enzim atau inhibitor enzim.
Pengendapan bisa merangsang metabolisme obat lain,
kemudian menjadikan ekskresinya meningkat. Misalnya
interaksi obat dengan fenitoin menggunakan dexsametason.
Karena fenitoin adalah penginduksi enzim di hati, fenitoin
dapat meningkatkan metabolisme dan pembersihan
dexsametason. Interaksi-ini dapat-mengurangi tingkat dan
kemanjuran dexsametason pada pasien ini (Baxter, 2015).
Interaksi pada proses eliminasi

Interaksi ~ ekskresi oleh ~ginjal bisa melalui
berubahnya pH urin ataupun melalui kompetisi tempat
pengikatan sistem transformasi yang fungsinya untuk
ekskresi. Digoksin diberikan bersamaan dengan obat yang
bisa menjadikan ginjal rusak seperti siklosporin dan
aminoglikosid, yang menyebabkan efek toksik serta

meningkatkan kadar digoksin (Noviani et al., 2017).
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2.2.3. Tingkat Keparahan Interaksi Obat
Tingkat keparahan interaksi obat dibagi atas tiga bagian sebagai
berikut:
1. Keparahan minor
Kategori interaksi obat minor secara klinis berbahaya untuk

digunakan tetapi tetap tidak menimbulkan gejala klinis yang
perlu dipantau selama penggunaan (Barliana et al., 2013).
Contoh interaksi yang lebih ringan adalah ranitidin dan
sukralfat, yang bila diberikan bersama dengan sukralfat,
mengurangi bioavailabilitas ranitidin (Baxter, 2015).

2. Keparahan moderate

Interaksi di keparahan sedang ketika salah satu potensi risiko

pada pasien mungkin terjadiserta beberapa pemantauan perlu
dilakukan. Efek interaksi sedang dapat menjadikan berubahnya
kondisi Kklinis pasien, mengakibatkan perawatan tambahan,
rawat inap, atau rawat inap yang berkepanjangan. Contoh dari
interaksi obat ini yaitu interaksi obat kaptopril dan aspirin.
Kaptopril dan aspirin yang digunakan secara bersamaan dapat
mengurangi tekanan darah dan efek vasodilatasi kaptopril
berkurang. Akibatnya, pasien menerima pengobatan tambahan
yang furosemide untuk menurunkan tekanan darah.

(Nurmahmudah, 2016).
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3. Keparahan major

Interaksi diklasifikasikan sebagai mayor ketika ada
kemungkinan tinggi dari peristiwa yang berbahaya bagi pasien,
seperti peristiwa yang mengancam jiwa pasien atau terjadinya
bahaya permanen (Sinaga, 2011). Contohnya interaksi di
antara obat furosemid dan gentamisin karena bisa
menyebabkan kerusakan permanen (ototoksisitas) (Lexicomp,
2018).

2.3. Lama Rawat Inap Pasien Stroke
2.3.1. Rawat Inap Stroke Iskemik

Stroke merupakan jenis penyakit neurologis akut dan berbahaya
sehingga memerlukan manajemen -perawatan yang tepat untuk
mempercepat pemulihan pasien, mengendalikan factor risiko, mencegah
komplikasi dan kematian. Lama rawat pada pasien stroke akut bervariasi
antara 1 sampai 2 minggu (Saxena et al., 2016).

Perbaikan kondisi klinis pasien dapat diketahui melalui
pemeriksaan rutin dan laboratorium serta Indeks Barthel untuk
mengetahui kemampuan pasien dalam beraktivitas sehari-hari. Indeks
Barthel diukur melalui indikator kemampuan pasien untuk mandi,
makan, berpakaian, kebersihan diri, kontrol miksi, kontrol defekasi,
berpindah kursi, toilet transfer, naik tangga, dan berpindah tempat dan
(Stroke Center dalam Sulistyani, 2013). Keluaran klinis yang baik

didapatkan apabila nilai Indeks Barthel > 45-100, sedangkan keluaran
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klinis yang buruk apabila nilai < 45 (Setianto et al., 2015). Adanya
peningkatan kondisi Kklinis dan fisik melalui berbagai pemeriksaan
tersebut menjadi indikator untuk menentukan kepulangan pasien
(Sulistyani, 2013).
2.3.2 Faktor yang Mempengaruhi Lama Rawat Inap Stroke
2.3.2.12.Umur

Umur merupakan faktor yang erat kaitannya dengan elastisitas
pembuluh darah manusia. Bertambahnya umur menyebabkan
berbagai jaringan tubuh kurang elastis termasuk pembuluh darah
(Wijayanto & Satyabakti, 2014). Usia adalah tervariabel penting
yang berkaitan denganjumlah kejadian stroke, karena risiko
seseorang terkena stroke berlipat ganda setiap 10 tahun setelah usia
55 tahun (Reunita et al.,2016). Berdasarkan Framingham study
menunjukkan bahwa 32% dikelompok berusia 56 sampai dengan 64
tahun, risiko stroke meningkat 20% dikelompok berusia 45 sampai
dengan 55 tahun, dan 83% dikelompok berusia 65 sampai dengan 74
tahun (Nastiti, 2012).

Berdasarkan penelitian Sulistyani & Purhadi (2013) yang
menganalisis tingkat perbaikan Kklinis pasien stroke menggunakan
metode regresi  Cox-Weibull menunjukkan  bahwa usia
mempengaruhi tingkat perbaikan klinis pasien stroke. Pasien stroke
di atas usia 1 mencapai peningkatan klinis 1,0309 kali lipat lebih

lambat daripada pasien yang lebih muda.
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2.3.2.2 Jenis Kelamin

Pria lebih sering terkena stroke dari pada wanita. Dalam
penelitian Profesor RSUP. DR. R.D. Kandou Manado melaporkan
bahwa tahun 2012 hingga 2013, banyaknya pasien pria (52%) lebih
tinggi dari jumlah pasien perempuan. Sebuah penelitian lain di
Singapura menemukan jika perbedaan kelamin tidak memiliki
korelasi signifikan, tetapi sebuah penelitian di Sagrat Cor Hospital
di Barcelona menemukan bahwa faktor risiko yang dapat
mempengaruhi LOS, stroke, dan penyebab stroke menyatakan
bahwa wanita dan pria memiliki karakteristik yang berbeda (Arboix
etal., 2012).

Berdasarkan data Kemenkes (2018) menunjukkan bahwa
prevalensi stroke pada pria sebanyak 7,1 per 1000 penduduk
sedangkan pada perempuan sebesar 6,8 per 1000 penduduk. Akan
tetapi pada tingkat umur diatas 85 tahun prevalensi stroke lebih
tinggi terjadi pada perempuan. Penyabab hal ini karena wanita
mempunyal hormon estrogen Yyang digunakan untuk menjaga
kekebalan tubuh sebagai pertahanan terhadap aterosklerosis
(penumpukan kolesterol pada dinding arteri) hingga menopause.

Beberapa penelitian yang ada menunjukkan hasil yang berbeda.
Penelitian Arboix & Alioc (2011) menunjukkan bahwa jenis
kelamin merupakan prediktor lama rawat inap pasien stroke akut.

Berbeda dengan hasil penelitian Saxena & Prasad (2016) di India
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yang menunjukkan bahwa jenis kelamin tidak mempengaruhi lama
rawat inap pasien stroke akut.
2.3.2.3 Komplikasi Medis
Pasien stroke umumnya rentan mengalami komplikasi medis
pada saat perawatan yang mempengaruhi kondisi klinis pasien
(Ingeman et al., 2011). Jenis komplikasi yang umumnya terjadi
seperti pneumonia, infeksi saluran kemih, konstipasi, luka tekan,
dan disebabkan oleh gejala-gejala lain akibat stroke dan proses
perawatan pada pasien stroke. Infeksi saluran kemih disebabkan
oleh penggunaan Kkateter urine pada pasien stroke yang dapat
menjadi jalur masuk patogen ke dalam tubuh (Johnsen et al.,2012).
Komplikasi medis pasien stroke selama pengobatan
mempengaruhi lama rawat pasien (Johnsen et al., 2012). Penelitian
yang dilakukan menunjukkan bahwa komplikasi medis seperti
pneumonia dan infeksi saluran kemih meningkatkan lama rawat inap
pasien stroke akut (Ingeman et al., 2011).
2.3.2.4 Tingkat keparahan stroke akan memperpanjang LOS
Pasien stroke sering datang ke rumah sakit dalam kondisi
serius. Menurut Sekeon (2014), pasien stroke yang dirawat dengan
tingkat keparahan rata-rata. Menurut Soertidewi (2011), menilai
keparahan rawat inap dan kepulangan pasien stroke menentukan

pengobatan yang tepat dan menilai perjalanan akut stroke untuk
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mengurangi dampak buruknya perjalanan pasien stroke, sangat
penting untuk dilakukan.

Tingkat keparahan stroke dipengaruhi oleh banyak faktor
risiko  seperti hipertensi, kolesterol serum, gangguan toleransi
glukosa, usia, dan jenis kelamin. Kadar LDL darah yang semakin
tinggi pada pengobatan awal, maka menjadikan masa pengobatan
pasien stroke iskemik semakin lama. Kadar gula darah serta tekanan
darah memiliki pengaruh yang signifikan pada lamanya pengobatan
pasien (Badrun et al.,2013). Tingkat keparahan stroke dinilai
menggunakan NIHSS yang merupakan total skoring dari deficit
neurologi yang terjadi. Sedangkan semakin banyak faktor risiko
yang dimiliki pasien maka semakin besar risiko terjadinya stroke.

Hasil Penelitian yang dilakukan Kembuan & Sekeon
(2014), rata-rata skor National Institutes of Health Stroke Scale
(NIHSS) sebanyak 9,3 menunjukkan jika rerata pasien stroke di
rumah sakit tingkat keparahannya sedang. Menurut penelitian
Sitanggang (2014), keparahan rata-rata pasien stroke dirawat di
rumah sakit adalah 68%, dan kebanyakan mengalami cacat
neurologis berat.

2.3.2.5 Penyakit komorbid: keganasan, Chronic Kidney Disease (CKD),
Congestif Heart Failure (CHF)

1. Congestif Heart Failure (CHF)



27

Gagal jantung kongestif merupakan kondisi jantung tidak bisa
memompa darah sesuai kebutuhan tubuh. Penyebab dari hal ini
adalah kemampuan jantung yang mengalami penurunan
memompa darah (Whalen et al., 2014). Hasil yang diperoleh
berdasarkan studi pendahuluan peneliti saat 15 Oktober 2018,
pasien gagal jantung rawat inap di RSUD Moewardi sebanyak
205 orang di tahun 2018.

Berdasarkan Sagala, et al. (2016) lamanya pasien dagal
jamnutung rawat inap Yyaitu 6 hari. Gagal jantung sering
dihubungkan dengan tingkat rawat inap jangka panjang dan rawat
Inap yang tinggi (Djaya et al., 2015).

. Chronic Kidney Disease (CKD)

Penyakit ginjal kronis adalah istilah umum untuk gangguan
heterogen yang mempengaruhi struktur dan fungsi ginjal (Andrew
et al., 2011). Berdasarkan penelitian Fina, et al. (2011)
menyatakan hampir semua pasien yang dirawat lebih dari 7 hari
adalah pasien PGK yang menjalani hemodialisis, dan yang paling
lama mendapat pengobatan pada tanggal 25 dan 27 adalah yang
menjalani operasi.

Keganasan

Penyakit keganasan merupakan salah satu penyebab utama

kematian di dunia. Pada tahun 2012 sebesar 8,2 juta orang

meninggal karena tumor ganas. Menurut 1ARC (International
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Agency for Research on Cancer) terdapat 14.067.894 keganasan
baru terjadi di seluruh dunia pada tahun 2012, dan 8.201.575
meninggal karena keganasan. Di Indonesia, prevalensi
tumor/keganasan pada tahun 2013 sebesar 1,4% atau sekitar

347.792 (Riskesdas, 2015).

2.3.2.6. Stroke Hemoragik LOS Lebih Panjang Dari Stroke Iskemia

Stroke hemoragik memiliki angka kematian yang lebih tinggi
dan lama rawat inap di rumah sakit (Curtain et al., 2017). Berdasarkan
penelitian Novita, et al. (2020) Pasien stroke hemoragik menyatakan
memiliki waktu rawat inap yang lebih lama dibandingkan dengan
stroke iskemik. Pasien stroke iskemik rata-rata dirawat 7 hari selama
1-7 hari, dan pasien stroke hemoragik dirawat dalam 1-41 hari rata

rata 8 hari.

Tingkat perbaikan Kklinis pasien stroke iskemik adalah 2,46
kali lipat dibandingkan pasien stroke hemoragik. Hal ini
meningkatkan lama rawat pasien stroke hemoragik (Sulistyani &
Purhadi, 2013). Stroke hemoragik memerlukan pengobatan yang lebih
lama karena hasil klinis yang kurang diprediksi dan faktor risiko

komplikasi pada pasien stroke (Novita et al., 2020).
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2.5. Hubungan Potensi Interaksi Obat Dengan Lama Rawat Inap Pasien
Stroke

Pemberian obat ke pasien stroke baik dari segi jenis atau dosis obat
obatnya menyesuaikan keadaan pasien. Hal ini karena kompleksitas suatu
obat tersebut bisa mengalami beberapa interaksi obat. Pasien yang tinggal di
rumah sakit semakin lama, maka obat yang digunakan juga semakin banyak.
Obat yang pasien strok jika semakin banyak, maka kemungkinan interaksi
obat juga menjadi semakin besar(Nurmahmudah et al., 2016).

Potensi interaksi obat pada pasien stroke utamanya di obat
antikoagulan, antihipertensi, serta antiplatelet (\Venkateswaramurthy et al.,
2016). Frekuensi interaksi obat dapat meningkatkan risiko rawat inap bagi
pasien, dan kebanyakan interaksi obat farmakokinetik serta mempunyai
tingkat keparahannya sedang.

Pasien stroke polifarmasi dapat meningkatkan risiko interaksi antar
obat secara signifikan, polifarmasi adalah pemakaian obat yang berjumlah
banyak dan tanpa mempertimbangkan bagaimana kondisi kesehatan pasien
(Rambadhe et al., 2012). Tingginya insiden interaksi obat potensial dapat
berdampak buruk pada pasien. Interaks obat palingtidak bertanggung jawab
atas 20-30% efek samping yang membutuhkan perhatian klinis

(Hadjibabaie et al., 2013) (Langerova et al., 2013).
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1.3 Kerangka Teori
Kerangka teori dari penelitian ini adalah potensi interaksi obat baik dari
segi mekanisme dan tingkat keparahannya dengan lama rawat inap pasien

stroke di RSI Sultan Agung Semarang yang digambarkan dalam gambar 2.1:

UNISSULA




stroke

v

Terapi pengobatan

Faktor risiko stroke :

e Dapat dimodifikasi
e Tidak dapat
dimodifikasi

Mekanisme
farmakokinetik

farmakodinamik

Faktor yang mempengaruhi
lama rawat inap :

Usia, Jenis kelamin,
Komplikasi, Tingkat
keparahan stroke

Gambar 2.1Kerangka Teori
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1.4 Kerangka Konsep

Variabel Independen Variabel Dependen

Lama Rawat Inap
Pasien Stroke iskemik

Interaksi Obat

Gambar 2.2 Kerangka Konsep

1.5 Hipotesis
Hipotesis dalam penelitian ini adalah terdapat hubungan antara interaksi
obat dengan lama rawat inap pasien stroke iskemik di RSI Sultan Agung

Semarang.



BAB |11

METODE PENELITIAN

3.1 Jenis Penelitian dan Rancangan Penelitian
Penelitian ini merupakan penelitian observasional. Desain penelitian ini
adalah deskriptif dan analitik, dan pengambilan datanya bersifat retroaktif.
Data penelitian dikumpulkan dari rekam medis pasien rawat inap stroke
iskemik di RSI Sultan Agung Semarang.
3.2 Variabel dan Definisi Opersaional
3.2.1 Variabel
3.2.1.1 Variabel Bebas
Variabel bebas dalam penelitian ini adalah potensi interaksi obat
dilihat dari mekanisme dan tingkat keparahan obat
3.2.1.2 Variabel Terikat
Variabel terikat dalam penelitian ini adalah lama rawat inap
pasien stroke iskemik
3.2.2 Definisi Operasional
3.2.2.1 Interaksi Obat
Interaksi obat adalah salah satu faktor yang mempengaruhi
respon tubuh terhadap pengobatan ketika menyebabkan
kecanduan atau ketika obat berinteraksi mengurangi efektivitas
obat, sehingga mengubah efek terapeutiknya. Cara ukur
menggunakan Drugs.com, Medscape, dan Jurnal.

Skala : Nominal, Hasil ukur : ada interaksi, dan tidak ada interaksi
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3.2.2.2 Lama Rawat Inap Pasien Stroke Iskemik
Lama rawat inap merupakan hasil penghitungan lama rawat
inap pasien yang terhitung sejak tanggal masuk rumah sakit
sampali pasien keluar dari RSI Sultan Agung pada periode 2020.
Cara ukurnya dengan melihat data rekam medis pasien.
Skala ukur : Nominal
Hasil ukur : Lama rawat inap pendek (< 7 hari), Lama rawat
panjang (> 7 hari)
3.2 Populasi dan Sampel Penelitian
3.3.1 Populasi Penelitian
Populasi penelitian ini yaitu pasien rawat inap stroke iskemik yang
mendapatkan terapi di instalasi rawat inap di RSI Sultan Agung
Semarang mulai Januari 2020 sampai Desember 2020.
3.3.2 Sampel Penelitian
Teknik pengambilan sampel penelitian ini yaitu purposive sampling.
Arti purposive sampling yaitu sebuat teknik untuk menentukan sampel
dengan mempertimbangkan beberapa kriteria. Sampel penelitian ini
sesuai dengan kriteria eksklusi dan inklusi yang terdiri dari :
3.3.2.1 Kiriteria Inklusi
1.Pasien stroke iskemik pertama kali di instalasi rawat inap
2. Pasien dengan rekam medis dan status pasien yang lengkap
(nama, jenis kelamin, usia), obat yang digunakan (nama,dosis)

3.3.2.2 Kriteria Eksklusi
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- Pasien dengan komorbid cancer, chronic kidney disease (CKD),
infeksi akut

- Riwayat pengobatan pasien tidak lengkap

Rumus peritungan sampel :

2
Z Z
n = (c:'l'fi‘) +3

osin(352)

Keterangan :
alpha (o) : Kesalahan tipe satu ditetapan 5%, hipotesis satu arah
n : Jumlah subjek

Beta () : Kesalahan tipe dua ditetapkan 10%

Z, : Nilai standar alpha = 1,64

r : Koefisien korelasi minimal yang dianggap bermakna, dietatpkan
04

Zg - Nilai atandar beta = 1,28

Perhitungan sampel :
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2
2. +Z
n = (c: E) +3

0,5/n G + )

(1,64 +1,28)

o)

n,sm(

= 50,5 =51
Jumlah subjek yang diperlukan adalah 51
(Dahlan, 2014).

3.4 Instrumen dan Bahan Penelitian
Instrumen dan bahan pengumpulan data pada penelitian ini
menggunakan lembar- pendataan yang berisi rekam medis pasien stroke
iskemik. Data yang dikumpulkan meliputi jenis kelamin, usia, diagnosis stroke,

jenis obat, jJumlah obat yang diberikan, dan lama rawat pasien.



3.5 Alur Penelitian

Pengajuan penelitian kepada Program Studi Farmasi Fakultas
Kedokteran Universitas Islam Sultan Agung Semarang

l

Melakukan proses kelengkapan syarat-syarat perizinan penelitian
yang telah ditetapkan oleh pihak Rumah Sakit Islam Sultan Agung

l

Melakukan pengajuan permohonan izin penelitian di Litbang Rumah
Sakit Islam Sultan Agung Semarang

Pengambilan data berupa rekam medik pada pasien stroke rawat inap
setelah mendapatkan persetujuan dari pihak Rumah Sakit Islam
Sultan Agung Semarang

Pengumpulan dan pencatatan data disesuaikan pada kriteria inklusi

\ 4
Pengolahan data

\4
Hasil penelitian

Gambar 3.1 Alur Penelitian
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3.6 Tempat dan Waktu

Tempat penelitian dilakukan di RSI Sultan Agung Semarang.

Jenis Bulan

kegiatan Jan Feb Mar Apr Mei Jun Jul  Ags Sep Okt Nov Des
2021 2021 2021 2021 2021 2021 2021 2021 2021 2021 2021 2021

Pengajuan X
judul

Pembuatan X X X X X
Proposal

Sidang X
Proposal

Pengajuan X
surat izin ke
prodi

Pengajuan X
surat izin ke
RS

Pengambilan X
data

Pengolahan X X X
data dan
penyusunan

Sidang X
Skripsi

Tabel 3.1 Waktu Penelitian
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3.7 Analisis Data

Analisis deskriptif interaksi obat dilakukan menggunakan tools
www.drugs.com, Medscape. Analisis obat dilakukan berdasarkan mekanisme
interaksi obat dan tingkat keparahan obat. Kemudian menggunakan uji Chi-
square untuk melihat hubungan potensi interaksi obat dengan lama rawat inap
pasien stroke iskemik yang dianalisis menggunakan tool software SPSS untuk
mencari frekuensi harapan. Apabila frekuensi harapan >20% menggunakan uji
fisher exact, apabila frekuensi harapan <20% mnggunakan uji Chi square,
apabila frekuensi harapan sama dengan 0% maka menggunakan uji continue
correlation. Apabila p < 0,05 : Ho ditolak, berarti ada hubungan antara potensi
interaksi obat dengan lama rawat inap pasien stroke. Apabila p > 0,05 : Ho
diterima, berarti tidak ada hubungan antara potensi interaksi obat dengan lama

rawat inap pasien stroke.


http://www.drugs.com/
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BAB IV
HASIL DAN PEMBAHASAN

4.1.  Hasil Penelitian
Penelitian ini adalah penelitian observasional. Studi observasional
ialah metode penelitian yang digunakan untuk mengukur proses seta
perillaku individu dalam suatu peristiwa. Penelitian ini membutuhkan
sampel sebanyak 51 pasien untuk mengetahui hubungan interaksi obat
dengan lama rawat inap pasien stroke iskemik. Data rekam medis dalam
penelitian ini berasal dari pasien stroke iskemik. Perhatikan kriteria inklusi
dan eksklusi dengan sampel acak.
4.1.1. Karakteristik pasien
Sampel terdiri dari 51 data rekam medik pasien stroke iskemik di RSI
Sultan Agung Semarang tahun 2020. Data karakteristik pasien stroke
iskemik disajikan menurut usia, jenis kelamin, dan diagnosis pasien.
4.1.1.1. Karakteristik umur
Karakteristik umur pada penelitian ini diklasifikasikan
menurut Riset Kesehatan Dasar 2018 yaitu masa lansia awal ( usia
46 sampai 55 tahun), dewasa akhir ( usia 36 sampai 45 tahun),
manula ('usia 65 tahun dan seterusnya), dan masa lansia akhir ('usia
56 sampai 65 tahun).
Data pasien stroke iskemik di RSI Sultan Agung tahun 2020

menurut usia terdapat di tabel 4.1:
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Tabel 4.1 Distribusi Umur pada Pasien Stroke Iskemik di
RSI Sultan Agung Semarang.

No. Umur Jumlah Pasien Presentase(%)

1. 36-45 3 5,9%

2. 46-55 15 29,4%

3. 56-65 24 47,1%

4, >65 9 17,6%
Total 51 100%

Berdasarkan tabel 4.1 menunjukan bahwa usia pasien stroke
iskemik terbanyak dalam penelitian ini terdapat di masa lansia akhir
dari usia (56-65 tahun) dengan jumlah 24 pasien (47,1 %), paling
sedikit terdapat di usia (36-45 tahun) yang masuk kelompok masa
dewasa akhir dengan jumlah 3 pasien (5,9%).

4.1.1.2. Karakteristik jenis kelamin

Berikut masing masing jumlah data pasien yang diperoleh

dari jenis kelamin :

Tabel 4.2 Distribusi Jenis Kelamin pada Pasien Stroke Iskemik
di RSI Sultan Agung Semarang.

No. Jenis Kelamin Jumlah Pasien Presentase(%)

1. Laki laki 29 56,9%

2. Perempuan 22 43,1%
Total 51 100%

Tabel 4.2 menunjukan jika pasien laki laki memiliki jumlah
lebih banyak dari pasien perempuan, yaitu 56,9% sebanyak 29
pasien, sedangkan pada jenis kelamin perempuan 43,1% sebanyak

22 pasien.
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4.1.1.3. Diagnosis pasien
Diagnosa pada penelitian ini adalah stroke iskemik
(diagnosa utama atau diagnosa sekunder) di RSI Sultan Agung.
Pasien di penelitian ini memiliki satu penyakit penyerta atau lebih,
diketahui dari tabel 4.3:

Tabel 4.3 Distribusi Penyakit Penyerta pada Pasien Stroke
Iskemik di RSI Sultan Agung Semarang.

No. Diagnosa Pasien Persentase (%)
1. Displidemia 14 27,5
2.  Diabetes mellitus 14 27,5
3. Hipertensi 16 31,4
4. Tidak ada 7 13,7
BN Tl 51 100

Hasil penelitian yang terlihat di tabel 4.3 menggambarkan
Jika penyakit ' penyerta terbanyak adalah hipertensi sebesar 16
pasien, kemudian displidemia sebanyak 14 pasien, diabetes mellitus
sebanyak 14 pasien, dan tidak ada penyakit penyerta sebanyak 7
pasien.
4.1.2. Jenis pengobatan
Pengobatan pasien menggunakan jenis obat-obat pasien stroke

iskemik selama dirawat inap di RSI Sultan Agung Semarang tahun 2020.
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Tabel 4.4 Distribusi Jenis Pengobatan pada Pasien Stroke Iskemik di

RSI Sultan Agung Semarang.

Kelas terapi Jenis obat Jumlah
Neuroprotektan Citicolin 38
Piracetam 13
Penurun kolestrol (statin) ~ Simvastatin 9
Atorvastatin 20
Fibrat Fenofibrat 10
Antihipertensi :
ccB Amlodipin 25
ARB Candesartan 8
Beta Bloker Bisoprolol 4
ACE inhibitor Captopril 3
Antirematik Allopurinol 5
Antiplatelet Aspilet 41
Clopidogrel 5
Antiepilepsi Phenytoin 2
Analgesik Paracetamol 12
Obat saluran cerna Omeprazole 10
Ranitidine 13
Sukralfat 2
Ondansentron /|
Antibakteri Ceftriaxone 6
Levofloxasin 2
Cefixime 1
Vitamin dan mineral Mecobalamin 23
Asam folat 16
Antidiabetes Metformin 7
Glimepirid 5
Humalog 8
Ezelyn 4
Obat saluran napas N Acetylcystein 7
Antimigran Flunarizin 5

Berdasarkan Pada tabel 4.4 menunjukan bahwa jenis obat terbanyak

yang digunakan oleh pasien stroke iskemik yang ada di RSI Sultan Agung

Semarang adalah obat kelas terapi Antiplatelet yaitu 41 pasien dan obat

neuroprotektan yaitu sitikolin sebanyak 38 pasien.
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4.1.3.Interaksi Obat Pada Pasien Stroke Iskemik di RSI Sultan Agung
Semarang.
4.1.3.1 10 Besar Kejadian Interaksi Obat Pada Pasien Stroke Iskemik

Tabel 4.5 Sepuluh Besar Interaksi Obat Pada Pasien Stroke Iskemik
di RSI Sultan Agung Semarang.

Obat A Obat B Mekanisme Tingkat Jumlah
keparahan

Miniaspi Amlodipin Farmakodinamik Moderate 4
(aspirin)

Miniaspi Captopril Farmakodinamik Moderate 3
(aspirin)

Amlodipin Atorvastatin Farmakokinetik Moderate 5
Amlodipin Simvastatin Farmakokinetik Mayor 11
Aspilet (aspirin) - Omeprazole Farmakokinetik Minor 5
Aspilet (aspirin)  Candesartan Farmakodinamik Moderate 6
Atorvastatin Clopidogrel Farmakodinamik Moderate 3
Omeprazole Atorvastatin Farmakodinamik Minor 3
Omeprazole Mecobalamin  Farmakokinetik Minor 5
Ranitidine Simvastatin Farmakodinamik Moderate 3

Berdasarkan tabel 4.5 menunjukan bahwa interaksi paling banyak
diantara obat simvastatin dan amlodipine berjumlah 11 kejadian.
Selanjutnya interaksi aspilet (aspirin) dan candesartan dengan jumlah 6
kejadian, interaksi amlodipine dan atorvastatin dengan jumlah 5 kejadian,
dan interaksi aspilet (aspirin) dan omeprazole dengan jumlah 5 kejadian,

dan interaksi.
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Tabel 4.5 Sepuluh Besar Interaksi Obat Pada Pasien Stroke Iskemik
di RSI Sultan Agung Semarang.

Obat A Obat B Efek

Miniaspi Amlodipin Aspilet dapat menurunkan efek

(aspirin) antihipertensi (Drugs.com, 2019)

Miniaspi Captopril Pengurangan efek hipotensi dan vasodilator

(aspirin) dari captopril (Drugs.com, 2019)

Amlodipin atorvastatin Amlodipin  bisa  menjadikan  kadar
atorvastatin dalam darah meningkat serta
menjadikan risiko efek  samping
rhabdomyolysis juga meningkat
(Drugs.com, 2019)

Amlodipin simvastatin Amlodipin dapat meningkatkan kosentrasi
plsma dan efek farmakologis simvastatin
(Lexicomp, 2018)

Aspilet (aspirin)  omeprazole Omeprazole bisa menurunkan
bioavailabilitas oral aspirin dan salisilat lain
(Drugs.com, 2019)

Aspilet (aspirin). - candesartan NSAID = menurunkan  sintesis  pada
vasodilaasi prostaglandin  renal sehingga
mempengaruhi homeostatis dan mengurangi
efek antihipertensi (Drugs.com, 2019

Atorvastatin clopidogrel Kombinasi ini dapat mengurangi efek
clopidogrel (Drugs.com, 2019)

Omeprazole atorvastatin Dapat meningkatkan kadar darah dan efek
atorvastatin (Drugs.com, 2019)

Omeprazole mecobalamin Omeprazole mengganggu penyerapan Vit
B12 (drugs.com, 2019)

Ranitidine simvastatin Dapat meningkatkan kadar dan efek

simvastatin dalam darah (Drugs.com, 2019)

Pada tabel 4.5 menunjukan bahwa Interaksi terbanyak dengan

jumlah 11 kejadian yaitu interaksi obat simvastatin dan amlodipine dimana

amlodipin bisa meningkatkan kosentrasi efek farmakologis simvastatin dan

plasma.
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4.1.3.2. Persentase Kejadian Interaksi Obat Stroke Iskemik

Tabel 4.6 Interaksi Obat pada Pasien Stroke Iskemik di RSI
Sultan Agung Semarang.

No Interaksi obat pasien Persentase (%)
1. Ada 34 67,7%

2. Tidak ada 17 33,3%

Total 51 100

Pada tabel 4.6 menunjukan bahwa dari 51 pasien stroke iskemik
sebanyak 17 pasien (33,3%) tidak mengalami interaksi obat dan yang
mengalami interaksi obat sebanyak 34 pasien (67,7%).
4.1.3.3. Jumlah Kejadian Interaksi Obat Stroke Iskemik

Tabel 4.7 Jumlah Kejadian Interaksi Obat pada Pasien Stroke
Iskemik di RSI Sultan Agung Semarang.

No Kejadian interaksi obat ~ Jumlah pasien = Presentase (%)

1. 0 16 31,4%
2. 1-3 24 47,1%
- 4-6 10 19,6%
4, 7-9 1 2,0%

Total 51 100%

Hasil tabel 4.7 menunjukan jumlah yang mengalami
kejadian interaksi obat terbanyak yaitu 1-3 kejadian interaksi obat
yaitu sebanyak 24 pasien (47,1%). Sedangkan jumlah yang
mengalami kejadian interaksi obat paling sedikit yaitu 7-9 kejadian

interaksi obat sebanyak 1 pasien (2,0%).
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4.1.3.4. Prevalensi interaksi obat berdasarkan mekanismenya

Tabel 4.8 Distribusi Interaksi Obat Berdasarkan Mekanismenya
pada Pasien Stroke Iskemik di RSI Sultan Agung

Semarang.
Mekanisme interaksi obat Jumlah Presentasi (%)
Farmakodinamik 74 64,3%
Farmakokinetik 34 29,6%
Unknown 7 6,1%
Total 115 100%

Hasil Tabel 4.8 menunjukan bahwa dari jumlah 115
kejadian, 74 kasus (64,3%) merupakan farmakodinamik, 34 kasus
(29,6%) termasuk dalam farmakokinetik dan 7 kasus (6,1%) dengan
meanisme tidak diketahui atau unknown.

4.1.3.5. Prevalensi obat berdasarkan tingkat keparahan

Tabel 4.9 Distsribusi Interaksi Obat Berdasarkan Tingkat
Keparahan Pasien Stroke Iskemik di RSI Sultan
Agung Semarang.

Tingkat Keparahan Jumlah Presentase (%)
Mayor 16 13,9%
Moderate 81 70,4%
Minor 18 15,7%
Total 115 100%

Pada tabel 4.9 menunjukan tingkat keparahan moderate
adalah yang terbanyak dengan memiliki 81 kasus (70,4%), pada
tingkat mayor sebanyak 16 kasus (13,9%), dan pada tingkat minor

dengan 18 kasus (15,7%).
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4.1.4. Lama Rawat Inap Pasien Stroke Iskemik

Tabel 5.0 Lama Rawat Inap Pasien Stroke Iskemik di RSI Sultan
Agung Semarang.

Lama rawat inap Jumlah pasien Persentase (%)
<7 hari 28 54,9%
>7 hari 23 45,1%
Total 51 100%

Pada tabel 5.0 menunjukan bawa responden, berjumlah 28 pasien
(54,9%) dengan lama rawat inap <7 hari. sedangkan sebanyak 23 pasien

(45,9%) responden dengan lama rawat inap >7 hari.

4.1.5. Hubungan Interaksi Obat dengan Lama Rawat Inap

Tabel 5.1 Hubungan Interaksi Obat dengan Lama Rawat Inap Pasien
Stroke Iskemik di RSI Sultan Agung Semarang

Lama Rawat Inap

<7 hari >7 hari Total Nilai P
Interaksi Ada 24 10 34
Obat |\ WSdak 4 13 17 0,001
Ada
Total 28 23 51

Pada tabel 5.1 menunjukan hubungan antara interaksi obat dengan
lama rawat inap, kejadian interaksi obat memiliki lama rawat inap (<7 hari)
yakni 24 kejadian dibandingkan dengan tidak ada kejadian interasi yakni
hanya 4 kejadian. Sedangakan kejadian interaksi obat memiliki rawat inap
(>7 hari) sebanyak 10 kejadian dan sebanyak 13 kejadian tidak ada kejadian
interaksi obat. Hasil analisa uji chi square diperoleh adanya hubungan yang
bermakna antara interaksi obat dan lama rawat inap, dimana nilai p 0,001

(p<0,05).
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Pembahasan

Stroke iskemik adalah penyakit serebrovaskular dengan ditandai
matinya jaringan otak karena penurunan suplai oksigen dan aliran darah ke
otak. Stroke iskemik memiliki berbagai faktor risiko dan komplikasi yang
terjadi pada pasien stroke iskemik, sehingga pasien memerlukan pengobatan
yang berulang (polifarmasi). Polifarmasi membutuhkan lebih dari 5 obat
setiap hari. Polifarmasi dapat menyebabkan interaksi obat yang dapat
membahayakan pasien (Baxter, 2015).

Penelitian ini dilakukan agar mengetahui hubungan antara interaksi
obat dan lama rawat pasien stroke iskemik dapat diketahui. Pemerikasaan
iteraksi obat dalam penelitian ini menggunakan tools Drugs.com, medscape,
dan Jurnal. Responden dari penelitian ini adalah pasien stroke iskemik
dengan rentang umur 36-70 tahun. Pengambilan data dilakukan pada
tanggal 1 September 2021 hingga tanggal 30 September 2021 di ruang
rekam medis RSI Sultan Agung Semarang. Dalam penelitian ini dibutuhkan
sampel sebanyak 51 pasien, dengan memperhatikan kriteria eksklusi dan
inklusi. Data rekam medis pasien diambil sepanjang tahun 2020, dengan
mencatat karakteristik umur, jenis kelamin, diagnosa penyakit, jenis
pengobatan, dan lama rawat inap.

Analisis demografi pasien berdasarkan tabel 4.1 pada karakteristik
usia pasien stroke iskemik kelompok masa dewasa akhir yaitu rentang (36-
45 tahun) dengan jumlah sebanyak 3 pasien (5,9%), pada masa lansia awal

yaitu (45-55 tahun) dengan jumlah 15 pasien (29,4%). Terbanyak di masa
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lansia akhir dengan rentang (56-65 tahun) dengan jumlah sebanyak 24
pasien (47,1%), dan pada masa manula yaitu rentang >65 tahun dengan
jumlah 9 pasien (17,6%).

Usia adalah satu dari beberapa faktor risiko stroke iskemik. Stroke
umumnya merupakan penyakit degeneratif. Insiden stroke semakin
bertambah seiring usia yang semakin bertambah, dan usia setelah 55 sampai
>65 tahun stroke bertambah dua kali lipat setiap 10 tahun (Boehme et al.,
2017). Hal ini ada hubungannya dengan proses denaturasi/penuaan secara
alami. Orang di usia lanjut mengalami plak menumpuk dan pembuluh darah
menjadi kaku. Akumulasi plak yang beriebihan menyebabkan penurunan
aliran darah ke tubuh, termasuk otak (Arum, 2015).

Hasil - penelitian yang terdapat di tabel 4.2 memperlihatkan jika
jumlah penderita stroke iskemik terbanyak diderita berkelamin laki laki
berjumlah 29 pasien (56,9%) dan perempuan berjumiah 22 pasien (43,1%).
Hasil penelitian ini sesuai penelitian Venkateswaramurthy et al., (2016)
didapati hasil yang tidak ada perbedaan yang signifikan dari 77 pasien
perempuan (38,5%) dan123 pasien laki-faki (61,5%) dan dari total 200
pasien..

Menurut Perhimpunan Dokter Spesialis Saraf Indonesia (2017),
tingginya jumlah pasien laki laki berkaitan dengan dengan lifestyle serta
risiko lain seperti konsumsi alkohol dan merokok. Merokok menyebabkan
terjadinya peningkatan koagulabilitas, viskositas darah, meneingkatan

kolestrol Low Density Lipropotein/LDL. Sedangkan menurut American
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Stroke Associantion (2018), kejadian dan kematian akibat stroke lebih
cenderung terjadi pada perempuan dibanding laki laki. Faktor yang dapat
meningkatkan risiko stroke pada perempuan antara lain kehamilan, dan
terapi hormon pasca menopause.

Tabel 4.3 menunjukan bahwa penyakit penyerta terbanyak yaitu
hipertensi berjumlah 16 pasien (31,4%). Hipertensi merupakan faktor utama
terjadinya stroke. Kerusakan yang disebabkan oleh hipertensi terjadi dari
waktu ke waktu dan seringkali didiagnosa ketika terjadi kerusakan parah
pada pembuluh darah tubuh (World Heart Federation, 2017).

Hipertensi adalah penyebab meningkatnya tekanan darah perifer,
yang berakibat sistem hemodinamik menurun, penebalan pembuluh darah,
dan hipertrofi miokardium. Hipertensi menyebabkan disfungsi endotel,
peningkatan permeabilitas endotel dan akumulasi lipid, yang mengarah
pada pembentukan aterosklerosis. Aterosklerosis disebabkan oleh
akumulasi plak di arteri karotis, arteri yang mensuplai otak dengan darah
yang kaya oksigen. Pada aterosklerosis karotis, plak dapat pecah,
menyebabkan eliminasi lokal dalam bentuk emboli atau pembentukan
trombus. Oklusi arteri trombotik, emboli, ataupun kombinasi keduannya
yang menyebabkan terjadinya stroke iskemik (Gorgui et al., 2014).

Berdasarkan tabel 4.4 jenis pengobatan banyak digunakan oleh
pasien stroke iskemik yaitu obat antiplatelet yaitu aspilet sebanyak 41
pasien, selanjutnya obat kardiovaskular yaitu sitikolin sebanyak 38 pasien,

dan amlodipin sebanyak 25 pasien. Antiplatelet merupakan obat yang
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mencegah terbentuknya trombus di sistem arteri dan menekan agregasi
trombosit. Obat ini sering digunakan pasien stroke iskemik karena
mencegah  agregasi platelet serta mencegah stroke kambuh. Obat
antiplatelet yang sering dipakai yaitu aspirin. Aspirin menghambat produksi
TXA2, menghambat COX-1 (Cyclooxyigenase) dengan ireversibel, dan
mengurangi sintesis tromboksan, sehingga mengurangi aktivitas trombosit.
(Dinata et al., 2013).

Sitikolin dapat memperbaiki membran sel dengan meningkatkan
sintesis membran sel, terutama phosphatidylcholine yang menjadi
komponen utama di otak. Sitikolin di tingkat vaskular bisa menjadikan
aliran darah di otak meningkat, mengurangi resistensi vaskular, dan
konsumsi oksigen meningkat, (Setiya, 2013). Obat antihipertensi kelompok
CCB bukan hanya menjadikan tekanan darah-menurun, namun juga
membantu mencegah stroke aterotrombotik di arteri otak. Amlodipine
adalah obat CCB (Calcium Chanel Blocker). CCB memberi perlindungan
lebih baik daripada ACEI (Ravenni et al., 2011). Penggunaan amlodipine
sering digunakan pada pasien stroke berulang sebanyak 25 pasien.

Tabel 4.5 menunjukan sepuluh besar obat obatan yang berpotensi
mengalami interaksi. Obat yang terbanyak yang berinteraksi yaitu
simvastatin dan amlodipin berjumlah 11 kejadian interaksi obat. Interaksi
diantara simvastatin dan amlodipin adalah interaksi farmakokinetik yang
masuk Kkategori serius yang berisiko miopati dan rhabdomyolisis

(Drugs.com, 2019). Interaksi di fase metabolisme, amlodipin mengganggu
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eliminasi statin melalui cara menghambat CYP450 3A4, hingga kadar
simvastatin bertambah. Fluvastatin dan amlodipin, rosuvastatin serta
pravastatin merupakan alternatif yang lebih aman bagi pasien pemenerima
amlodipin, dikarenakan tidak dimetabolisme CYP450 Manajemen yang
dapat dilakukan yaitu dosis simvastatin maksimal dengan dosis 20 mg
dalam sehari apabila digunakan bersamaan 3A4 (Drugs.com, 2019).
Interaksi obat lain yang umumnya terjadi yaitu interaksi amlodipin
dan miniaspi (aspirin) sejumlah 4 kejadian interaksi obat. Penggunaan
aspirin dan amlodipin secara bersamaan menurunkan efek antihipertensi
dari beberapa penghambat saluran kalsium. Ketika obat aspirin
ditambahkan ke rejimen pasien yang sudah menggunakan amlodipin
menyebabkan peningkatan tekanan darah (Drugs.com, 2019). Interaksi
aspin dan amlodipin menyebabkan peningkatan tekanan darah melalui
interaksi farmakodinamik sehingga menurunkan efektifitas amlodipin
sebagai obat anti hipertensi golongan CCB (Abdollahpour, et.al, 2011).
Obat lain yang berinteraksi adalah obat aspirin dan kaptopril.
Pemberian kaptopril dan aspirin bersamaan menimbulkan berkurangnya
efek hipotensi dan vasodilator kaptopril. Mekanisme terjadinya interaksi
obat antara kaptopril dan aspirin adalah aspirin dapat menghambat sintesis
prostaglandin sehingga mempunyai efek yang berlawanan dengan kaptopril.
Kaptopril bekerja dengan menjadi angiotensin 1l dan menghambat

degradasi bradykinin serta merangsang sintesis zat zat yang menyebabkan
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vasodilatasi, termasuk prostaglandin E> dan prostasiklin  (PGly)
(Nurmahmudah et al., 2016).

Selanjutnya NSAID-ARB (candesartan) sebanyak 6 kejadian.
NSAID dapat menjadikan sintesis prostaglandin vasodilatasi ginjal
menurun, sehingga mengurangi efek antihipertensi serta berpengaruh pada
homeostasis cairan (Kusuma, 2020). Selanjutnya Interaksi obat omeprazole
dan atorvastatin sebanyak 3 kejadian. Pemberian obat bersamaan bisa
menjadikan kosentrasi plasma meningkat serta meningkatkan efek
atorvastatin di darah. Mekanismenya yaitu penghambat kompetitif
metabolisme CYP450-3A4. Hal ini bisa memperbesar efek samping seperti
rhabdomyolysis yang menjadikan rusaknya jaringan otot rangka.
Diperlukan pemantauan dokter serta penyesuaian dosis agar kedua obat
tersebut aman digunakan (Drugs.com, 2019).

Menurut tabel 4.6 menunjukan bahwa dari sebanyak 51 pasien
stroke iskemik terdapat 34 pasien (66,7%) yang mengalami interaksi obat
dan 17 pasien (33,3%) tidak mengalami interaksi obat. Dari 51 resep yang
mengalami interaksi obat sebanyak 34 pasien, dikategorikan berdasarkan
jenis penyakit yang diderita pasien untuk menghitung jumlah jenis penyakit
tertinggi yang memiliki interaksi obat. Penelitian lain oleh Chelkeba, et al.
(2013) menunjukan bahwa dari 332 pasien, terdapat 241 pasien (72,6%)
yang memiliki potensi interaksi obat. interaksi obat dapat terjadi ketika
pasien menerima resep dengan banyak obat yang bias dilihat dengan adanya

kejadian efek samping akibat kombinasi obat.
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Dari jumlah jenis interaksi berdasarkan mekanisme interaksi obat
ditunjukan pada tabel 4.7 jenis interasi terbanyak yaitu interaksi dengan
mekanisme farmakodinamik 74 kejadian (64,3%), kemudian mekanisme
farmakokinetik 34 kejadian (29,6%), dan mekanisme tidak diketahui 7
kejadian (6,1%). Hasil penelitian Patel, et al. (2014) menunjukan interaksi
obat berdsarkan mekanisme farmakodinamik sebesar 68,92%, mekanisme
farmakokinetik sebesar 26,76%, dan mekanisme yang tidak diketahui
berjumlah 4,30% yang berasal dari 2066 potensi interaksi obat yang telah
dicatay. Berdasarkan uraian-uraian tersebut bisa diambil kesimpulan
disimpulkan jika mayoritas pasien stroke iskemik rawat inap di RISA
Semarang kemungkinan terkena interaksi obat, interaksi yang sangat sering
terjadi yaitu interaksi farmakodinamik.

Kejadian interaksi dengan mekanisme farmakodinamik terjadi pada
interaksi antara aspirin dan clopidogrel, dimana interaksi keduanya dapat
menimbulkan pendarahan. Clopidogrel bisa mempotensiasi penghambatan
agregasi platelet karena terdapat aspirin. Aspirin berefek pada fungsi
platelet darah. Manajemen yang penting untuk dilakukan melapor apabila
ada beberapa tanda pendarahan gastrointestinal (Drugs.com, 2019).

Kejadian interaksi obat dan mekanisme farmakodinamik adalah
Interaksi diantara ramipril dan aspirin. Pemberian obat tersebut jika
diberikan secara bersamaan berakibat menurunnya fungsi ginjal secara
signifikan. NSAID bisa menjadikan efek antihipertensi dari ACE-Inhibitor

berkurang. Mekanisme interaksi berhubungan dengan kemampuan NSAID
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mengurangi proses sintesis prostaglandin ginjal vasodilatasi serta
hiperkalemia (Baxter, 2015).

Kasus interaksi obat dengan mekanisme farmakokinetik yaitu
amlodipin dan simvastatin, dimana penggunaan amlodipin dapat
menjadikan level simvastatin di darah meningkat dengan cara menghambat
amlodipin melalui usus hati CYP450 3A4. Penggunaan obat tersebut harus
hati hati dan perlu dimonitoring, jika harus menggunakan terapi itu, dosis
simvastatin tidak boleh lebih dari 20 mg/hari (Kartidjo et al., 2014).

Kejadian interaksi obat dan mekanisme farmakokinetik selanjutnya
adalah Interaksi antara obat omeprazole dan clopidogrel. Pemberian secara
bersamaan dapat meningkatkan resio reinfraction jangka pendek.
Mekanisme interaksi ini adalah pengambatan PPl bioaktifasi metabolik
CYP4502C19 dari clopidogrel (Niu et al., 2016). Manajemen guna
memperkecil interaksi, clopidogrel dapat digunakan bersama golongan PPI
lain seperti: rabeprazole dan pantoprazole yang satu subtrat (Zou & Goh,
2017).

Kejadian interaksi obat dengan mekanisme tidak diketahui yaitu
aspirin dan glimepirid. Aspirin bisa menjadikan level glimepirid
mmeningkat dengan cara mekanisme interaksi interaksi yang sebelumnya
belum diketahui. Interaksi antara aspirin dengan glimepirid dapat
menjadikan risiko terjadinya hipoglikemia dan asidosis laktat meningkat,

untuk itu perlu adanya monitoring (Medscape, 2019).
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Kategori signifikansi klinis menurut Medscape (2016) adalah
mayor, moderate, minor. Signifikansi klinis  dikategorikan menurut
tingkatan keparahan interaksi, yang sangat penting untuk menilai manfaat
serta risika pengobatan. Berdasarkan tabel 4.8 diatas, jumlah kategori
signifikansi yang paling besar merupakan kategori tingkat keparahan
moderate berjumlah 81 potensi (70,4%), tingkat keparahan minor sebanyak
18 potensi (15,7%), dan tingkat keparahan mayor sebanyak 16 potensi
(13,9%). Penelitian yang dilakukan oleh Chelkeba (2013) menunjukan
29,6% dikategorikan signifikansi mayor, 67,3% dikategorikan signifikansi
moderate, 3,1% dikategorikan signifikansi minor.

Interaksi yang terjadi pada tingkat keparahan mayor yaitu
candesartan dan kaptopril. Pemberian bersamaan dapat meningkatkan risiko
hipotensi, hiperkalemia, serta disfungsi ginjal. Terjadinya hal ini
dikarenakan kedua obat ini bekerja sama dengan fungsi renin angiotensin
aldosteron system (RAAS), sistem ini berfungsi menyeimbangkan kalium
tubuh dan natrium (Salfitri et al., 2017).

Interaksi obat pada tingkat keparahan moderate yaitu interaksi obat
aspirin dengan clopidogrel. Kedua obat ini jika dikombinasikan bisa
menjadikan risiko pendarahan semakin mengingkat karena berefek di fungsi
platelet. Clopidogrel berpotensi mencegah agregasi platelet karena terdapar
aspirin. Antiplatelet yang digunakan persamaan diperbolehkan, namun

memiki beberapa indikai dan dibawah pengawasan berlebih. Pasien yang
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mengalami nyeri pendarahan, dosis yang diberikan bisa disesuaikan
(Baxter, 2015).

Selanjutnya interaksi obat pada tingkat keparahan moderate terjadi
pada obat aspirin dan irbesartan. Obat antiinflamasi nonsteroid (NSAID)
bisa menjadikan berkuranynya efek antagonis reseptor angiotensin 1l dan
antihipertensi. Beberapa mekanisme yang dianjurkan yaitu mempengaruhi
homeostatis fluida, inhibisi sintesis prostaglandin vasodilatasi ginjal,
mengurangi efek antiipertensi yang NSAID induksi. NSAID bisa
menjadikan retensi cairan yang berpengaruh terhadap tekanan darah.
Manajemen yang dilakukan adalah memonitoring tekanan darah selama
pengobatan (Drugs.com, 2019).

Interaksi obat di tingkat keparahan minor selanjutnya di Interaksi
obat aspirin dan concor (bisoprolol). Aspirin menurunkan efek bisoprolol.
Mekanisme interaksi ini aspirin bisa menjadikan biosintesis prostaglandin
terhambat yang ada di aktivitas antihipertensi bisoprolol. Terhambatnya
biosintesis prostaglandin akan meingkatkan tekanan darah serta bisprolol
yang bertugas mencegah norepinefrin dan epinefrin endogen di reseptor
beta adrenergik bekerja tidak maksimal.

Menurut tabel 5.0 diketahui bahwa pasien rawat inap stroke iskemik
paling banyak dirawat <7 hari sebanyak 28 pasien (54,9%), dan pasien
dengan lama rawat inap >7 hari berjumlah 23 pasien (45,1%). Pasien
terlama yang dirawat adalah 9 hari yang tergolong manula dan disertai

penyakit diabetes melitus. Pasien dengan lama waktu pengobatan yang
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cepat atau 3 hari masuk kategori dewasa. Jadi dapat disimpulkan bahwa
pasien yang mengalami stroke iskemik dengan komplikasi akan mengalami
lama rawat inap lebih lama dibandingkan pasien stroke iskemik tanpa
komplikasi, karena pasien yang mengalami stroke dengan komplikasi
mempunyai faktor risiko yang harus disembuhkan selain penyakit itu sendiri
(Astutik, 2013).

Penelitian lain menunjukan lama rawat inap terbanyak yaitu 4-5 hari
(Hassanzad, 2017). Rerata lama rawat inap yaitu 4-7 hari berstatus
membaik. Jumlah obat dan lama rawat pasien stroke iskemik tergantung
pada beratnya penyakit dan kondisi pasien. Pasien dengan rawat inap yang
lama lebih mungkin untuk terlibat dalam interaksi obat daripada pasien
dengan rawat inap yang singkat (Nabovati, 2014).

Hubungan antara interaksi obat dengan lama rawat inap pasin stroke
iskemik dilakukan menggunakan uji Chi square. Uji ini dilakukan guna
mengetahui bagaimana hubungan interaksi obat dengan lama rawat inap
pasien stroke iskemik. Berdasarkan tabel 5.1 menunjukan bahwa hasil
analisis hubungan antara interaksi obat dengan lama rawat inap memakai
uji Chi square menunjukan jika nilai p adalah 0,001 atau <0,05, hal ini
berarti “Ha diterima”. Artinya terdapat hubungan antara interaksi obat
dengan lama rawat inap pasien stroke iskemik. Semakin banyak interaksi
obat semakin pendek rawat inap pasien, dimana lama rawat inap
dipengaruhi bukan hanya interaksi obat tetapi juga dipengaruhi oleh

penyakit penyerta, usia, dan tingkat keparahan penyakit, kondisi fisiologis
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pasien. Hasil yang didapatkan dari penelitian ini berbeda dengan penelitian
Surya, et al. (2017) yang memperoleh hasil jika di RSUD Kota Semarang
didapatkan nilai p sebanyak 0,510 yang berarti tidak terdapat hubungan
yang bermakna antara interaksi obat dengan lama rawat inap.

Pada penelitan ini sudah dilaksanakan serta diusahakan sesuai
langkah-langkah ilmiah, tetapi masih terdapat keterbatasan. Sifat penelitian
ini adalah retrospektif yang memakai data sekunder. Data penelitain ini
menggunakan data rekam medik pasien stroke iskemik di RS Sultan Agung
Semarang tahun 2020. Keterbatasan dalam menggunakan data sekunder
yaitu jumlah data terbatas dan mungkin hilang selama penyimpanan dan
peneliti belum bisa mengetahui langsung status klinis pasien ketika
pemberian obat stroke iskemik dan obat lain ke pasien dan tidak bisa

memonitoring akibat interaksi obat bagi pasien secara aktual.
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BAB V

KESIMPULAN DAN SARAN

5.1. Kesimpulan

Dari hasil penelitian hubungan interaksi obat dengan lama rawat inap pada

pasien stroke iskmik di Instalasi rawat inap RSI Sultan Agung Semarang pada

tahun 2020 dapat disimpulkan :

5.1.1.

5.1.2.

5.1.3.

Profil pasien stroke sikemik di instalasi rawat inap adalah terdapat pasien
terbanyak berjenis kelamin laki laki sebanyak 29 pasien (56,9%) dan
pasien dengan rentang usia terbanyak adalah pasien masa lansia akhir
dengan rentang usia 56-65 sebanyak 24 orang (47,1%).

Terdapat 34 dari 51 pasien yang mengalami interaksi obat dengan jumlah
kejadian interaksi obat terbanyak yaitu 1-3 kejadian interaksi sebanyak
24 pasien (47,1%). Interaksi obat berdasarkan mekanisme interaksi yaitu
farmakodinamik sebesar 64,3%, famakokinetik sebesar 29,6%, unknown
sebesar 6,1%. interaksi obat berdasarkan tingkat keparahan yaitu tingkat
keparahan minor sebesar 15,7%, tingkat keparahan moderate sebesar
70,4%, dan tingkat keparahan mayor sebesar 13,9%. Golongan obat yang
paling banyak digunakan adalah golongan obat antiplatelet yaitu aspilet
(aspirin) sebanyak 41 obat dan golongan obat kardiovaskular yaitu
sitikolin sebanyak 38 obat.

Lama rawat inap <7 hari sebanyak 28 pasien (54,9%), sedangkan lama

rawat inap >7 hari sebanyak 23 pasien (45,9%).
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5.1.4. Terdapat hubungan antara interaksi obat dengan lama rawat inap pasien
stroke iskemik dengan nilai p sebesar 0,001 atau <0,05 yang menunjukan
bahwa terdapat hubungan antara interaksi obat dengan lama rawat inap
bermakna secara statistik. Semakin banyak interaksi obat semakin
pendek rawat inap pasien, dimana lama rawat inap dipengaruhi bukan
hanya interaksi obat tetapi juga dipengaruhi oleh penyakit penyerta, usia,

tingkat keparahan penyakit, dan kondisi fisiologis pasien

5.2 Saran

5.2.1. Bagi tenaga kesehatan diharapkan lebih memaksimalkan monitoring
efek samping penggunaan obat yang berkaitan dengan interaksi obat,

Khususnya yang mempunyai tingkat keparahan berat

5.2.2. Penelitian selanjutnya dapat menerapkan metode prospektif untuk
melihat secara langsung perkembangan terapi pasien serta monitoring

interaksi obat yang terjadi pada pasien secara aktual.

5.2.3. Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut mengenai interaksi obat yang

menguntungkan
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Lampiran 2. Karakteristik pasien
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Usia
Cumulative
Frequency  Percent Valid Percent  Percent
Valid 36-45 3 5,9 5,9 5,9
46-55 15 29,4 29,4 35,3
56-65 24 47,1 47,1 82,4
>65 9 176 17,6 100,0
Total 51 100,0 1000
Jenis Kelamin
Cumulative
Frequency  Percent  Valid Percent Percent
Valid Laki laki 29 56,9 56,9 56,9
Perempuan 22 43,1 43,1 100,0
Total 51 100,0 100,0
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diagnosa pasien

Cumulative
Frequency Percent  Valid Percent Percent
Valid displidemia 14 27,5 27,5 27,5
DM 8 15,7 15,7 431
DM II 6 11,8 11,8 54,9
31,4 86,3

100,0

Cumulative
Percent

66,7

100,0
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JUMLAH INTERAKSI

Cumulative
Frequency Percent  Valid Percent Percent
Valid tidakada 16 314 314 314
1-3 24 47,1 47,1 78,4
4-6 10 19,6 19,6 98,0
7-9 1 2,0 2,0 100,0
Total 51 ~100,0 1000
mekanisme interaksi
Cumulative
Frequency  Percent . Valid Percent Percent
Valid farmakodinamik 74 64,3 64,3 64,3
farmakokinetik 34 296 296 93,9
unknown 7”“”'_6,1“_“ 6,1 100,0

Total 115 100,0 100,0




tingkat keparahan
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Cumulative
Frequency  Percent  Valid Percent Percent

Valid mayor 16 13,9 13,9 13,9

moderate 81 70,4 70,4 84,3

minor 18 15,7 15,7 100,0

Total 115 100,0 100,0

Lama rawat inap
Cumulative
Frequency  Percent Valid Percent = Percent

Valid <7hari 28 54,9 54,9 54,9

>7 hari |\ 2t Mat5a =A ot Bl 1100,0

Total 51 100,0 100,0
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Lampiran 3. Uji Chi Square

Crosstabs

Case Processing Summary

Cases

Valid Missing Total

N Percent N Percent N Percent
Interaksi Obat * Lama 51 100.0% - 0 0.0% 51 100.0%

Rawat Inap Pasien

Interaksi obat * Lama rawat inap Crosstabulation

Lama rawat inap

<7 hari >7 hari Total

Interaksi obat - ada Count 24 10 34
Expected Count 18,7 15,3 34,0

tidakada Count 4 13 17

Expected Count 9,3 77 17,0

Total Count 28 23 51

Expected Count 28,0 23,0 51,0




75

Chi-Square Tests

Asymptotic
Significance Exact Sig. (2- Exact Sig. (1
Value df (2-sided) sided) sided)
Pearson Chi-Square 10,1378 1 001
Continuity Correction® 8,325 1 004
Likelihood Ratio 10,466 1 001
Fisher's Exact Test 002 002

Linear-by-Linear
Association

M of Valid Cases

R

N expected count is

L
NISSULA
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Obat A

Obat B

Mekanisme

Tingkat
keparahan

jumlah

Efek interaksi

Miniaspi
(aspirin)

Amlodipin

farmakodinamik

moderate

Aspilet  dapat
menurunkan
efek
antihipertensi
(Drugs.com,
2019)

Miniaspi
(aspirin)

Captopril

farmakodinamik

Moderate

Pengurangan
efek hipotensi
dan vasodilator
dari captopril

Miniaspi
(aspirin)

Concor

farmakodinamik

Minor

Dapat
meningkatkan
absopsi aspirin
dan kosentrasi
plasama
salisilat.
(Drugs.com,
2019)

Miniaspi
(aspirin)

Irbesartan

farmakodinamik

moderate

Aspirin  bisan
menjadikan
efek iresartan
berkurang saat
menurunkan
tekanan darah
(Drugs,com,
2019)

Ranitidine

Glimepirid

farmakodinamik

Moderate

meningkatkan
efek glimepirid
yang
menjadikan
gula darah
sangat rendah
(Drugs.com,
2019)

Adalat oros
(nifedipine)

Atorvastatin

farmakokinetik

Moderate

Nifedipin dapat
meningkatkan
kadar
atorvastatin
dalam  darah
(Drugs.com,
2019)
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Adalat oros
(nifedipine)

Miniaspi

farmakodinamik

Moderate

Dapat
menignkatkan
tekanan darah
(Drugs.com,
2019)

Adalat oros
(nifedipine)

simvastatin

farmakokinetik

Moderate

Nifedipine bisa
menjadikan
kadar
simvastatin
dalam  darah
meningkat,
serta
memperbesar
risiko
kerusakan hati
dan
rhabdomyolysi
s (Drugs.com,
2019)

Amlodipin

atorvastatin

farmakokinetik

Moderate

Amlodipin
dapat
meningkatkan
kadar
atorvastatin
dalam  darah
yang dapat
meningkatkan
risiko efek
samping

seperti
rhabdomyolysi
s (Drugs.com,
2019)

Amlodipin

pletal

farmakodinamik

Moderate

Amlodipin
dapat
meningkatkan
kadar
cilostazol
dalam  darah
(Drugs.com,
2019)

Amlodipin

simvastatin

farmakokinetik

Mayor

11

Amlodipin bisa
menjadikan
peningkatan
kosentrasi
plsma dan efek
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farmakologis
simvastatin
(Lexicomp,
2018)

Aspilet
(aspirin)

omeprazole

farmakokinetik

Minor

Omeprazole
dapat
menurunkan
bioavailabilitas
oral aspirin dan
salisilat  lain
(Drugs.com,
2019)

Aspilet
(aspirin)

candesartan

farmakodinamik

Moderate

NSAID
menurunkan
sintesis  pada
vasodilaasi
prostaglandin
renal sehingga
mempengaruhi
homeostatis
dan
mengurangi
efek
antihipertensi

Aspilet
(aspirin)

clopidogrel

farmakodinamik

Moderate

Terjadinya
resiko
intrakarnial
atau
pendarahan
gastrointestinal
(Lexicomp,
2018)

Aspilet
(aspirin)

glimepirid

unknown

Moderate

Peningkatan
risiko
hipoglikemia

Atorvastatin

clopidogrel

farmakodinamik

Moderate

Kombinasi ini
dapat
mengurangi
efek
clopidogrel
(Drugs.com,20
19)

Atorvastatin

fenofibrat

farmakodinamik

Mayor

Dapat
meningkatkan
risiko efek
samping




79

seperti
kerusakan hati
(Drugs.com,
2019)

Captopril

amlodipin

farmakodinamik

Minor

Penghambatan
saluran
kalsium  dan
penghambat
enzim
mengubah
angiotensi
(ACE)
(drugs.com,
2019)

Captopril

candesartan

farmakodinamik

Mayor

Dapat
meningkatkan
risiko efek
samping

seperti
gangguan
fungsi  ginjal
(Drugs.com,
2019)

Dexamethas
on

amlodipin

farmakokinetik

Moderate

Dexamethason
dapat
mengurangi
efek amlodipin
dalam
menurunkan
tekanan darah
(Drugs.com,
2019)

Glimepirid

fenofibrat

farmakokinetik

Moderate

Dapat
meninkatkan
risiko
hipoglikemia
(Drugs.com,
2019)

Metformin

glimepirid

farmakodinamik

Moderate

Dapat
meningkatkan
risiko
hipoglikemia
(Drugs.com,
2019)

Miniaspi
(aspirin)

cilostazol

farmakodinamik

Moderate

Dapat
meningkatkan
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risiko
pendarahan
(Drugs.com,
2019)

Miniaspi
(aspirin)

donepezil

farmakodinamik

Minor

Donepezil
dapat
meningkatkan
sekresi  asam
lambung
dengan
meningkatkan
aktivitas
kolinergik
(Drugs.com,
2019)

Miniaspi
(aspirin)

Nitrokaf R

unknown

Minor

Aspirin  dapat
meningkatkan
efek
antihipertensi
nitrogliserin
(Drugs.com,
2019)

Miniaspi
(aspirin)

ramipril

farmakodinamik

Ramipril

Salisilat  bisa
menjadikan
efek
hemodinamik
menurun yang
menguntungka
n dari ACE
ihibitor
(ramipril)

Miniaspi
(aspirin)

humalog

farmakodinamik

Moderate

Dapat
meningkatkan
risiko
hipoglikemia
(Drugs.com,
2019)

Miniaspi
(aspirin)

pletal

farmakodinamik

Moderate

Dapat
meningkatkan
risiko
pendarahan
(Drugs.com,
2019)

Miniaspi
(aspirin)

Valesco
(valsartan)

farmakodinamik

Moderate

Dapat
mengurangi
efek valsartan
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untuk
menurunkan
tekanan darah
(Drugs.com,
2019)

Omeprazole

atorvastatin

farmakodinamik

Minor

meningkatkan
efek
atorvastatin
serta kadar
darah
(Drugs.com,
2019)

Omeprazole

clopidogrel

farmakokinetik

Mayor

mengurangi
efektivitas
clopidogrel
mencegah
stroke atau
serangan
jantung
(Drugs.com,
2019)

Omeprazole

mecobalami
n

farmakokinetik

Minor

Omeprazole
mengganggu
penyerapan Vit
B12
(drugs.com,
2019)

Omeprazole

simvastatin

farmakodinamik

Moderate

Dapat
meningkatkan
kadar dan efek
simvastatin
dalam  darah
(Drugs.com,
2019)

ranitidine

mecobalami
n

farmakodinamik

Minor

Ranitidin
mengganggu
penyerapan Vit
B12
(Drugs.com,
2019)

Lampiran 5. Proses Pengambilan Data
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Lampiran 6. Data Rekam Medik Pasien

DATA REKAM MEDIK PASIEN STROKE ISKEMIK 2020

NO. | NORM USI | JENIS PENYAK OBAT LAMA
A KELAMI | IT RAW
N PENYER AT
TA INAP
NAMA DOSIS JUMLA
H
1. 01405848 | 60 th| perempua | DM Citicolin 1x1 9 4 hari
n Omeprazole| 2x1
Mecobalami| 1x1
n 1x1

Glimepirid | 2x500 mg
Metformin | 1x20 mg
Simvastatin | 1x80 mg

Aspilet 2x300 mg
Tarontal 1X75 mg
Pregabelin
2. 01271449 | 64th | Laki laki | Diplidemi| Miniaspi 1x80 mg 5 3 hari
a Plasmin 2x1

Amlodipin | 1x10 mg
Mecoalamin| 1x1
Simvastatin | 1x70 mg

3. 01422267 | 53 th| Laki laki | Hipertensi| Amlodipin | 1x1 8 3 hari
NB Drip 1x1 A/hr
Ranitidn 2x1 A
Citicolin 2x500 mg
Glimepirid | 1x2 mg
Ibuprofen 2x200 mg
Simvastatin | 1x40 mg
Birasetam | 2x3 gr A/hr

4. 01413167 | 60th| perempua | DM II Ezelin 1x20 | 1x20 mg 9 4 hari
n Dulcolac 1x1
1x1 3x1
Humalog 1x75 mg
3x1 1x20 mg

Clopidogrel | 1x80 mg
Atorvastatin| 1x10 mg
Miniaspi 1x1200 mg
Amlodipin
Piracetam

5. 01410847 | 62 th| Laki laki | Tidak ada | Citicolin 2x500mg | 8 8 hari
Mecobalami| 2x500 mg
n 1x1200 mg
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Piracetam | 1x1
Asam folat | 1x80 mg
Aspilet 1x20 mg
Simvastatin | 2x5 mg
Flunarizine | 2x10 mg
Omz
6. 01083162 | 52 th| perempua | Hipertensi| Citicolin 2x500mg | 7 5 hari
n Piracetam | 2x3 gr
Candesartan| 2x16 mg
Simvastatin | 1x40 mg
Adalat oros | 1x30 mg
Plasmin 3x2
Miniaspi 1x80 mg
7. 01413146 | 54 th| perempua | DM Paracetamol| 3x500 mg | 9 4 hari
n Miniaspi 1x80 mg
Allopurinol | 2x100 mg
Citicolin 2x500 mg
Ranitidin 2x1
Omz 2x1 A
Ondansenter| 3x4 mg
on 3X6 mg
Humalog 1x10 mg
Amlodipin
8. 01024651 | 63 th| Laki laki | Hipertensi| Citicolin 2x500mg | 9 6 hari
Ranitidin 2x1
Ceftriaxone | 2x1
Codlin 3x10 mg
Amlodipin | 1x5mg
N- 1x500 mg
Acetilsistein
9. 01421870 | 62 th| perempua | Hipertensi{ Miniaspi 1x80 mg 5 9 hari
n Tanapres 1x5 mg
CPG 1X75 mg
Piracetam | 3x80 mg
Amlodipin | 1x5 mg
10. | 01007060 | 57 th| perempua | DM Tanapres 1x1I0mg | 6 8 hari
n Miniaspi 1x1
Atorvastatin| 1x1
Concor 1x1
Metformin | 3x500 mg
Humalog 3x10 mg
11. | 01406215 | 50th| perempua | Hipertensi| Miniaspi 2x80 mg 10 9 hari
n Candesartan| 2x16 mg
Asam folat | 1x1
Adalat oros | 2x30 mg
Piracetam | 3x1200 mg
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Mecobalami| 1x500 mg
n 1x5 mg
Donepezil | % 1x1
Clonidin 1x1
Plasmin
12. | 01041013 | 70th | Laki laki | Hipertensi| Citoclin 2x500 mg 8 hari
Miniaspi 1x80 mg
Mecobalami| 1x1
n 1x1
Flunarizin | 1x2,5 mg
Concor 1x300 mg
Fenofibrat | 1x2,5 mg
Nitrokaf R | 20mg
Atorvastatin| 0-0-1
13. | 01001712 | 59 th{ Laki laki | Hipertensi{ Amlodipin | 1x10 mg 4 hari
Citicolin 2x500mg
Miniaspi 1x80 mg
Ranitidin 2x1
Irbesartan | 1x150 mg
14. | 01043212 | 50 th| perempua | DM II Miniaspi 1x80 mg 10 3 hari
n Plasmin 1x1
Catopril 2x25 mg
Metformin | 2x500 mg
Asam folat | 1x1 mg
Citicolin 2x500 mg
Mecobalami| 1x1
n 2x3 gr
Piracetam | 1x4 mg
Glimepirid
15. | 01207312 | 59 th| perempua | Displidem| Miniaspi 1x80 mg 3 hari
n ia Paracetamol | 3x500 mg
Fenofibrat | 1x300 mg
Citicolin 2x500 mg
Omz 2x1
16. | 01407511 | 62th| Lakilaki | Displidem| Amlodipin | 1x10 mg 8 hari
ia Gabapentin | 1x300 mg
Mecobalami| 2x500 mg
n 2x1
Asam folat | 1x300 mg
Fenofirat 1x150 mg
Irbesartan | 3x200 mg
N-
acetylsistein
17. | 01407211 | 76 th| perempua | Hipertensi| Ranitidine | 2x1 8 hari
n Ceftriaxone | 1x2 gr
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Dexametaso| 3x1
n 2x500 mg
Citicolin 2x500 mg
Mecbalamin| 3x1
Paracetamol| 1x500 mg
Levoflaxasi | 3x1
n 1x0,25 mg
Amlodipin
Digoxin
18. | 01405810 | 67 th| perempua | Displidem| Phenitoin 2x1 9 hari
n ia Citicolin 1x500 mg
Simvastatin | 1x20 gr
Miniaspi 1x80 gr
Paracetamol | 3x500 mg
Allopurinol | 1x100 mg
Candesartan| 1x8 mg
Piracetam | 2x1200 mg
N- 3x200 mg
Acetylsistei
n
19. | 01358318 | 56 th| Perempua | Hipertensi| Amiodipin | 1x10 mg 8 hari
n Miniaspi 1x80 mg
Citicolin 2x1 gr
Plasmin 3x1
Atorvastatin| 1x4 mg
Mecobalami| 2x500 mg
n 3x1200 mg
Piracetam | 1x8 mg
Candesarbin
20. | 01402618 | 50th| Laki laki | Displidem| Gabapentin | 1x300 mg 7 hari
ia Fenofibrat | 1x300 mg
Aspilet 1x80 mg
Sucralfat 3x1
Mecobalami| 1 A/hr
n 2x1
Paractamol
21. | 01411920 | 61 th| Perempua Aspilet 1x80mg | 10 6 hari
n Displidem| Atorvastatin| 1x20 mg
ia Allopurinol | 1x300 mg
Paracetamol | 4x500 mg
Citicolin 3x500 mg
Mecobalami| 2x1
n 1x8 mg
Candesartan| 3x200 mg
N-ACE 2x40 mg
Omeprazole
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22. | 01403417 | 59 th| Peremupa | Tidak ada | Cefixime 2x200 mg 8 hari
n Allopurinol | 1x200 mg
Citicolin 2x500 mg
Curcuma 3x1
Miniaspi 1x1
NB 2x1
PCT 1x500 mg
Cefriaxon | 1x2 gr
23. | 01419641 | 60 th| Perempua | DM lI Adalat oros | 1x30 mg 3 hari
n Ramipril 1x10 mg
Atorvastatin| 1x40 mg
Citicolin 3x500 mg
Kalmeco Ix1 A
Metformin | 2x500 mg
Asam folat | 1x1
24. | 01293337 | 54 th| Perempua | Hipertensi| Citiolin 1x500 mg | 11 7 hari
n RC 3x500 mg
Mecobalami| 2x1
n 2x1 fial
Omz 0,25 mcg
Nicardipine | 1x1
Apilet 2x400 mg
Asam folat | 1x8 mg
Candesartan| 1x10 mg
Amlodipin | 1x20 mg
Atorvastatin| 1x75 mg
Clopidogrel
25. | 01203049 | 48th| Perempua | DM Citicolin 2x1 6 hari
n Ceftriaxone | 2x1
Atorvastatin| 1x20 mg
Ozelin 1x24 mg
Humalog 3x1610 mg
Miniaspi 1x80 mg
Amlodipin | 1x1
Ranitidine | 2x1
26. | 01222838 | 66 th| perempua | DM PCT 3x500 mg 9 hari
n VIT Bl 2x1
Comp 2x500 mg
Citicolin 2x1
Mecobalami| 1x80 mg
n 1x400 mg
Aspilet 1x300 mg
Asam folat | 2x500 mg
Gemfibrozil | 3x200 mg
Metformin
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N-ACE
27. | 01422835 | 40th | Laki laki | Hipertensi| Citicolin 2x1 gr 7 5 hari
Lapibal 2x1
Miniaspi 1x80 mg
CPG 1X75 mg
Gemfirozil | 1x300 mg
Rillus 1x1
28. | 01142534 | 63 th| Laki laki Miniaspi 1x80 mg 8 4 hari
Hipertensi| Ranitidine | 2x1
Atorvastatin| 1x20 mg
Fenofibrat | 1x200 mg
Candesartan| 1x16 mg
Citicolin 2x500 mg
Amlodipin | 1x10 mg
29. | 01405449 | 72th| Perempua| DM Il Miniaspi 1x80 mg 7 9 hari
n Ranitidin 2x1
Citicolin 2x1
Simvastatin | 1x20 mg
Amlodipin | 1x10 mg
Humalog 3x4
Ezelyn 1x10
30. | 01152137 | 53 th| Perempua | DM Amlodipin | 1x10 mg 8 8 hari
n Miniaspi 1x80 mg
N- 3x200 mg
Acetilsistein| 1x20 mg
Atorvastatin| 3x1
Ambraxol | 2x500mg
Citicolin 2x1 A
Ranitidin 3x4
Humalog
31. | 01403548 | 65th| Laki laki | Hipertensi| Miniaspi 1x80 mg 8 5 hari
Ramipril 1x10 mg
Citicolin 2x500 mg
Atorvastatin| 1x1
CPG 1X75 mg
Amloipin 2x10 mg
Glimepirid | 1x3 gr
N- 3x200 mg
Acetilsistein
32. | 01005637 | 54 th| Perempua | Tidak ada | Urinter 2x1 11 7 hari
n Nacl 3x1
PCT 3x1
Mecobalami| 1x500 mg
n 2x200 mg
Phenitoin 2x1
Omeprazol | 2x500 mg
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Citicolin 1x0,25 mg
Metylpredni
solon 1x100 mg
Atorvastatin| 2x2 gr
Ceftriaxon | 2x80 mg
Gentamicin
33. | 01423606 | 53 th| Perempua | Displidem| Aspilet 1x80 mg 8 hari
n ia Folat 1x1000 mg
Gemfibrozil | 1x300 mg
Citicolin 2x500 mg
Orinox 1x1
Gabapentin | 1x300 mg
34. | 01423303 | 47 th| Perempua | DM Citicolin 2x1 3 hari
n Humalog 3x410 mg
Ezecin 1x10 mg
Asam folat | 1x1
35. | 01286003 | 58 th| Perempua | Displidem| Nitrocraf 2x2,5 mg 8 hari
n ia Tanapres 1x5 mg
Sucralfat 3x1
Asam folat | 1x400 mg
Miniaspi 1x80 mg
Asam 3x1
mefenamat
Flunarizin | 2x10 mg
36. | 01416400 | 63 th| Perempua | Displidem| Asam folat | 1x1 6 hari
n ia Metformin | 1x500 mg
Fenofibrat | 1x300 mg
Allopurinol | 1x100 mg
Microbalam| 2x500 mg
in 2x500 mg
Citicoin
37. | 01403478 | 63th| Lakilaki | Hipertensi| Amlodipin | 1x10 mg 5 hari
Suparno Cancor 1x2,5 mg
Nitrokaf R | 2x2,5 mg
Atorvastatin| 1x20 mg
Irbertan 1x300 mg
Citicolin 2x0 mg
38. | 01359779 | 63th| Laki laki | Displidem| Miniaspi 1x80 mg 8 hari
Sutejo ia Ranitidin 2x1
Funarizine | 1x10 mg
Amlodipin | 1x10 mg
Atorvastatin| 1x10 mg
Fenofibrat | 1x300 mg
Citicolin 2x500 mg
39. | 01411181 | 40th| Lakilaki | Hipertensi| Candesartan| 2x10 mg 3 hari
Badrul fuad Captopril 2x50 mg
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Piracetam | 3x1200 mg
Mecobalami| 1x1
n 1x80 mg
Miniaspi 3x1
Plasmin
40. | 01209971 | 59 th| Perempua | Hipertensi| Miniasp 1x80 mg 9 hari
Maimonah n Amlodipin | 1x10 mg
Simvastatin | 1x20 mg
Citicolin 2x1
Omz 2x1
Ondencetro | 3x4 mg
n 1x80 mg
Valesco
41. | 01408682 | 42 th| Perempua | Displidem| Amlodipin | 1x10 mg 3 hari
Elizabeth S n ia Candesartan| 2x16 mg
Mecobalami| 1x1
n 3x1200 mg
Piracetam | 1x80 mg
Miniaspi 3x1
Plasmin 1x20 mg
Simvastatin
42. | 01405274 | 52 th| Lakilaki | Displidem| Miniaspi 1x80 mg 8 hari
Suroto 1a Amlodipin | 1x10 mg
Fenofibrat | 1x300 mg
Glimepirid | 1x20 mg
CoCo3 3x1
Piracetam | 3x1200 mg
NB tab 1x1
43. | 01410674 | 37 th| Lakilaki | Displidem| Amlodipin | 1x10 mg 4 hari
Solikin ia Miniaspi 1x80 mg
Folac 1x1
Fenofibat 1xx300 mg
Pletaal 1x50 mg
Piracetam | 3x1200 mg
Mecobalami| 2x500 mg
n
44. | 01120485 | 60 th| Laki laki | Displidem| Miniaspi 1x80 mg 6 hari
Kuntarjo ia Flunarizine | 1x10 g
Amlodipin | 1x10 mg
Atorvastatin| 1x20 mg
Fenofibrat | 1x300 mg
Irbesarbin | 1x150 mg
Brainac 2x00 mg
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45. | 01415984 | 52 th| Laki laki | Tidak ada | Citicolin 2x250 mg 8 hari
Nur chalim Mecobalami| 1x500 mg
n 1x300 mg
Gabapentin | 1x1
Atorvastatin| 1x80 mg
Miniaspi 1x1
Asam folat
46. | 01405449 | 72 th| Lakilaki | DM II Miniaspi 1x80 mg 4 hari
Kasnipah Ranitidine | 2x1
Citicolin 2x1
Amlodipin | 1x10 mg
Humalog 3x4
Ezetyn 1x10 mg
47. | 01411287 | 52 th| Laki laki | Tidak ada | Citicolin 2x500 mg 8 hari
Matamin Omz 2x1
Diaicron mr| 60 mg
Nacl 0,9% | 20 rpm
48. | 01414398 | 75th| Laki laki | Hipertensi| Atorvastatin| 1x10 mg 9 hari
Masykuri H Alpentin 1x100 mg
Irbesartan | 1x150 mg
Adalat oros | 1x300 mg
Citicolin 2x500 mg
Ranitidin 2x1
49. | 01413495 | 68 th| Laki laki | Tidak ada | Aspilet 1x80 mg 5 hari
Suwindi PCT 3x500 mg
Asam folat | 2x1 mg
Citicolin 2x500 mg
Mecobalami| 2x500 mg
n 3x1
Zin
50. | 01422591 | 62 th| Perempua | DM II Citicolin 2x500 mg 9 hari
Surati n Miniaspi 1x80 mg
Cilostazol | 1x100 mg
Asam folat | 1x1
Atorvastatin| 1x10 mg
Amlodipin | 1x10 mg
Mecobalami| 1x500 mg
n 1x4 mg
Glimepirid | 1x10 mg
Ramipril
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51.

01305790
Sumiyati

66 th| Perempua
n

DM

Aspiet
Asam folat
Diamicron
Metformin
Citicolin
Mecobalami
n
Atorvastatin

1x80 mg
1x1

1x60 mg
1x500 mg
2x500 mg
2x1

1x20 mg

8 hari

L
UNISSULA




