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POLA PENGOBATAN PENYAKIT DECOMPENSATIO CORDIS

PADA PASIEN DEWASA DAN LANJUT USIA

DI INSTALASI RAWAT INAP PENYAKIT DALAM

RUMAH SAKIT DAERAH (RSD) PANEMBAHAN SENOPATI BANTUL
TAHUN 2003

Penyakit Decompensatio Cordismerupakan bagian dari penyakit jantung yang
disebabkan oleh kelainan fungsi jantung akibat jantung gagal memompakan darah
untuk memenuhi kebutuhan metabolisme jaringan. Sehingga akibat penyakit ini dapat
mematikan. Oleh karena itu, diperlukan ketelitian, ketepatan dalam menangani
penyakit Decompensatio Cordis. Upaya agar pola pengobatan Decompensatio Cordis
tepat, dilakukan penerapan standar pelayanan medik di RSD Panembahan Senopati
Bantul. Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui pola pengobatan pasien
Decompensatio Cordis yang meliputi variasi umur dan jenis kelamin, variasi jumlah
obat, variasi pemberian obat, jenis obat yang digunakan, lama perawatan pasien,
macam pemeriksaan laboratorium, distribusi keadaan pulang dan mengetaliui
kesesuaian pola pengobatan Decompensatio Cordis yang dilakukan dengan standar
pelayanan medis yang ada di RSD Panembahan Senopati Bantul pada tahun 2003.
Data penelitian ini dikumpulkan secara retrospektif melalui kartu rekam medik
meliputi nomor register, nama pasien, umur, lama perawatan, jenis kelamin, diagnosa
awal, diagnosa akhir, jenis obat selama perawatan dan dosis obat yang diberikan
selama perawatan. Diagnosa penyakit diambil dari buku register harian kunjungan
pasien. Hasil penelitian dianalisis secara diskriptif non analitik dan menunjukan baliwa
pola pengobatan penyakit Decompensatio Cordis pada pasien dewasa dan lanjut usia
di instalasi rawat inap penyakit dalam RSD Panembahan Senopati Bantul tahun 2003
yaitu kebanyakan pasien perempuan lansia mencapai 36%, variasi jumlah obat antara
1-12 macam, pemberian obat secara peroral 99,97% sedangkan parenteral 99,92%,
pengobatan Decompensatio Cordis digunakan digitalis, lama perawatan antara 1- 22
hari, jenis tes laboratorium yang dilakukan antara 1-8 macam, dan distribusi keadaan
pulang sembuh dan diijinkan 80,22% belum sembuh 34,44% pulang paksa 10%
sedangkan pasien yang meninggal 23%. Pada penelitian ini didapatkan 12 kasus
dengan 11 jenis penyakit yang menyertai Decompensatio Cordis.

Kata kunci : Decompensatio Cordis, pola pengobatan.
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THE MEDICATION PATTERN OF DECOMPENSATIO CORDIS
DISEASE AT ADULT AND GERIATRY INPATIENT AT INTERNAL
UNIT CARE OF DISTRICT HOSPITAL PANEMBAHAN SENOPATI

BANTUL IN YEAR 2003

Decompensatio Cordis disease represent die party ofheart sickness, which
is caused by disparity heart function, because it failed to pump the blood to
fnllfiled the requirement of metabolism. So that the effect of this disease is very
harmful. Therefore, an accuracy and precision is needed in handling
Decompensatio Cordis disease. So that the medication pattern ofDecompensatio
Cordis disease are correct, the District Hospital Panembahan Senopati Bantul has
applies the Standard Medic Service. This research aim, is knowing the medication
pattern ofDecompensatio Cordis disease, covering the variation ofage and sex
from, of drug patient, amount of drugs, way of drugs usage, kind of drugs, long of
treatment, kind oflaboratory examination, the condition of the patient when they
go home and knowing the equality ofthe medication pattern of Decompensatio
Cordis disease in District Hospital Panembahan Senopati Bantul with the Standart
Medic Service in year 2003. This research done by retrospective, through the
medical records, covering the register number, patients name, age, long of
treatment, sex first diagnose, final diagnose, kind and dose ofdrugs that been used
during the treatment in hospital. The disease diagnose taken from the daily register
book of patients. This research has been analyzed by diskriptif non analytic
methode and it shown that most ofthe patient ofDecompensatio Cordis disease at
District Hospital Panembahan Senopati Bantul in year 2003 are women geriatry
patients 36%, the variation amount of drugs between 1-12 kind 99,97 %ofdrugs
gived by oral 99,92% gived by parenteral, the medication of Decompensatio
(ordis was using digitalis, long oftreatment between 1-22 days, the laboratory
examination between 1-8 kind of test, the condition when patients get home
80,22% are cure 34,44% not yet cure 10% are force to go home and 23% are
death. There are 12 cases with 11 kind ofaccompanying Decompensatio Cordis.

Keywords : Decompensatio Cordis, medication pattern
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BAB!

PENDAHULUAN

A. Latar Belakang Masalah

Sejak zamati dahuln kala manusia telah menyadari bahwa jantung adalah

organ tubuh yang maha penting Tradisi hangsa Mesir nntuk mpmhalsem mayat

telah menuntun mereka lebih dulu untuk mengetahui ftingsi jantung imkotep. yang

disebut sebagai dokter pertama didunia yang hidun sekitar 3000 tahun SM; telah

menulis pada papyrus bahwa jantung adalah sumber darah bagi setiap anggota

tubuh Pendapat yang sama iuga telah diti.lUkan dalam huku "Kednkteran fCunn di

Cina ^ fMaraatan 1QQM.

Hypocrates, seorang filosof bangsa Yunani yang hidnp pada abad ke-5 SM

dan drkenal sebagai bapak ilmu kedokteran telah menjelaskan mengenai valvuia

(kamn) dan ventricle (bilik) yang herada dalam jantung Rahkan Ieonardo da

Vinci, pelukis Italia yang sangat tersohor dengan karya "Monalisa"-nya itu, telah

mempelopori gambar anatomi (ilmu urai tubuh) yang terinci, sehingga lebih

mudah dipelaiari (Margatan, 1996)

Penwtahnan vana lebih detil mengenai kena jantung ham diketahm pada

tahun 1628, yaitu setelah William Harvey menerbitkan risalah yang menjelaskan

dengan akurat mengenai anatomi serta faal jantung dan iuga mengenai peredaran

darah Penjelasan Harvey mengenai sirkulasi peredaran darah manusia mi telah

membuka cakrawala bam secara tepat mengenai penyakit jantung dan ten is

menerus diselidiki cara pengobatannya hmgga dewasa ini (Margatan, 1996).

 



Sejak beberapa tahun terakhtr, penyakit jantung dan pembuluh darah
menduduki peringkat satu penyebab kemattau dmegen ini. Demikian pula yang
terjadi dinegara-negara Asia Pasifik yang sebagian besar sedang giat-giatnya
membangun. Jadi peningkatan pendente penyakit jantung merupakan akibat
sampingan dan kemajuan dan masalah kemasyarakatan 1am yang lahir dan
kemajuan pembangunan. Pendapat tersebut disampaikan Bapak Presiden Soeharto
ketika membuka konggres IX Kardtolog. Asta Pasific 1995 di Nusa Dua Bah,
yang diikuti 61 negara. Saat ini jumlah penduduk Indonesia yang menderita
penyakit akibat infeksi sudah sudah relatif sangat menurun. Tetapi dilain pihak.
terjadi peningkatan penyakit yang tidak menmar seperti penyakit akibat
kecelakaan dan penyakit degenerative, tennasuk penyakit jantung. Perubahan pola
penyakit ini, menunit Presiden Soeharto yang didampingi Menteri Kesehatan
Sujudi, antara lain disebabkan peningkatan dan pendapatan. sehingga terjadi
perubahan pola makanan. Semua itu mendotong meningkatnya jumlah pendenta
penyakit jantung dan pembuluh darah. Jadi kemajuan zaman dengan naiknya
tingkat kehidupan ekonomi sekarang ini, hampir semua bang* diduma terdampak
menaikkan peringkat penyakit jantung, menjadi penyebab kematian nomor satu

bagi umat manusia (Margatan,!9%)

Kesehatan seringkali merupakan masalah pilihan banyak orang Amerika
vang menderita penyakit yang disebabkan oleh kebiasaan hidup yang tidak sehat
seperti diet yang buruk, kurang olahraga, stress dan rokok. Seorang ahli bedah

 



menyatakan dalam tulisannya dibuku Healthy People "Anda dapat lebih banyak

berperan untuk meningkatkan kesehatan diri sendiri daripada dokter Rumah Sakit.

obat clan peralatan kedokteran yang canggih" (Hull, 1996).

World Health Organization telah menetapkan tenia peringatan hari

kesehatan sedunia ke-44, 7 April 1992 : Heart Beat the Rhythm of Health Di

Indonesia fema tersebut ditenemahkan menjadi Jantung Sehat K.mci Hidnp

Sehat (Sitepoe, 1993).

Tema ini diangkat ke permukaan dengan alasan yaitu bagi negara maju

penyakit jantung. menipakan penyebab kematian peringkat utama senanjang

tahun Sedang di Indonesia penyakit Kardiovaskuler heranjak dinrutan kelima

pada tahun 1972, menjadi peringkat kedua pada tahun 1988. Bila tidak ada usaha

pencegahan, diramalkan taliun 2000 penyakit Kardiovaskuler akan menjadi

penyebab kematian nomor satu (Sitepoe, 1993).

Usaha masal yang telah ditemnuh antara lain dengan mengkonsnmsi

kacang, buah-buahan , sayuran. Bahan tersebut banyak dan selalu digunakan,

murali harganya, disukai serta tersedia sepanjang waktu di Indonesia (Sitepoe,

1993).

Kolesterol dtdalam darah pada tingkat tertenhi menipakan faktor resiko

dari penyebab penyakit jantung, bila disertai dengan faktor resiko lain seperti

perokok dan tekanan darah tinggi (Sitepoe, 1993).

PKV (Penyakit Kardiovaskuler) tidak hanya mempengarubi angka

kematian tetapi kualitas hidup dan kesehatan Dimasa depan dan banyak orang

Amerika Serikat, Idari 4 orang dewasa menderita penyakit kardiovaskuler dan

 



Idari 5 penduduk meninggal akibat PKV. sebelum mencapai usia 65 tahun dengan

menderita berbagai tahapaterosklerosi (Rarads, 1991)

Penyakit jantung merupakan penyakit cacat permauen uomor satu pada

orang dewasa dibawah umur 65 tahun dan bertanggung jawab untuk dirawat yang

lebih lama di Rumah Sakit daripada penyakit lain. Terjadinya PKV di Amenka

Serikat bukan akibat dari nroses nenuaan secara alamiah Atemsklerosis jarang

ditemukan pada beberapa masyarakat tertentu, bahkan pada orang-onmg tua

dimasyarakat tersebut jarang ditemukan PKV. Bila penduduk dari masyarakat ini

pindah ke AS insiden PKV meningkat dari dalam satu generasi, mereka memiliki

resiko yang sama untuk terkena penyakit kardiovaskuler seperti rata-rata orang

AS(Barads, 1993).

Bukti-bukti memperlihatkan bahwa pada banyak kasus, penderita dan

kematian akibat penyakit kardiovaskuler tidak terjadi jika seseorang mengubah

diet, olahraga, dan kebiasaan hidun lainnya Semakin cepat perubahan ini

dilakukan maka semakin baik hasilnya (Barads, 1993)

B Rumusan Masalah

1 Ragaimana pola pengobatan pasien Decompensatio Cordis pada dewasa dan

lansia yang meliputi variasi umur dan jenis kelamin, variasi jumlah obat,

variasi jenis pemberian obat, dan jenis obat yang digunakan di instalasi rawat

inap penyakit dalam RSD Panembahan Senopati Bantu! pada tahun 2003 ?

 



2 Berapa lama perawatan pasien macam pemeriksaan laboratorium serta

distribusi keadaan pulang pasien Decompensate Cordis di intfalasi rawat inap

RSD Panembahan Senopati Bantul'7

3. Apakah pengobatan yang dilakukan untuk pasien Decompensatio Cordis Pada
dewasa dan lansia sudah sesuai dengan standar pelayanan medik RSUP Dr.

Sardjito di install rawat inap penyakit dalam RSD Panembahan Senopati

Bantul pada tahun 2003 9

f\ Tuiaan Peneliliaii

1 Mengetahui pola pengobatan pasien Decompensate Cordis yang meliputi

variasi umur dan jenis kelamin, variasi jumlah obat, variasi jenis

pemberian obat, dan jenis obat yang digunakan di mstalasi rawat inap RSD

Panembahan Senopati Bantu! pada tahun 2003

? Mengetahui lama perawatan pasien, macam pemeriksaan laboratorium serta

distnbusi keadaan pulang pasien Decompensate OmlK di instalasi rawat

snap RSD Panembahan Senopati Bantul

3 Mengetahui kesesuaian pola pengobatan Decompensatio Cordis pada

pasien dewasa dan lanjut usia yang dibandingkan dengan standar

pelavanan medik RSUP Dr SamjHo di instalasi rawat inap RSD

Panembahan Senopati Bantul pada talum 2003.

 



D. Manfaat Penelitan

Pengetahuan yang dineroleh dari basil penelitian ini diharapkan dapat

bennanfaat untuk :

1. Digunakan sebagai salah satu sumber infx>rmasi tentang pola pengobatan

untuk penderita Decompensatio Cordis.

~> Ra*u RSD Panembahan Senopati Bantul dapat dimanfaatkan sebagai salah

satu bahan acuan dalam paningkatan mutu pelayanan medik dalam

pengobatan Decompensatio Cordis berdasarkan prinsip-prinsip yang harus

diterapkan pada kondi.si yang bersangkutan

3 Menjadi bahan pembanding dan pelengkanhagi penelitian selanjntnya

 



BAB II

STUDI PI STAKA

A. Tinjauan Pustaka

1.Rumah Sakit

Rumah Sakit menipakan suatu sarana npaya kesehatan yang

meoyelenggarakan kegiatan , pelayanan kesehatan Pelavanan kesehatan di

Rumah Sakit merupakan kegiatan nelavanan beruoa oelavanan rawat ialan

rawat inap dan gawat darurat yang mencakup pelayanan medis maupun

penunjangnya Disamping itn Rumah Sakit tertentn dapat dimanfaatkan bapi

nendidikan tenapa kesehatan maunnn nenelitian (Thalisah 2003^

Berdasarkan bentilk nelavanan keseliatan vanu rlisplemrtrarakarim/a

maka dapat dibedakan antara Rumah Sakit Umum dengan Rumah Sakit

Khnsus Rumah Sakit Umum menipakan Rumah Sakit yang membenkan

pelayanan kesehatan semua jenis penyakit mulai dari yancr bersifat dasar

Sampai dengan yang wyA«v>v/V//#'v//v "sedans Rumah "sakit vanp hanva

menyelenggarakan pelayanan kesehatan berdasarkan jenis penyakit tertentn

disebiit Rumah Sakit Khnsus (Thalisah, 2003)

Tugas Rumah Sakit adalah •

a Melaksanakan nelavanan keseliatati vann menfnitjmiJuVan Vprriatani- • --j -- ...... _, .. .^ __.ij......, ..._. ... ^, ...

penyembuhan menderita.

 



b Pemubhan keadaan cacat badan dan jtwa yang dilaksanakan secara

terpadu dengan unaya peningkatan dan nencegahan serta melaksanakan

upaya

nyukan (Thahsah, 2003).

2, Rumah Sakit Daerah Panembahan Senopati Bantul

RSD Panembahan Sennnati Ranhil meninakan salah «aru nimah sakit

umum pemerintah Bantul. R.SD Panembahan Senopati Bantu! meruoak*"

nimah sakit nijukan yang mampu menerima dari puskesmas lain disekitarnva

tenitama hagi layanan-layanan siihspesialisiik yang tersedia Selain itu RSD

Panemhahan Senonari Ranrul iuaa memherikan himhincran medis
• i .... j - t_j- - - - - • l_, •• ,

keperawatan maiinim non tnerlis kenarla rumah sakit vanp rhhiituhkan

3. Sistem Kardiovaskuler

System kardiovaskuler rerdiri dari 3 hauian vana «alinp memnenaaruhi

yaitu jantung (untuk memompa), nembu!uh darah fmen<*ed?.rkan atau

mengalirkan), dan darah (menyimpan dan mengarur). Interaksi ketiganya akan

mempertabankan keseimhangan dinamis oksigen dalam sel-sel (Soeharto

7001)

a Anatomi Fisiolopi Tantumr

1 Stniktur dan fnngsi jantung

Jantung adalah organ yang mer.sirkulasi darah teroksigenasi ke

paru-paru untuk nerfukaran pas-pas Ternisahnva nianpan dalam iantnnp

 



mencegah nercampuran antara daerah yang menerima darah yang tidak

teroksigen dari vena cava superior inferior dan sistem koroner Darah

ini melalui katup tricuspid ke ventrike! kanan, dipompakan ke nam-nani

melalui katub mitral ke ventrike! kiri dan dipomnakan ke aorta untuk

sirkulasi koroner dan sistemik Gangguan aliran dalam jantung

mengakibatkan oksigenasi dalamjantung tidak adekuat darah diberi dan

vena rercampur yang mengakibatkan pe'fusi sel-sel herkiiran.7

(Soeharto, 2001).

Jantung terletak dalam rongga dada bagian kiri agak kerengah

tepatnya diatas sekat diafragma yang metnisahkan ronppa dada dan

rongga perut Rongga tersebut dikehlingi oleh tulang iga Han mlana

belakang. Dibawall jantung dlr'«1am ronpoa nenit terrlanat kantomr

nasi Disebelah kiri dan kanan jantung terdapat kedua paru-nani

(Soeharto 7001)

Myocardium menerima darah kerika diastole dari Arteri eoionaria

kiri bercabang menjadi arteri descending anterior dan arteri circumflex.

Arteri coronaria kanan memben darah anarara lain ke SA Node ventrikel

kanan penniikaan diafragma ventrikel kanan Vena coronaria

mengembalikan darah ke sinus, kemudian bersirknlasi langsunp kedalam

paru-paru, konsep aliran darah myocardium penting untuk mengetahui

penyakit jantung ischemik, gejala karaktetistik ischemik atau anoxia

(Soeharto. 20011

 



Seperti dijelaskan diatas otot jantung terbentuk dari serabut-

serahut otot hersifat khusus ini dilengkapi jaringan syaraf vanp secara

teratur dan otomatis memberikan rangsangan berdenyut bagi otot

jantung. Dengan denyutan ini, jantung memompa darali ^anp kava akan

oksigen dan 7at makanan keseliiriih tubuh tennasiik arteri koroner serta

darah yang knrang oksigen ke nani-pani untuk mengambil oksipen

(Soeharto,2001)

2.Prestasi <antuntf

Agar dapat mendorong sirknlasi darah keseliiriih orpan tubuh

jantung nonnal herdenyut rata-rata 70 kali per menit dan tian kali

berdenyut memompaka.n 60 cc darah ke pembuluh nadi dengan tekanan

sampai 130 mmHg, berarti setiap harinya jantung berdenyut 100.800

kali, dan darah yang berhasil dipompakan secara reriis-menerus

sehanyak 6 480 liter Ini haru prestasi 24 jam maka dapat dihavanpkan

betapa besar prestasi kerjanya jika seseorang hidup sampai mencanai

usia 60 tahun. Dalam keadaan bekerja fisik atau berolali raga, prestasi

kerja jantung ini dapat meningkat menjadi 2 sampai 5 kali dibandingkan

dengan dalam keadaan istirahat karena pada waktn hekerja ini berbagai

alat tiihiih membutnhkan zaf-rat makanan Han oksipen vanp lebih

banyak melalui peredaran darah vanp iupa meninukat inten«it««nva

tSoeharto, 2001)

3 Ragian-Bagian Jantung

Bapian-bapian iantnnp vanp ternentinp adalah •
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a Dinding jantung merupakan dinding yang memiliki otot-otot yang

knat dan jaringan pembuluh darah arteri koroner yang mensunlai

oksigen dan nufrisi, agar jantung dapat berdenyut (konrraksi dan

relaksasO

b Dua riiang atas disebiit serambi iannmg atau "atrium" sebelah kanan

dan kiri Dua niang hawah disehut bilik jantung atan "ventricle"

sebelah kanan dan kin

c Fmnat huah Hen iantiina Ona diantaranva menphiihunpkan <?eramhi

dan bilik kanan serta serambi dan bilik kiri itriscind dan mitral)

Sedanpkan dua huah vanp lain menpatur aliran darah keluar iantunp

dari bilik-bilik kanan dan kiri (aorta dan pulmonary). Klen-kleo

jantung memhiika dan menuriin aliran Harah dalam ronppa iantuna

agar mengalir kesatu arah mencegah terjadinya arus balik

d Suatu sistem listrik vanp terdiri dari simnnl-simnul Sinoatrial node

(SA) dan Atrioventrienlar (AV) serta serabut s^/araf, yaitu kelomnok

jaringan kliusus vana secara neriodik dan teratur mencetuskan dan

menyebarkan aliran listrik yang berfungsi sebagai pengatur irama

jantung dan penghantar rangsangan listrik yang menyebabkan jantung

dapat berdenyut secara otomatis dan teratur (Soeharto, 2001)

 



Bagian-hagian tersebut terlihat pada gambar herikut
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Gambar 1. Bagian-bagian jantung (Soeharto 2001)

4,Proses memompa darah.

Proses pemompaan darali sehingga bisa bersirkuiasi ke tiibuh dan naru-

paru mengikuti unitan herikut:

a Pada saat jantung sedang relaks (diastole) darah yang kurang oksigen dari vena

tubuh mengalir ke serambi kanan Pada saat yang sama serambi kiri terisi

dengan darah vang kava oksiaen Hari narn-nani

 



Garnbar susunan sistem listrik jantung
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Garnbar 2. Susunan sistem listrik jantung (Soeharto, 2001)

b. Pusat listrik (node) yang ada didalam serambi kanan menembakkan impuls

listrik yang menvebabkan kedua serambi berkerut secara seremnak Pada saat

yang, sama katnp-katup di antara seramhi dan bilik terhnka memungkinkan

darah mengalir kedalam bilik

c. Tahap berikutnya adalah pemompaan dari bilik. Pada tahap ini sinya! listrik dari

node yang lain menvebabkan kedua bilik berkenit secara seremnak Ini

mendorong darah yang kurang oksigen dari bilik kanan kedalam pani-pani

Darah yang kurang oksigen dari bilik kiri di desak ke dalam arteri ufama yang

disebiit "aorta" dan dari sini darah disebarkan keseluruh bag!an tubuh. Klen-

klep tertutup untuk menjamin tidak adanya alir balik kedalam serambi.
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d Setelah pengenitan bilik, jantung mengendur memungkinkan serambi terisi

darah dan proses sirkulasi diisi kembali Unitan kejadian ini herlangsunp 60-

70 kali per menit hila tubuh sedanp istirahat fSvoeharto 7001 1

b Anatomi Fisiologi Pembuluh Darah

Pembuluh darah mengalirkan darah yang dinompa jantung kedalam sel Arteri

bersifat elastis mengedarkan darah yang dipompakan dari ventrikel kiri

(Soeharto,2001)

Atherosclerosis adalah nembentukan plaque yang teriadi pada dinding arteri

bagian dalam (tunica intima) hal ini mengakibatkan aliran darah arteri

terganggu dan dapat menyebabkan terjadinya proses iskemia (Soeharto, 20011

Bagian tengah arteri ialah tunica media yang bersifat elastis, keadaan tidak

elastis disebiit arteriosclerosis Lapisan terluar dinding arteri disebiit tunica

adventisia (Soeharto 2001)

Penyempiran vena-vena dan kelemahan katuo serinp menvehabkan teriadinva

varices. Aliran darah mengikuti hukum Fisika. Konsep yan<r ada berpuna untuk

mengetahui bahwa darah akan mengalirdari daerah yang bertekanan lebih besar

(jantung) ke tempat yang bertekanan lebih kecil (pembuluh-pembuhih darah)

dan viskositas r.airan atau kekenralan darah (Soeharto, 20014

c.Anatomi Fisiologi Darah dan Cairan Limfe

Darah menipakan media transportasi oksigen, karbondioksida dan metabolit.

Jadi darah menipakan pengatur keseimbangan asam-hasa pengontrol snhu dan

pengatnr hormon Darah herisj elemen-elemen vanp menpanpknt oksipen ke sel

 



\s

jaringan fagositosis homeostatis dan fibrinolisis Dalam darah terdapat eritrosit,

leukosit dan trombosit meskipun SS % elemen darah adalah plasma besi dan

vitamin B 12 menipakan nutrient yang diperlukan untuk mempertahankan

produksi sel-sel darali merah. Keseimbaiigan antara pembekuan dan nendarahan

diperlukan oleh sistem fibrinoksia, yang mengontrol dan mengatur pemecahan

eti7im fibrinogen dan fibrin (Santosa 1993)

SirkulasJ limfatik rla.nat memnenparuhi neran nenpatur dari nada

sistem kardiovaskuler meskipun fimgsi utamanya adalah menghasilkan zat-zat

antibodv (Santosa, 1993).
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4.Decompensatio Cordis atau Gagal Jantung

Decompensatio Cordis adalah suatu keadaan patofisiologis adanya

kelainan fungsi jantung berakibat jantung gagal memompakan darah untuk

memenulii kebutuhan metabolisme jaringan dan atau kemampuannya hanya

ada kalau disertai peninggian tekanan pengisian ventrikel kiri (Anonim.2000).

a.Kriteria Diagnosis

1.Gagal jantung kiri : Dispnea saat beraktivitas, batuk kelelahan, ortopnea,

paroxysmal nocturnal dyspnea, pembesaran jantung, rales, irama gallop,

dan kongesti vena pulmonalis.

2.Gagal jantung kanan : Peningkatan tekanan vena sentral, hepatomegali,

edema dependen.

3.Gagal jantung kanan dan kiri: kombinasi dari gejala di atas.

(Anonim.2000)

b.Gambaran Umum

Fungsi sistolik jantung ditentukan oleh 4 detenninan utama yaitu:

1. Keadaan kontraktilitas miokardium

2. Preload ventrikel (volume akhir diastolic dan resultan panjang serabut

ventrikel sebelum mulai kontraksi)

3. Afterload kearali ventrikel (impedansi terhadap ejeksi ventrikel kiri)

4. Frekwensi denyut jantung.

Fungsi jantung menjadi tidak adekuat akibat perubahan beberapa detenninan

tersebut. Jantung dapat gagal berfungsi sebagai pompa karenapreloadyang

sangat meningkat, misalnya pada regurgitasi katup, atau jika afterload

 



sangat meningkat misalnya pada stenosis aorta atau hipertensi yang sangat

berat (Anonim.,2000).

Manifestasi gagal jantung dapat juga sebagai akibat dari disfungsi

diastolic jantung terisolasi atau predominan, Pada kasus-kasus ini pengisian

ventrikel kiri atau kanan tidak seimbang karena niangan jantung tidak lentur

(noncompliant=kaku) akibat hipertrift berat atau perubahan komposisi

miokardium (Anonim,2000).

c. Patofisiologi

Jika terjadi gagal jantung, tubuh mengalami beberapa adaptasi baik pada

jantung dan secara sistemik. Adaptasi dirancang untuk meningkatkan

cardiac output, adaptasi itu sendiri dapat menganggu tubuh. Oleh karena itu

takikardia dan peningkatan kontraktilitas miokardium dapat memacu

terjadinya ischemia pada pasien-pasien dengan penyakit arteri koroner

sebelumnya, dan peningkatan preload dapat memperburuk kongesti

pulmoner. Aktifitas sistem saraf simpatis juga maningkatkan resistensi

perifer, adaptasi ini dirancang unmk mempertahankan perfusi keorgan vital,

tetapi jika aktivitas ini sangat meningkat malah akan menurunkan aliran

darah keginjal dan jaringan. Resistensi vaskuler perifer juga merupakan

detenninan utama afterload ventrikel, sehingga aktivitas simpatis yang

berlebihan dapat menekan fimgsi jantung itu sendiri (Anonim,2000).

 



5. Manifestasi Klinis dan Usaha Menurunkan Morbiditas Penyakit

Kardiovaskuler

a. Manifestasi klinis serangan jantung :

1.Tanpa Gejala (Asimptomatik)

Dengan tes stress tread mill dan pemeriksaan angiografi dapat

menunjukan penderita penyakit jantung. Penyakit myokard infark yang

akut dan kematian mendadak banyak dijumpai pada penyakit jantung

tanpa memberi gejala (asimptomatik penyakit jantung).

2.Dengan Gejala (Simptomatik)

Akibat berkurangnya aliran darah atau penyumbatan terjadi gangguan

pada otot jantung dan memberi rasa sakit di daerah dada disebiit

angina pectoris (Sitepoe, 1993)

b. Manifestasi klinis Decompensatio Cordis:

Semua gejala dan tanda-tanda Decompensatio Cordis adalah akibat-

akibat mekanisme :

1. Curah jantung yang rendali

2. Mekanisme kompensasi yang terjadi dengan segala prosesnya.

Sedangkan tanda-tanda yang ada pada jantung, merupakan

kelainan primeryang menjadi sebab gagalnya jantung, misalnya terdapat

tanda-tanda infark jantung (Anonim,2000).
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Pada perjalanan penyakit Decompensatio Cordis perlu diperhatikan

adanya faktor-faktor presipitasi diantaranya :

1. Infeksi pada paru-paru

2. Demam atau sepsis

3. Anemia (akut atau menahun)

4. Terjadinya infark jantung akut bemlang

5. Hipertensi yang tidak terkontrol

(Anonim,2000).

c. Usaha-usaha menurunkan morbiditas penyakit kardiovaskuler

1 Melalui pangan dengan cara :

a.Mengurangi makanan yang bersifat penghasil kalori atau

menambahkan antagonis pembentuk kalori. Hampir semua makanan

mengandung kalori tetapi produk paling ringgi dimiliki oleh lemak

khususnya lemak jenuh yang terdapat dalam hasil hewani dan nabati.

Pengurangan jumlah kalori mengakibatkan penurunan kadar

kolesterol berarti menurunkan faktor resiko atau menurunkan

morbiditas dari penyakit kardiovaskuler.

b.Mengurangi konsumsi lemak jenuh.

Berasal dari sebagian hewani dan nabati sesuai ramus key, pengaruh

mmyak nabati yang kadamya tinggi bersifat hiperkolesteremik

mengurangi konsumsi lemak jenuh berarti menurunkan kadar

kolesterol dan menurunkan morbiditas penyakit kardiovaskuler.

c.Mengurangi konsumsi kolesterol
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2.Melalui fisik

Mengurangi faktor resiko nembentukan pembentukan

aterosklerosis dengan olahraga. Menurut rumus key, pengurangan

kadar kolesterol darah tergantung pada energi / kalori yang

dipergnnakan. Semakin tmggi kalori yang digunakan semakin besar

penunman kolesterol dalam darah.

a.Mengurangikegemukan.

b.Menonnalkan tekanan darali (Hiperlipidemia).

Darah naik meningkatkan kadar lipid dan pengaruh mekams

meningkatkan tekanan pada tunika intima pembuluh darah.

c.Menonnalkan kadar gula darah

Hiperghkemia meningkatkan faktor resiko pembentukan

aterosklerosis melalui kenaikan tekanan darali sehingga

hiperghkemia terhadap faktor resiko pembentuk aterosklerosis

melalui kenaikan lipid dalam darah dan faktor mekanisme lain

supaya normal ditempuh dengan konsumsi gula, karbohidrat dan

menurunkan tekanan darah (Sitepoe. 1993)

6.Gambaran Umum Asuhan Keperawatan Pasien dengan Gangguan

Sistem Kardiovaskuler

a.Riwayat keperawatan dan kesehatan

1.Riwayat kesehatan.

Digunakan untuk mengumpulkan data tentang kebiasaan pasien yang

mencerminkan refleksi perubahan dan sirkulasi oksigen. Nyeri dijelaskan

 



tentang lokasi, durasi, awal terjadinya dan tindakan yang dilakukan untuk

mengurangi nyeri. Nyeri pada betis disebabkan oleh kekurangan oksigen.

Tipe nyeri dihubungkan dengan ketidakcukupan arteri. Riwayat kesehatan

dapat digunakan untuk mengetahui masalah kesehatan yang sebelumnya,

obat-obat yang telah digunakan dan kemungkinan terhadap adanya

penyakit keturanan.

2.Riwayat perkembangan.

Straktur sistem kardiovaskuler berubah sesuai usia individu. Perawat haras

memahami efek perkembangan fisik pada denyut jantung, produksi zat

tertentu dalam darah and tekanan darah, untuk menginterpretasikan

perameter tersebut dikaitkan dengan usia pasien.

Pada masa neonatus terjadi penibalian pokok status kardiovaskuler

sirkulasi fetal berubah menjadi sirkulasi mandiri. Perubahan ini mengawali

perubalian para-para dengan oksigen ekstrauterin. Tekanan darah yang

dating ke jantung menyebabkan penutupan foramen oudle sehingga duktus

arteriosus tidak dapat berfungsi lebih lama. Denyut jantung masa ini 130-

150 kali permenit yang dapat dikaji dengan stetoskop. Sedangkan denyut

jantung bayi dapat dikaji dengan cara APGAR. Tekanan darah pada

neonatus paling rendah karena ventrikel kiri tidak memompa darah

sepenuhnya.

3.Riwayat Sosial

Mengumpulkan data tentang cara hidup pasien, latar belakang, pendidikan,

dan sumber ekonomi dan etnik pada pasien kardiovaskuler.
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4.Riwayat Psikologis

Infonnasi tentang status psikologi nenting untuk mengemhangkan rencana

asuhan komprehensif dan mengumpulkan infonnasi dengan cara

men^identifikasi stress maupun sumber untuk mengatasi stress,

b Pengkaiian fisik

Sistem kardiovaskuler meliputi nemeriksaan jantung dan pemhuluh darah

melalui ketrampiIan, inspeksi, nalpasi, perkusi, dan auskulasi

1 Jantung

a, Inspeksi

Kekuatan denyut jantung dapat diobservasi dengan mengamati gerakan

jantung pada dada yang dilakukan dengan posisi dada terbuka

b.Palnasi

PM1 dapat dipalpasi untuk mengenai ukuran jantung dan denyut nadi

C Perkusi

Ratas jantung dapat ditentukan dengan melaknkan nerkiwi rlari dinding

dada lateral ke garis tengah.

d. Auskulasi

Pemompaan jantung terdengar dengan stetoskop untuk menentukan

denvut ianttinpdan irama iantunP mengenai hunyi jantung, murmur atau

apr«lran imM0 .^-.—.— v- ~ - f-

Bunyi jantung merupakan refleksi dari membuka dan menufupnya

kahin dan terdengar di titik speksifik dari dinding dada Bunyi secara

ielas terdenpar nada daerah aorta nulmonal atau tricuspid
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1) Bunyi jantung I/S.l

Dihasilkan oleh peniitupan katup mitral dan tricuspid yang tidak

sinkmn dan terdenpar naliiip keras pada anex atau daerah mitral.
t^ r ~e>

">\ Rnnvi iantuna II/S 7
— ' —"—j - j — —~-o — ~ —

Disebabkan oleh peniitupan katup aorta dan nulmonal Katup aorta

menutup sedikit lambat sehelum katup nulmonal tetapi terdengar

sebapai satu hunvi vanp terdenpar nalinp keras nada Hasar daerah_. . -<_,-. • -...-. ....._, . _, —0 ........0., - t -<-., ... _ r ...... .......

aorta.

3) Bunyi jantung III/S 3

Terdengar rendah menggunakan sebagian bel stetoskon didaerah

mitral dan uantulan vibrasi ventrikuler dihasilkan oleh nenpisian

ventrikel ketika diastole S.3 mengikuti S.2dan mirin ucanan kata

"Ken S 1-takS.2-Ka S.3".

41 Bunvi iantnnp IV/S 4

Bunvi vanp terdenpar rendah. diatas daerah mitral Bunvi ini

disebabkan oleh tahanan untuk menpisi ventrike! n?.da diastole v,ana

lambat. karena meningkatnya tekanan diastole ventrikel atau

lemahnva nerippelembunean ventrikel

Murmur adalah bunyi basil vibrasi dalam jantung dan pembuluh

darah besar va.no disebabkan oleh bertambalinva turbulensi aliran

gesekan (Rub) adalah bunyi yang dihasilkan oleh penniikaan visteral

pericardium disebiit gesekan pericardium (pericardial friction nth).

Rimvinva kasar menppanppu hennacam intensitas durasi dan lokasi
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tergantung posisi klien, fase respirasi atau lama penniikaan tersebut

kontak

2.Pembuluh darah (vena, dan arteri) dapat di inspeksi, nalnasi dan auskultasi

untuk menentukan adekuatnya sirkulasi arteri dan vena,

a Inspeksi

Ohservasi terhadan wama ukuran dan keistimewaan nenting untuk

mengetahui sirkulasi perifer Sirkulasi yang tidak adekuat

mengakibatkan kulit pucat merali atau kebiiiian.

b Palpasi

Fkstremifas dipalnasi untuk mengetahui snhu edema dan denyntan

Seluruh ekstremitas hams terasa hangat untuk mengetahui peniba.han

suliu.

c. Auskultasi

Arteri danat didenparkan menppunakan hapian bel stetoskon diatas

arteri. Arteri normal tidak berbunyi

c.Pengkajian Diagnostik

Diagnostik penyakit kardiovaskuler ditegakkan dengan berbagai prosedur,

memonitor henodinamik pemeriksaan darah dan urine

1 Prosedur non invansif

a. ECG ^Electrocardiopram^

Adalah grafik pola konduksi listrik yang menggambarkan depolarisasi

dan repolarisasi myokardium FCG normal dipenganihi oleh usia, jenis

kelamin dan ukuran nasien
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b Kecepatan mula

Menentnkan kecepatan atrium dan ventrikel heberana cara dapat

digunakan vaitu perkiraan cepat, perkiraan yang lebih akurat, perkiraan

irama yang tidak teratur.

c. Irama

I Sntuk menentnkan rama bisa dihantu dengan menggunakan husnr atau

nen.pparis dan kertas. Titik busur diletakka.n d> P-P atau R-R dan

dibandingkan dengan irama yang normal,

d Rontgen Dada

Menipakan nemeriksaan sederhana yang digunakan untuk menentnkan

ukuran dan posisi jantung dan pembuluh-pernbuluh darah

2 .Prosedur invansif

Katerisasi jantung menipakan suatu prosedur yang lebih kompleks,

dimana kateter dimasukkan dalam vena peripheral atau arteri-arteri

nerinheral dan terus menembus masuk ruanp iantunp Zat kontras bisa

dimasukkan untuk meliha.t stmktur iantunp atau didanatkan contoh darah

dan analisa untuk data fisiologi mengenai aliran darah. oksigen dan

kandimgan karbondioksida dan berbagai tekanan dalam 4 bilik jantung dan

aorta seneiti iupa kelainan dalam srruktur iantunp f Santosa 19931

Setelah deleter ahli jantung (cardiolog) meneliti dan mengkaji data-

dan infonnasi hasil pemeriksaan, tindak lanjut berikutnya adalah

menentnkan pilihan. apakah pasien cnknp diberi obat saja, di "balon"

ataukah dilakukan "bv-nass"
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7, Pengobatan Decompensatio Cordis

Jantung adalah organ yang mensirkulasi darah teroksigenasi kepani-pani

untuk pertukaran gas yang berbentuk ken.icut kebulat-bulatan yang terpotong

bagian atasnya yang berfungsi sebagai pemompa darah. Ukuran jantung kira-

kira sebesar kepalan tangan kanan Jika alaf ini berhenti bekeria heberana

menit saja, herakhirlah hidun ini Karena otot jantung terhentuk dari serabut-

serabnt otnt bersifat khnsus ini dilengkapi jaringan svaraf vanp secara teratur

Han otomatis memherikan ranpsanpan herHenviit hapi otot iantunp Henpan

denyutan ini, jantung memompa darah yang kaya akan oksigen dan zat makanan

ke selnnih tubuh tennasiik arteri koroner, serta darah yang kurang oksigen ke

para-pant untuk mengambil oksigen

Decompensatio Cordis adalah suatu keadaan patofiolopis beruna kalainan

fungsi jantung sehingga jantung tidak mampu memompa darah untuk memenuhi

kebutuhan metabolisme jaringan dan atau kemampuannya hanya ada kalau

disertai peniiipgian volume diastolic secara abnormal I'Anonim, 20001

Faktor predisposisi Decompensatio Cordis adalah nenyakit vang

menimbulkan penuranan fungsi ventrikel : (seperti penyakit arteri koroner,

hipertensi penyakit pembuluh darah, atau penyakit jantung congenital) dan

keadaan membatasi oenpisian ventrikel (stenosis mitral kardiomionati atau

penyakit pericardial). Faktor pencetus tennasiik meningkatnya asupan garam,

ketidak petuhan menjalani pengobatan anti gagal jantung, infark miokard akut

(mungkin yang tersembunyi) serangan hipertensi aritmia akut infeksi tau
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demam, emboli para, anemia tirotoksikosis, kehamilan, dan endokarditis

infektif(Anonim 70001

Aneka ragam obat untiik perawatan pasien penyakit jantung dinakai untuk

raerawat keadaan seperti kegagalan dan irama abnonn.a! jantung, h.vnertensi atau

untuk menghilangkan simtom seperti sakit dada. sesak nafas, atau palpitasi yaitu

debaran jantung yang keras dan cepat dapat teratur atau tidak (Soeharto 20011

Isarena sehapian hesar nenvakit ianrnnir aHalah kronis nemberian ohat

umui'nnva berianpka nanianp Meskinun ohat-ohat tersehnt herpuna tetnni

mungkin juga memberikan efek samping. Reaksi terhadan suahi obat bisa juga

hervariasi dari masinp-masinp oranp vanp menppunakan sehinppa dokter vanp

membuat reset) obat bisa metippanri nhar atau menprihah dosisnva simava cncnk

dengan keadaan tertentn masinp-masinp nasien.

1 Jenis obat yang digunakan pada penyakit kardiovaskuler.

a Ohat antianginal

Seperti disehutkan, angina adalah ketidakcuakan oada dada karena simlai

oksigen yang tidak cukup ke otot jantung untuk memenuhi "errnintaan

oksigen. Karena itu, perawatan angina bertujuan untuk mengurangi keperluan

oksigen otot jantung maupim menambahkan aliran darah koroner Tiga kelas

utama ohat anti-anpinal vanp terseHia adalah nitrat heta blacker dan chanel
" • *_^ ^ <j - - - - - ,

blacker.

1) Nitrat

Nitrat adalah obat vasodilator (pelebar pembuluh darahlyang

merileksasikan dinding pemhtihih darah Pada waktu vang sama nelebaran
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arten koroner memperbaiki ahran darah ke otot jantung Nitrat yang paling

sering dinakai adalah GHseril Trinitrat (GNT) juga disehut nirrogliserin

(NTG), isosorbid dinitrat (ISDN), isosorbid mononitrat (TSMN).

2) Beta blockers

Beta blockers menghambat aksi adrenalin pada ujung-ujung svaraf yang

memnenganihi denyntan jantung dan kekuatan kontraksi Oleh aksi ini

maka dikurangi jumlah pekerjaan yang Hilakukan o'eh iantunp dan karena

itu mengurangi keperluan oksigen otot jantung. Beta blockers adalah oba.t

yang efektifuntuk perawatan dan nencegahan hipertensi dan nnhik konrrol

aritmia jantung tertentn

3) Calsium channel blockers

Obat macam ini mempunyai khasiat menpenHirrkan HinHinp arten koroner

sehingga mencegah kekejangan koroner laginiila mereka berefek

langsung pada sel-sel otot jantung yang menyebahkan sedikit herkurang

da'am kemaTTirtuan kontraksi, dank arena itu menPUranpi

permintaanoksigen myoearHjal raki'iim channel h1ocker« efektif naHa

perawatan dan nencegahan angina, dapat juga melebarkan arteri sekeliling

sehingga mengurangi tekanan darah Karena itu obat ini juga dinakai

dalam perawatan hipertensi (Soeharto, 7001)

b.Diuretik

Dinretik menambah ekresi garam dan air kedalam urine, jadi mengurangi

jumlah cairan dalam sirkulasi dan dengan demikiau menuninkan tekanan

darah Dinretik efektif dalam perawatan kegagalan jantung Gontoh huatan
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komersial adalah Ghlortride Lasix. Burinex Aldacton, Dyazide dan

Moduretic (Soeharto, 7001)

Sebagian besar diuretic menyebabkan pertamba.han ekresin kalsium. kedalam

urine, sehingga bisa menyebabkan kehabisan kalsium tubuh. Kehilangan

kalsium dapat dinetralkan dengan makan makanan yang kaya kalsium

(huah- buahan seperti pisang, jenik, tomat dan sayuran) atau dengan makan

tambahan kalsium

c. Digitalis

Obat-obat digitalis menambahan kontraksi otot jantung, sehingga dapat

memperhaiki kemampuau jantung yang melemah Obat-obat tersehut juga

digunakan sebagai obat antiaritmia karena memperlambat transisi im.nuls

elektris. Obat digitalis dipakai dalam perawatan kegagalan jantung, serin."

dalam kombinasi dengan diuretic. Obat-obat itu juga efektif dalam

pengendalian dan pencegahan aritmia jantung tertentn Contoh obat jenis ini

adalah Digoxin, Lanoxin dan Fargoxin (Soharto, 200!).

d.Obat antiaritmia

Obat-obat antiaritmia dipakai pada perawatan dan pencegahan aritmia

jantung Beta blocker bekerja dengan menghambat aksi adrenalin terhadap

resepror beta (indra nenerima raiipsangl nada iantung Ini mengakihatkan

perlambatan denyut jantung. Digoxin memperlambat transmisi impuls

elektris melalui node AV. jadi memperlambat kecepatan dimana ventrakel

berdenyut (Soeharto 2001V
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e.Obat anti-Hipertensi

Pada waktu ini terdapat bennacam-macam ohat anti hinertensi vanp masing-

masing memiliki mode aksi yang berbeda-beda. Tiga dari kelas obat tersebut

yaitu diurektif beta blockers dan calsium channel blockers sudah dibahas

diatas. Tipe obat-obat anti hipertensi lamnva adalah yang bekeria secara

sentral, vasolidator dan penghambat Agentensin Converting Fnzim (AGF.1

1) Centrally Acting Drugs (obat-obatan yang bekerja secara sentrall bekerja

dengan menghambat transmisi impuls didalam sistem syaraf otonomik.

Dengan demikian ia menyebabka pelebaran arteri sekeliling. sehingga

menuninkan tekanan darah (Soeharto 7001)

2) Vasolidator

Vasolidator menurunkan tekanan darah dengan merikksasikan otot halus

arteri sekeliling yang menyebabkan mereka unUik melebar, menghasilkan

rednksi tahanan terhadan aliran darah sehingga menuninkan tekanan darah

(Soeharto, 2001)

3) Penghambat ACE

Angiotensin II adalah zat yang terjadi secara alami yang menyebabkan

naiknya tekanan darah melalui dua mekanisme konstriksi (penyempitan)

arteri sekeliling dan retensi (penyimpanan) garam dan air Penghamhat

ACE menim.mkan tekanan darah dengan menghambat r>roduksi

angiotension II. Obat-obat tersebut sekarang dipakai bagi pasien dengan

semua tingkat hipertensi dari yang ringan sampai yang berat
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f Antikoagulan

Antikaagidan (pengencer darah) bekerja mencegah nembentukan gumpalan

arah didalam sistem sirkulasi, yaitu untuk mencegah pembentukan gumpalan

darali dalam jantung dan pembuluh darali. Contoh buatan komersial adalah

Walfarin (Soeharto 2001)

Penting sekali untuk memakai anticoagulan benar-henar seperti diresenkan

Aspirin sama sekali tidak boleh dimakan bersama antikoagulan (kecuali

disuruh oleh dokter) karena bisa mengakihatkan meningkatnya

kecendenmgan akan pendarahan (Soeharto, 2001)

g Obat untuk menuninkan kolesterol

Obat-obat yang menuninkan kolesterol dibuat untuk mengurangi tingkat

kolesterol darah yang dianggap terlalu tinggi dan yang berhubungan denpan

naiknyaresiko penyakit janftmg koroner (Soeharto, 2001)

h Obat antiplatelet

Platelet adalah sel-sel darah yang kecil sekali, yang memounvai funpsi

penting dalam mekanisme penggumpalan darah. Bilamana pembuluh darah

cidera, platelet yang melekat pada dinding pembuluh membentuk gumpalan

ditempat yang nisak Gumpalan itu menambal dinding yang nisak itu dan

mencegah pendarahan lebih lanjut Akan tetapi pada keadaan tertentn,

pembentukan gumpalan darah bisa menyebabkan serins. Sebapai contoh,

pada pasien dengan penyakit arteri koroner. terdapat kecendenmgan yang

meningkat dalam pembentukan giimpalan darah ditempat plak sehingga

 



33

menimbulkan hambatan yang komplit dari arteri koroner dan mengakibatkan

suatu infarksi miokardial atau serangan jantung(Soeharto 7001)

Obat-obat antiplatelet mengurangi kelengketan platelet dan oleh sebab itu

mengurangi kecendenmgan untuk pembentukan gumpalan darali. Obat

antiplatelet dibuat unUik mengurangi resiko serangan jantung pada pasien

yang menderita angina, pasien yang sudah menderita serangan iantunp

pasien yang sudah menjalani operasi "by pa<*<?\ Mengurangi resiko

peniitupan okulasi (by pass graft) dan setelah angioplasty koroner untuk

mengurangi resiko penggiimpalan darah pada tempat yang dilebarkan

Contoh hnatan komersial adalah Aspirin Solprim Cardinrin Persantin dan

Ticlid (Soeharto, 2001)

2. Pedoman pengobatan

Menumt kristiniis dkk (2002) tujuan pelayanan kesehatan yang

dilakukan dokter kepada pasien yang berobat adalah memberikan pelavanan

yang optimal untuk kesembuhan dan kesejahteraan oasien Dalam

memberikan pelayanan seorang dokter pasti dihadapkan pada kondisi van"

memeriukan upaya pengobatan yang menipakan segala tindakan medik untuk

meringankan penderitaan pasien, tidak selalu terbatas pada pemberian obat,

tetapi dapat berupa nasihat medis (Anonim7000)

Saat ini banyak sistem pelayanan kesehatan menpemhanpkan Han

melaksanakan pedoman pelayanan tennasiik pedoman pengobatan dalam

berbagai tingkat pelayanan baik dinegara maju maiipun negara berkembang

Unit-unit pelayanan kesehatan, haik ditingkat primer sekunder maupun tersier
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yang memburnhkan suatu pedoman pengobatan yang bertujuan untuk

meningkatkan efektivitas keamanan maupun cost effectivennes tindakan

farmakoterapi yang diberikan (An.onim.,2000 a)

Ketidakrasionalan penggnnaan obat mempunyai danrnak nepatif

yang dapat dialami oleh pasien sendin atau populasi yang lebih luas dan mutu

pelayanan pengohatan secara umum •

1. dampak terhadap mutu pengobatan dan pelayanan

2. biaya pelayanan pengobatan

3. kemungkinan terjadi efek samping dan efek lain yang tidak diharapkan

4 psikososial

Ketidakrasionalan oleh dokter sering memberikan penpan.ih buruk

bagi pasien misalnya : bep.ipa keragian waktu karena pengobatan dini van»

seharasnya didapat oleh penderita menjadi tertunda (Kristinus,dkk,2002)

Memimt Quick (1987) pola penggnnaan obatyangtidakrasional adalah •

_/ Evtrnvaqant nrescrihino

a.pemakaian obat yang labih bam dan biasanya maha! padaha! obat vanp

lebih murah. efektivitas dan keamanan sama

b terlalu berorientasi pada pengobatan gejala penyakit

c pemakaian obat paten beriebihan s^mentara masih tersedia obat penerik

yang lebih murah dengan kualitas dan manfaat sama.

2. Over prescribing, penulisan resep obat pada kondisi yang tidak efektif.

a meresepkan obat yang tidak diperlukan

h dosis vang terlalu hesar
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c pemakaian obat terlalu lama

djumlah obatyang diberikan melebihi jumlah yangdiperlukan

5 Incorrec prescribing, penulisan resep obat untuk pengobatan yang salah

pada suatu kondisi.

a diagnosis keliru

h diagnosis tenat pemilihan obat kelini

c,penulisan resen salah

d.tidak mempertimbangkan kondisi pasien dan factor lain.

4. Multiple prescribing, penggnnaan lebih dari satu pengobatan untuk

kondisi vanp sama

5 Under prescribing, penggnnaan obatdibawah dosis terapi.

a. obat yang diperlukan tidak diresepkan

b. dosis yang tidak cukup

c lama pengobatan kurang

(Thalisah, 2003)

B. Keterangan F.mpiris

Penelitian ini dilakukan untuk memperoleh gambaran tentang pola

pengobatan meliputi umur dan jenis kelamin, variasi lama perawatan, keadaan

pulang, terapi obat yang dipakai selama pengobatan, variasi jumlah obat, cara

pemberian dan dosis yang digunakan selama perawatan Decompensatio Cordis di

RSD Panembahan Senonati Bantul nada tahun 2003

 



BAB HI

METODE PENELITIAN

A. Batasan Variabel Operasional

1. Subyek pasien dewasa dan usia lanjut yang menjalani perawatan di

instalasi rawat inap penyakit dalam RSD Panembahan Senopati Bantul

adalah pasien dewasa (yang benisia antara 17-65 tahun) dan usia lanjut

(>65 tahun) yang diagnosa utamanya Decompensatio Cordis,

2. Obyek atau tempat penelitian adalah Rumah Sakit Daerah Panembahan

Senopati Bantul yang menipakan salah satu nimah sakit milik pemerintah

di kabupaten Bantul

3. Karakteristik pola pengobatan penyakit Decompensatio Cordis meliputi

umur dan jenis kelamin, variasi lama perawatan, keadaan pulang,

golongan obat macam obat dan cara pemberian ohat

a Umur yang dimaksud adalah dewasa (12-65 tahun) dan usia lanjut

(>65tahun), sedangkan jenis kelamin yang dimaksud adalah !aki-!aki

dan perempuan.

b. Variasi lama perawatan adalah variasi jumlah hari dari mulai masuk

hingga diperbolehkan pulang bagi tiap penderita

c Keadaan pulang yang dimaksud adalah sembuh diijinkan, belum

sembuh, pulang paksa dan meninpgal rinatiX

36
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d Golongan obat adalah kelompok obat yang diberikan, misalnya diuretic,

antibiotik

e. Macam ohat adalah jenis obat yang digunakan, misalnya : T. asix

f. Cara "emberian obat adalah cara obat digunakan, misalnya peroral atau

inieksi

4 Ponulasi atau sasaran semua nasien usia dewasa dan lansia denpan

diagnosa akhir Decompensatio Cordis

5. Alat ukur yang digunakan dalam penelitian ini adalah kartu rekam medik

pasien dengan diagnosa Decompensatio Cordis tahun 200.3

Kartu rekam medik adalah herkas yang memberikan catatan dan dokumen

tentanp idenfitas nasien nemeriksaan nenpohatan tindakan serta

nelavanan lain kenaHa na«ien naHa snafu sajgna ne!avanan kesehatan

(PERMENKF.S RI No. 749A/1989)

B, Jalannya Penelitian

1.Survey

Tahap ini dimulai dari observasi lapangan ke unit rekam medik rumah sakit

umum daerah Panembahan Senopati Bantul untuk mengetahui jumlah

nasien dewasa selama tahun 7003 dengan diagnosa akhir penyakit jantung

Decomoensatici Cordis (disebut populasi).

2Pengambilan Data

Data yang diambil yaitu selnnih populasi yang rerdiagnosa Decompensatio

Cordis denpan atau tanna nenvakit nenverta Penpamhilan data dilakukan
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secara retrospektif Dilakukan penelusuran pada kartu rekam medik pasien

dewasa dan laniut usia di instalasi rawat inap penyakit dalam RSD

Panembahan Senopati Bantul.

3.Data yang digunakan

Tahapan pengumpulan data dilakukan dengan mencatat data yang terekam

nada kartu rekam medik nasien dewasa dan lanjut usia dengan diagnosa

akhir nenyakit jantung Decompensatio Cordis Data-data tersebut antara

lain: nomor rekam medik, umur dan jenis kelamin pasien, lamanya

perawatan, diagnosa awal dan akhir, komplikasi penyakit lain, jenis obat

yang diberikan, dosis obatyangdiberikan, cara pemakaian danjangka waktu

nemakaian serta. riwavat nenyakit dan tes laboratorium sebagai penunjang

Pengambilan data ini dimulai dari bulan Febraari sampai Maret

2004 Setelah proses penelitian data di RSD Panembahan Senopati Bantul

selesai maka dilanjutkan dengan pengolahan data yang dihagi dalam 7 tahap

Tahan I idenufikasi yang dilakukan melalui tabel-tahe! yang uibuat kemudian

HihanHinpkan Herman stanHar nelavanan m^dit di RSD Panembahan Senopati_. -£,—«-- > —o * " r J ' 1

Bantul. Tahap II adalah menjelaskan dan menyimpulkan basil identifikasi.

C> Anaiisis Hasi!

Data-data pola pengobatan penyakit Decompensatio Cordis pada pasien

dewasa dan laniut usia yang dineroleh dianalisis secara diskriptif non analitik

dengan membandingkan terhadan standar nelavanan medis yang telah ada di
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Rumah Sakit Daerah Panembahan Senopati Bantul untuk memperoleh infonnasi

tentang :

1. jumlah total dan prosentase pasien. Decompensatio Cordis pada tahun 2003.

2. rata-rata lama perawatan

3. prosentase keadaan pulang

4 rata-rata jumlah obat yang diberikan

5. prosentase cara pemberian ohat

6. jenis tes laboratoriumyang dilakukan pasien.

 



BAB IV

HASTI DAN PFMBAHASAN

A. Diskripsi Umum Hasil Penelitian

Penelitian ini telah dilakukan di RSD Panembahan Senonari Rantul Hen pan

cara mencatat nomor registrasi dibuku register untuk mencari kartu rekam medik

pasien dengan diagnosa utama Decompensatio Cordis. Penelitian dilakukan

secara retrosnektif tehadap pasien dewasa (12-65 tahun) dan lanjut usia (>65

tahun) penderita penyakit Decompensatio Cordis instalasi rawat inap penvakit

dalam, selama bulan Januari sampai Desember 2003. Dari hasil penelitian yang

dilakukan dineroleh data-data yang mendukung parameter- parameter rasionalitas

pengobatan Data-data tersebut dianalisis sehinppa naHa akhimva dineroleh hasil

untuk suatu penarikan parameter berdasarkan kriteria umur dan ienis kelamin,

variasi lama perawatan, keadaan pulang, terapi obat yang dipakai selama

pengobatan variasi jumlah obat, cara pemberian dan dosis yang digunakan

selama pengobatan berlangsnng

Dari kartu rekam medik yang digunakan sebagai bahan utama da'am

perolehan data juga ada data pendukung yang dineroleh dari infonnasi hasil

laboratorium pasien, keadaan fisik pasien selama perawatan atau saat masuk, dan

yang lebih utama adalah kondisi nasien yang benisia lanjut dengan berbagai

nenvakit kom.plikasi vang menvertainva ini sanpat hernenpanih terhadan nenvakit

Decompensatio Cordis yang akan diteliti. Tenitama hasil laboratorium yan"

diperlukan sebagai acuan untuk menentnkan jenis perawatan Decompensatio

Cordis yang diderita meliputi Tlrin Lengkap (TIL), Hematokrit (HMT/HMP)

40
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Kecepatan Enap Darah (KED), Gula Darah Puasa (GDL/GDN), Bakteri Tahan

Asam (BTA), Darah Rutin (DR), Ureum Darah (UD), Gula Darah Sewaktu

(GDS), Darah Lengkap (DL), Trigliserida (TG) dan kolesterol total dari tubuh

pasien dibandingkan dengan kadar normal yang dikehendaki.

Analisis data-data yang diperoleh berkaitan erat dengan kondisi pasien

penderita Decompensatio Cordis yaitu dalam hal keadaan fisik atau patologis

pasien disamping Decompensatio Cordis, juga terhadap obat-obat yang dibenkan

untuk mengobati penyakit-penyakit lainnya di samping oba.t untuk Decompensatio

Cordis.

Tabel I Persentase pengelompokan berdasarkan umur dan jenis kelamin dengan diaonosa
Decompensatio Cordis pada pasien dewasa dan usia laniut rawat inap penyakit
dalam di RSD Panembahan Senopati Bantul tahun 2003.

! NO DIAGNOSA UMUR JUMLAH %

12 TH - 65 TH > 65 TH

L P L P

1 DC 7 9 11 9 36 36

2 DC + IHD 4 2 8 14 14

3 DC + IHD + KP 1 ! 2 2 5 5

4 DC + IHD + ISK 2 3 1 2 8 8

45 DC+R1
- 1 3 4

6 DC + RI + BP 3 2 6 3 14 14

7 DC + RI + ANEMIA
- 1 3 4 4

8 DC + ANEMIA
- 1 i _•> 3

9 DC + HT 1 2 2 5 5

10 DC + DM
- 3 - 3 3

11 DC + DIS PEPSI - - 2 2 i

12 DC + CH
- 2 ' - 2 2

TOTAL _ _!*. j 19 27 36 100 100

Sumber : Bagian Rekam Medik RSD Panembahc n Senopati Bantul

Dari table I dapat dilihat hasil penelitian untuk pasien dengan diagnosa.

utama Decompensatio Cordis saja dengan Decompensatio Cordis yang disertai

dengan penyakit lain Dalam penelitian ini diperoleh 12 kasus ditnana 1 kasus

dengan diagnosa utama Decompensatio Cordis sajadan 11 kasus disertai penyakit
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lain. Dalam pengelompokan ini umur dibagi 2 kelompok yaitu dewasa (12- 65

tahun) dan usia lanjut (>65 tahun).

Pada kasus I yaitu pasien dengan diagnosa utama Decompensatio Cordis

tanpa disertai komplikasi penyakit lain. Pada usia dewasa penderita laki-laki ada 7

orang, perempuan 9 orang kemudian untuk pasien usia lanjut penderita laki-

lakinya ada 11 orang dan perempuan 9 orang. Pada kasus ini penderitanyapaling

banyak yaftu 36 orang (36%)

Pada kasus II yaitu pasien dengan diagnosa utama Decompensatio Cordis

dan komplikasinya IHD pada usia dewasa penderita laki-laki sebanyak 4 orang,

perempuan 2 orang kemudian untuk pasien usia lanjut penderita laki- laki tidak

ada namun, penderita perempuan lebih banyak yaitu 8 orang dengan jumlah total

penderita pada kasus ini sebanyak 14 orang (14%).

Pada kasus III yaitu dengan komplikasi IHD dan KP. Dijumpai penderita

dewasa untuk laki-laki 1 orang, kemudian untuk usia lanjut laki-laki 2 orang dan

perempuan 2 orang Jadi jumlah total pada penderita kasus ini sebanyak 5 orang

(5%).

Pada kasus IV yaitu dengan komplikasi IHD dan ISK. Dijumpai penderita dewasa

untuk laki-laki 2 orang, perempuan 3 orang kemudian untuk usia lanjut laki-laki 1

orang dan perempuan 2 orang Jadi jumlah penderita pada kasus ini sebanyak 8

orang (8%).

Pada kasus V disertai dengan komplikasi RJ. Usia dewasa hanya dijumpai

penderita perempuan 1 orang dan pada usia lanjut hanya dijumpai juga pada

perempuan sebanyak 3 orang. Jadi jumlah total kasus ini 4 orang (4%)
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Pada kasus VI disertai dengan 2 komplikasi yaitu RI dan BP. Usia dewasa

untuk laki-laki ada 3 orang, perempuan 2 orang dan untuk usia lanjut laki-lakinya

6 orang, dan perempuannya 3 orang Jadi pada kasus ini jumlah total penderita ada

14 orang (14%).

Pada kasus VII disertai dengan 2 komplikasi yaitu RI dan anemia. Untuk

usia dewasa tidak ditemukan adanya penderita hanya pada usia lanjut Untuk laki-

laki 1 orang dan perempuan 3 orang Jadi jumlah total penderita ada 4 orang (4%)

Pada kasus vm hanya diseratai 1 komplikasi yaitu anemia . Kebetulan

pada usia dewasa tidak didapatkan penderita hanya pada usia lanjut untuk laki-

lakinya 1 orang dan perempuannya 2 orang. Jadi jumlah total nendenta pada kasus

ini hanya 3 orang (3%)

Pada kasus IX disertai dengan adanya penyakit hipertensi. Untuk usia

dewasa hanya ditemukan pada laki-laki 1 orang. Kemudian untuk usia lanjut laki-

laki 2 orang, perempuan 2 orang, dengan jumlah total penderita 5 orang (5%).

Pada kasus X disertai dengan adanya penyakit diabetes melifus hanya

dijumpai pada pasien laki-laki usia lanjut sebanyak 3 orang (3%)

Pada kasus XI disertai komplikasi penyakit dispepsia hanya dijumpai pada

perempuan usia lanjut sebanyak 2 orang (2%).

Pada kasus XII disertai komplikasi CH hanya ditemukan pada perempuan

usia dewasa 2 orang (2%)

Dari uraian tersebut dapat disimpulkan paling banyak penderita pada

diagnosa utama Decompensatio Cordis saja yaitu mencapai 36% dan penderita

paling sedikit pada nasien dengan komnlikasi Disnensi dan CH dimana masing-
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masing hanya mencapai 2%.Penderita Decompensatio Cordis kebanyakan diderita

oleh perempuan yang telah benisia lanjut.

Tabel II. Pengelompokan berdasarkan Variasi lama perawatan dengan diagnosa
Decompensatio Cordis pada pasien dewasa dan usia laniut rawat inap penyakit
dalam di RSD Panembahan Senopati Bantul tahun 2003.

NO DIAGNOSA UiViCIV. JUMLAH

KASUS

_ ..... ... ..

LAfvlA

PERAWATAN12 TH - 65 TH >65TH

1 DC 16 20 36 1 - 22 hari

2 DC + IHD

DC + IHD + KP

6

i

S

4

14

5

2 - 9 hari

4-U hari

4 DC + IHD + ISK 5 3 8 2 - 10 hari

5 DC + RI 1 > 4 3 - 14 hari

6 DC + RI + BP 5 9 14 1-10 hari

7 DC + RI + ANEMIA
-

4 4 3-6 hari

8

1 9

DC + ANEMIA

DC + HT -

3

5

3

5

5-14 han

3-11 hari

10 DC + DM
-

3 3 3-6 hari

11 DC + D1SPEPSI
-

2 2 3-5 hari

12 DC + CH 2
-

2 9 - 10 hari

Sumber . Bagian Rekam Medik RSD Panembahan Senopati Bantu!

Lama perawatan untuk diagnosa utama Decompensatio Cordis saja dan

yang disertai dengan komplikasi penyakit lain sangat bervariasi sebagaimana

terlihat dalam tabel diatas. Lama perawatan dikelompokan. berdasarkan umur

yaitu dewasa dan usia lanjut. Namun lama perawatan tidak bergantung umur tapi

bergantung pada tingkat keparahan penyakit dan komplikasinya serta kondisi

fisik seseorang

Pada kasus I dengan diagnosa utama Decompensatio Cordis saja

dijumpaai 16 kasus penderita dewasa dan 20 kasus lanjut usia, dengan total

jumlah penderita dalam kasus ini sebanyak 36 orang. Dimana lama perawatannya
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berkisar antara 1 sampai 22 hari. Dalam jangka tersebut keadaan pasien

kebanyakan telah sembuh dan membaik.

Pada kasus II dengan komplikasi IHD ( Ischaemic Heart Disease) jumlah

penderita dewasa sebanyak 6 orang dan usia lanjut 8 orang dengan jumlah total

pada kasus ini 14 orang. Pada kasus ini lama perawatan berkisar antara 2 sampai 9

hari

Pada kasus III dengan komplikasi IHD (Ischaemic Heart Disease) dan KP

( Kor Pulmonale), dimana jumlah penderita dewasa hanya 1 orang dan. usia lanjut

4 orang. Sehingga jumlah total penderita pada kasus ini sebanyak 5 orang dengan

waktu perawatan yang berkisar antara 4 sampai 11 hari.

Pada kasus IV dengan komplikasi IHD (Ischaemic Heart Disease?) dan

ISK ( Infeksi saluran Kemih) didapatkan jumlah penderita dewasa 4 orang dan

usia lanjut 3 orang sehingga jumlah penderita kasus ini sebanyak 8 orang. Lama

perawatannya berkisar antara 2 sampai 10 hari.

Pada kasus V dengan komplikasi RI (Renal Insufsiensi) Pada pasien

dewasa terdapat 1 orang dan usia lanjut 3 orang. Jadi, jumlah total penderita

dalam kasus ini sebanyak 4 orang. Lama perawatan yang diperlukan berkisar

antara 3 sampai 14 hari.

Pada kasus VI dengan 2 komnlikasi vaitu RI (Renal Insufisiensi) dan BP

(Brankopnevmonia) Dalam penelitian didapatkan 5 penderita. dewasa dan 9

nenderita vang telah benisia laniut. Sehingga uimlah nenderita ada 14 crane

densan lama nerawatan berkisar antara 1 samnai 10 hari
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Pada kasus VII disertai dengan 2 komplikasi yaitu RI (Renal Insufisiensi)

dan anemia. Dari penelitian hanya didapatkan 4 orang penderita yang telah

benisia lanjut dengan lama perawatan berkisar antara 3 sampai 6 hari

Pada kasus VIII yang disertai dengan anemia didapatkan 3 penderita usia

laniut dengan lama nerawatan berkisar antara 5 sampai 14 hari.

Pada kasus IX yang disertai dengan penyakit Hipertensi didapatkan 5

penderita yang telah benisia lanjut dengan lama perawatan berkisar antara 3

sampai 11 hari.

Pada kasus X disertai dengan penyakit Diabetes Melitus dan didapatkan 3

penderita yang telah benisia lanjut dengan lama perawatan berkisar antara 3

sampai 6 hari Pada kasus XI yang disertai dengan penyakit Dispepsia didapatkan

2 nenderita yang telah benisia lanjut Lama perawatanuya berkisar antara 3

saffinal 5 hari.

Pada kasus XII yang disertai dengan panyakit CH (Cirosis Hepatis)

didapatkan 2 penderita dewasa dengan lama perawatan antara 9 sampai 10 hari

Dari nraian diatas dapat disimpulkan lama perawatan untuk semua kasus

antara 1 sampai 22 hari, Untuk nenderita vano dirawat hanya 1 hari biasanya

belum sembuh tapi keinginan pasien untuk pulang dan biasanya disebabkan

pasien telah benisia lanjut sehingga diperkirakan kondisi fisiknya sulit untuk

nonnal kembali
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Tabel 111. Prosentase pengelompokan berdasarkan distribusi keadaan pulang dengan diagnosa
Decompensatio Cordis pada pasien dewasa dan usia lanjut rawat inap penvakit
dalam di RSD Panembahan Senopati Bantul tahun 2003.

No i-?lil§UO S<4 Kelompok

Umur

Jml

K.3SUS

Juiisiah penderita dalam keadaan pulang 1

SI BS PP M ati

Jml % Jml i % Jml % Jml %

1 DC 12-65 th

> 65 th

16

20

13

16

81.25

80

3 18.75

2 '• 10 2 10

- -

: 2 DC + IHD 12-65 th

> 65 th

6

8

5

6

83.3

75

1 16.6

2 25 _

-

. .

3 DC + IHD + KP i 2 - 65 th

> 65 th

i

4

i

3

100 -

. . } 25

4 DC + IHD + ISK 12-65 th

> 65 th 3

4

3

80

100

1 20

_

- - -

5 DC + RI 12 - 65 th

> 65 th

1

3 _1 100

1 100 - - - -

1 6 DC + RI + BP 12-65 th

>65 th

5

9

3

7

60

77.7

2 40
- -

2 22.2

! 7 DC + RI + ANEMIA > 65 th 4 3 75 I ! 25 - - - -

8 DC + ANEMIA > 65 th 3 2 66.6 I 33.5
- - - -

a DC+HT

DC + DM

> 65 th

> 65 th

5

3

3 60

100

2 40 - -

_ _

10 3 - -

11 DC + DISPEPSI > 65 th 2 1 50 1 : 50 - - - -

12 DC + CH 12-65 th 2 2 100 - j - - - -

RATA-RATA 80,22 34.44 10 23.6

Sitmber : BagianRekam Medik RSDPanembahan Senopati Bantul

Dari tabel tersebut dapat dilihat keadaan akhir penderita saat pulang yang

didasarkan pada kelompok umur dan jenis diagnosa serta prosentase keadaan

pulang. Pada kasus I dimana penderita hanya terdiagnosa Decompensatio Cordis

saja, untuk dewasa dengan keadaan pulang S.I ada 13 orang dimana prosentasenya

mencapai 81,25%,B S ada 3 orang dengan prosentase 18,75%,kemudian untuk

penderita yang telah benisia lanjut S.I ada 16orang dengan prosentase 80%,B.S 2

orang dengan prosentase 10%dan PP ada 2 orang atau 10%.

Pada kasus IT yang disertai komplikasi IHD (Ischaemic heart disease),

penderita dewasa dengan keadaan pulang SI ada 5 orang dengan prosentase 83%,

B.S hanya 1 orang atau 16,6%, kemudian untuk penderita yang telah benisia
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lanjut jumlah keadaan pulang S.I ada 6 orang atau 75% dan B.Snya 2 orang atau

25%.

Pada kasus III yang disertai 2 komplikasi yaitu IHD (Ischaemic heart

disease) dan KP (Kar pulmonale) pada penderita dewasa dengan. keadaan pulang

S.I mencapai 100% dikarenakan jumlah pasien hanya 1 orang. Kemudian pada

usia lanjut jumlah penderita yang S.I mencapai 3 orang atau 75% dan pasien yang

mengalami kegagalan dalam penanganan (meninggal) ada 1 orang bisa dikatakan

25% dari jumlah semua penderita pada kasus ini.

Pada kasus IV yang disertai 2 komplikasi yaitu IHD (Ischaemic heart

disease) dan ISK (Infeksi saluran kemih) didapatkan penderita dewasa dalam

keadaan pulang S I ada 4 orang atau 80% dan B S 1 orang atau 20% Akan tetapi

untuk penderita yang benisia lanjut mencapai skor 100% untuk keadaan pulang

S.I.

Pada kasus V dengan komplikasi RI (Renal Insiifisiensi) penderita dewasa

hanya ditemukan dalam keadaan pulang B.S 1 orang atau 100% beitu juga

penderita yang benisia lanjut mencapai 100%dengankeadaan pulang SI

Pada kasus VI dengan 2 komplikasi yaitu RI (Renal Insufisiensi) dan BP

(Bronkopneiimonia) didapatkan pasien dewasa dengan keadaan pulang S.I

sebanyak 3 orang atau 60% dan B S 2 orang atau 40%. Kemudian untuk usia

lanjut S.I ada 7 orang bila dalam prosentase mencapai 77 7% dan 2 orang

meninggal dengan prosentase 22,2%.
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Pada kasus VII yang disertai komplikasi RI (Renal Insiifisiensi) dan

anemia hanya didapatkan penderita usia lanjut dengan keadaan pulang SI 3 orang

bila dinyatakan dalam prosentase 75% dan B Snya 1 orang atau 25%

Pada kasus VIII dengan komplikasi anemia hanya didapatkan pada

penderita dengan usia lanjut yaitu keadaan pulang S.I 2 orang dengan prosentase

66,6% dan B.S 1 orang bila diprosenrase 33,3%

Kemudian pada kasus IX yang disertai dengan komplikasi penyakit

Hipertensi hanya didapat pada pasien usia lanjut dengan keadaan pulang S.I ada 3

oranp (60%) dan B.S 2 orang atau bisa dikatakan 40% dari total penderita kasus

ini.

Pada kasus X yang disertai dengan penyakit Diabetes Melitus hanya

ditemukan pada pasien usia lanjut dengan keadaan pulang S.I mencapai 100%

Pada kasus XI dengan komplikasi penyakit dispepsia juga ditemuai pada

pasien usia lanjut dimana keadaan pulang SI 50% dan B.S 50%

Pada kasus XII dengan komplikasi CH (Cirasis Henatis) hanya didapatkan

pada orang dewasa dengan jumlah keadaan pulang SI mencapai 1.00%

Dari uraian diatas dapat diambil kesiropulan bahwasannya pasien yang

pulang dengan keadan SI dan mencapai 100% hanya pada kasus V,X dan XII

Kemudian untuk keadaan pulang B S yang mencapai 100% hanya pada kasus V

Kemudian untuk pasien yang meninggal hanya terjadi pada kasus ITT dan VT Dari

total prosentase keadaan pulang yang paling dominan adalah S.I kemudian B.S

dan vang terakhir PP.
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Tabel IV. Pengelompokan berdasarkan variasi jumlah ohat dengan diagnosa Decompensatio
Cordis pada pasien dewasa dan usia lanjut rawat inap penyakit dalam di RSD
Panembahan Senopati Bantul tahun 2003

No Diagnosa Kel.Usr.ur U««n lnit.l»h Oil

minimal maksi mal

1 DC 12-65 th

> 65 th

2

1

11

11

2 DC + IHD 12-65 th 5 11

3

4

DC + IHD + KP

X>C + IHD + ISK

>65th

12 - 65 th

> 65 th

12 - 65 th

> 65 th

3

7

4

5

6

6

8

2

2

10

9

10

10

5 DC + R.l 12 - 65 th

>65th

12 -65 th

>65th

10

6 DC + RI + BP 12

11

7 DC + RI + ANEMIA > 65 th 8 11

8 DC + ANEMIA > 65 th 2 11

9 DC + HT >65 tli •*
i 1

in DC + DM

DC + niSPF.PSlA.

> 65 111 8

3

10

711 > 65 th

12 DC + CH 12 -65 th 6

Sumber : BagianRekam Medik RSD Panembahan Senopati Bantul

Dari tabel diatas dapat diketahui rentangjumlah obat yang diherikan pada

penderita berdasarkan kelompok umur dan jenis diagnosa.Pada kasus I dengan

diagnosa utama Decompensatio Cordis saja untuk dewasa jumlah obat yang

diberikan antara 2 sampai 11 macam obat sedangkan untuk pasien usia lanjut

iumlah obatnva berkisar antara 1 sampai 11 macam

Pada kasus II dengan komplikasi IHD (Ischaemic Heart Disease)

pemberian obat untuk pasien dewasa berkisar antara 5 sampai 11 macam obat,

kemudian untuk pasien usia lanjut jumlah obat yang diberikan antara 3 sampai 10

macam.

Pada kasus III dengan 2 komplikasi yaitu IHD (Ischaemic heart disease)

dan KP (Kor Pulmonum) dijumpai untuk pasien dewasa obatnva 7 macam dan

untuk pasien dengan usia lanjutberkisar antara 4 sampai 9 macam
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Pada kasus IV dengan 2 komplikaasi yitu IHD (Ischaemic heart disease)

dan ISK (Infeksi saluran Kemih) didapatkan pada pasien usia dewasa jumlah obat

yang diberikan antara 5 sampai 10 macam dan untuk usia lanjut 6 sampai 10

macam.

Pada kasus V dengan komplikasi RI (Renal Insufisiensi) pada pasien

dewasa didapatkan 6 macam obat dan pada pasien dengan usia lanjut antar 8

sampi 10 macam obat

Pada kasus VI dengan komplikasi RJ (Renal Insufisiensi) dan BP

(Bronkopneumonia) didapatkan pada pasien dewasa jumlah obat yang diberikan

berkisar 2 sampai 12 macam. Sedangkan pada pasien usia lanjut berkisar antara 2

sampai 11 macam obat

Pada kasus VII dengan komplikasi RI (Renal Insufisiensi) dan anemia

hanya didapatkan pada pasien usia lanjut dimana macam obat yang diberikan

berkisar antara 8 sampai 11 macam.

Pada kasus VIII dengan komplikasi anemia saja hanya didapatkan pada

pasien usia lanjut dengan jumlah obat yang diberikan sebanyak 2 sampai 11

macam obat.

Pada kasus IX dengan komplikasi penyakit hipertensi hanya didapatkan

pada pasien dengan usia lanjut dengan pemberian obat berkisar antara 4 sampai 11

macam.

Pada kasus X dengan komplikasi penyakit Diabetes Melitus hanya

dijumpai pada Pasien usia lanjut dengan pemberian obat berkisar antara 8 sampai

10 macam
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Pada kasus XI dengan komplikasi penyakit dispepsia kisaran obat yang

diberikan pada pasien usia lanjut antara 3 sampai 7 macam obat.

Pada kasus XII dengan komplikasi penyakit CH (Cirosis Hepatis) hanya

didapatkan pada usia dewasa dengan pemberian 6 macam obat.

Dari uraian diatas dapat disimpulkan bahwasannya rentang obat yang diberikan

berkisar antara 1 samnaai 11 macam obat. Macam-macam obat tersebut dapat

bervanasi tergantung pada penyakit yang diderita oleh pasien tersebut Obat-obat

yang diberikan antara lain: Antihipertensi (Kaptopril), Antingina (ISDN),

Diuretikum (Furosemid), Antibiotik (Ampisilin), Kortikosteroid (Dexametason)

dan obat-obat metabolisme (Aspar K, KC1, NaCl).

Tabel V. Pengelompokan berdasarkan cara pemberian obat dengan diagnosa Decompensatio
Cordis pada pasien dewasa dan lanjut usia rawat inap penyakit dalam di RSD
Panembahan Senopati Bantul tahun 2003.

i No Diagnosa | Kel. Umur Oral % Injeksi (iv/im) %
j DC 12-65 th

> 65 th

o

8

21,43

! 9.04

7

12

12 06

2.68

2 DC + IHD 12-65 th

> 65 th

3

3

7,14

7.14

3

5

5,17

8.62

3 DC + IHD + KP 12 - 65 th

> 65 th 2 4.76

1

2

1.72

3.44

4 DC + IHD + ISK 12-65 th

> 65 th

1 2.38 4

3

6.89

5,17

5 DC + RJ 12-65 th

>65th

1

2

2.38

4,76 1 1,72

6 DC + RI+BP 12 -65 th

> 65 th
1
3

2.38

714

4

6

6,89

10.34

7 DC + RI + ANEMIA i > 65 th 1 2,38 3 5,17

8 DC + ANEMIA > 65 th 2 4,76 1 1,72

DC + HT > 65 th 476 3 5,17

10 DC + DM > 65 th 1 2,38 2 3,44

11 DC + D1SPEPSI > 65 th 1 238 1 1.72

12 DC + CH 12- 65 th 2 4.76

TOTAL 42 99.97 58 99.92

Sumber : Bagian Rekam Medik RSD Panembahan Senopati Bantul
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Dari tabel v dapat dilihat pemberian obat secara oral dan injeksi, dimana

injeksi dapat melalui intra vena maupun intra muscular.Pemberian obat pada

pasien berdasarkan kelompok umur dewasa dan lanjut usia dan prosentase cara

pemberian serta diagnosa untuk masing- masing kasus

Pada kasus I dengan diagnosa utama Decompensatio Cordis saja untuk

pasien dewasa didapatkan cara pemberian obat peroral 9 orang (21,43%) dan

injeksi 7 orang (12,06%) Sedangkan pada lanjut usia peroral 8 orang (19,04%)

dan injeksi 12 orang (20,68%).

Pada kasus II dengan komplikasi IHD (Ischaemic Heart Disease)

didapatkan usia dewasa dengan pemberian oral dan injeksi masing-masing 3

orang (7,14%), sedangkan untuk pasien lanjut usia secara oral 3 orang (7,14%)

dan injeksi 5 orang (8,62%).

Pada kasus III dengan komplikasi IHD (Ischaemic heart disease) dan KP

(Kor Pulmonale) untuk pasien dewasa hanya didapatkan secara injeksi 1 orang

(1,72%) tetapi untuk pasien lanjut usia didapatkan secara oral dan injeksi masing-

masing 2 orang (untuk oral 4,76% sedangkan injeksi 3,44%)

Pada kasus IV dengan komplikasi IHD (Ischaemic heart disease) dan ISK

(Infeksi saluran Kemih) didapatkan pemberian obat secara oral untuk pasien

dewasa sebanyak 1 orang (2 38%) dan injeksi 4 orang (6 89%) tetapi untuk pasien

usia. lanjut hanya ditemukan pemberian obat secara injeksi 3 orang (5,17%)

Pada kasus V dengan komplikai RI (Renal Insufisiensi) hanya didapatkan

1 orans (2.38%) rjasien dewasa dengan Dembenan obat secara oral akan tetani
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untuk pasien usia lanjut didapatkan 2 orang (4,76%) secara oral dan 1 orang

(1,72%) secara injeksi.

Pada kasus VI dengan 2 komplikasi yaitu RI (Renal Insufisiensi) dan BP

(Bronkopneumonia) didapatkan 1 orang (2,38%) pasien dewasa dengan pemberian

obat secara oral dan 4 orang (6,89%) secara injeksi. Sedangkan untuk pasien yang

berusia lanjut pemberian obat secara oral oleh 3 orang (7,14%) dan 6 orang

(10,34%) secara injeksi

Pada kasus VII dengan komplikasi RI (Renal Insufisiensi) dan anemia

hanya didapatkan pada pasien usia lanjut dimana pemberian obat secara oral 1

orang (2,38%) dan injeksi 3 orang (5,17%).

Pada kasus VIII dengan komplikasi anemia hanya didapatkan pada pasien

usia lanjut dengan pemberian obat secara oral 2 orang (4,76%) dan injeksi 1

orang (1,72%).

Pada kasus IX dengan komplikasi penyakit Hipertensi hanya didapatkan

pada pasien usia lanjut dengan pemberian obat secara oral 2 orang (4 76%) dan

inieksi 3 oranor (^ 1 7%4
—j . _ . . cj \- •>- • /-

Pada kasus X dengan komplikasi penyakit Diabetes Melitus hanva

didapatkaan pada pasien lanjut usia dengan cara pemberian oral 1orang (2,38%)

dan injeksi 2 orang (3.44%)

Pada kasus XI dengan komnlikasi nenvakit disnensia hanva didanat nada
<J 1 t - - J - 11 ./l A

pasien yang lanjut usia yaitu dengan pemberian obat secara oral dan injeksi

masing- masing 1 orang (untuk oral 2.38% sedangkan inieksi 3.44%T
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Pada kasus XII dengan komplikasi CH (Cirosis Hepatis) hanya didapat

pada pasien dewasa dengan pemberian obat secara oral pada 2 orang pasien

(4,76%)

Dari uraian diatas dapat disimpulkan cara pemberian obat tidak mutlak

bergantung umur, akan tetapi bergantung keadaaan fisik dari pasien. Kebanyakan

pasien lanjut usia pemberian obat secara injeksi. Pemberian obat yang dilakukan

secara oral saja hanya pada kasus Vdewasa dan kasus XII dewasa Sedangkan

pemberian secara injeksi saja terjadi pada kasus UI dewasa dan IV lanjut usia

Tabel VI. Hasil tes laboratorium pada diagnosa utarro Decompensatio Cordis dan penyakit
lam vang menyertainya pada pasien dewasa dan lansia di RSD Panembahan
Senopati Bantul bulan Januari-Desember 2003

: r

Dx I
!

n

LABORATORIUM

No 1 OT | PT | U K I DL | GDS 1 EKG I TG 1 KLT I Lain-lain

i j Dc | 36 15 | H
7 5 j 10 j 21

l

11 1 7 | 5 UL. IT. HMP.

KED. BTA.

AD, GDL.FT

T Dc+ IHD 14 H - - j 12 13 2
~—\

2 UL, FT

3

:_4
Dc+IHD+Kp _
Dc+ IHD+ ISK '
Dc+ RI

5

4

1

3

4

1

3

4

-

- I

-

5 1 5

TTT"
1 _

— —

UL. KED
UL. Widal

DR
S

2 4

6 Dc+ R1+ BP 14

4 z

1

2 i
-!-!

i

14

4

14

4

1

_ -

UL I
UL j

V Dc+ Anemia t . - -

2 _

-
-

9 Dc+ HT s 4 j 1 3 4 1 1 - 1 UL. KED 1

_J0_
11

Dc+ DM

Dc+ Dispepsia ?

1 1 ..-.-
-

1 -

. -

12 Dc+ CH 2
-

"
1 i 1 1 -

- - 1

Sumber . Bagian Rekam Medik RSD Panembahuii Senopati Bantul

Keterangan

Dx

n

OT

PT

U

K.

EKG

KLT

GDS

DM

Jems diagnosa

Jumlah pasien

SGOT

SGPT

Ureum

Kreatinin

Elektrokardiogram

Kolesterol

Gula darah sewaktu

Diabetes melitus

UL : L'rin lengkap

HMTYHMP : Hematokrit

KED : Kecepatan Enap Darali

BTA : Bakteri tahan asam

GDL/GDS : Gula darah puasa

DR : Darah rutin

UD : Ureum darali

TG : Trigliserida
GDS Gula darah sewaktu

DL Darah lengkap
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Kasus III yang disertai penyakit IHD dan KP ada 5 orang penderita. Tes

laboratorium yang dilakukan antara lain OT 1 orang, PT 1 orang, DI. 5 orang,

GDS 5orang, dan F.KG 1orang Tes laboratorium tersebut yang banyak dilakukan

oleh penderita, tetapi ada juga tes yang jarang dilakukan seperti UL dan KED

Kasus IV yang disertai penyakit IHD dan ISK ada 8orang penderita. Tes

laoratorium yang dilakukan antara lain OT 3orang, PT 3orang, DL 7 orang, dan

GDS 8 orang Tes tersebut banyak dilakukan oleh penderita tetapi ada juga tes

yang jarang dilakukan seperti UL dan widal.

Kasus Vyang disertai penyakit RI ada 4orang penderita. Tes laboratorium

yang dilakukan antara lain OT 4 orang, PT 4 orang, DL 2 orang, dan GDS 4

orang Kemudian lmruk tes laboratorium yang jarang dilakukan adalah DR

Kasus VI yang disertai penyakit RI dan BP ada 14 orang penderita, dimana

OT 1 orang, PT 1 orang, K 1orang, DL 14 orang, GDS 14 orang, dan EKG 1

orang. Kemudian untuk tes yang jarang dilakukan penderita yaitu UL.

Kasus VII yang disertai RI dan anemia ada 4 orang penderita. Tes yang

dilakukan antaara lain OT 2 orang, PT 2 orang, U 1 orang, K 1orang, DL 4 orang

dan GDS 4 orang. Untuk tes yang jarang dilakukan penderita yaitu UL.

Kasus VIII yang disertai anemia ada 3 orang penderita Tes yang

dilakukan hanya 2 yaihi DL 3 orang dan GDS 2 orang

Kasus IX yang disertai dengan hipertensi ada 5 orang penderita Tes yang

serine dilakukan nada nenderita ini aantara lain OT 4 orang, PT 3 orang, U 1

orang. DL 3orang, GDS 4orang, EKG 1orang. dan KLT 1orang. Untuk tes yang

jarang dilakukan penderita ini adalah UL dan KF.D
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Kasus X yang disertai dengan DM ada 3 orang penderita. Tes yang

dilakukan penderita antara lain OT 1 orang, PT 1 orang dan GDS 1 orang.

Kasus XI yang disertai dispepsia ada 2 orang penderita Dalam kasus ini

tidak ditemukan adanya tes laboratorium Karena untuk penyakit dispepsia sesuai

literature tidak ditemukan adanva tes laboratorium tertentn untuk mendukuiu*

diagnosa Jadi cukup dengan diagnosa saja.

Kasus XII yang disertai dengan CH ada 2 orang penderita Tes yang

dilakukan antara lain IJ 1 orang, K 1 orang, DL 1 orang dan GDS 1 orang

Dari uraian diatas dapat disimpulkan tes labortorium yang dilakukan ada

yang tidak sesuai dengan penyakit yang diderita dan ada juga yang sebenarnya tes

tersebut tidak diperlukan Sebagai contoh pada kasus 1 sebenamva EKG saja

sudah cukup tanpa. disertai tes laboratorium vane lain. Dari berbagai macam tes

diatas masing-masing penderita tidak semua melaknkan satu macam tes tetapi bisa

2 atau 3 macam tes yang berfungsi untuk lebih memantapkan diagnosa.

Dari 12 kasus yang terjadi selama tahun 2003 pada pasien dewasa (12-65

tahun) dan lanjut usia (>65 tahun) yang menderita penyakit Decompensatio

Cordis, diperoleh data bahwa ada 10 jenis kelainan yang terjadi yaitu Ischaemic

Hearth Disease (IHD), Kor Piilmonum (KP), Infeksi Saluran Kemih (ISK), Renal

Insufisiensi (RI), Bronkopneumonia (BP), anemia, Hipertensi (HT), Diabetes

Melitus (DM), Dispepsai dan Cirosis Hepatis (CLI) yang masing-masing

menipakan penyakit komplikasi pada diagnosa Decompensatio Cordis.
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B. Pembahasan Pengohatan Decompensatio Cordis dan Penyakit Penyerta.

LDecompensatio Cordis

Tabel VII. Jenis obat yangdigunakan untuk Decompensatio Cordis padapasien dewasa dan
lansia selama bulan Januari-Desember 2003 di RSD Panembahan Senopati
Bantul.

j No.K Diagnosa Nansa Obat

Sip

Jumlah

Fur Spi Asp Dia Dig Kap ] Ase j Am pasien
I DC ampl !

100cc|
+ + |2x0.251

I 1
2xl00l j 36

1 | 4x50 | 12x6.25 3-4x1001 2x500

Sumber : Bagian Rekam Medik RSD Panembahan Senopati Bantul

Keterangan:
No.K = Nomor Kasus

DC = Decompensatio Cordis
Fur = Furosemid

Spi = Spironolakton
Asp = Aspar K
Dia = Diazepam ampl = Ampul
+ = Obat diberikan tanpa dituliskan dosisnya
Untuk satuan dosis masina- masine obat dalam (ms).

Dig = Digoksin
Kap = Kaptopril
Ase = Asetosal

Am = Aminopilin
Sip = Siprofloksasin

Pemberian furosemid (amp 100cc) dan spironolakton (4x50mg) yang

merupakan dinretik knat untuk pengobatan hipertensi Oleh karena itu pasien

diberi asupan K-L-aspartat atau KCl yang menipakan ohat metabolisme golongan

mineral sebagai sumber garam kalium untuk mengatasi kehilangan kalium

tersebut

Pemberian garam kalium selain untuk menanggulangi efek hipokalemi

yang mungkin timbul juga untuk mengatasi kemungkinan hipokalemi akibat

diuretic knat yang diberikan.

Pemberian diazepam yang menipakan obat psikofarmaka menipakan

pemakaian jangka pendek karena berkhasiat menenangkan nasien dan
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kemungkinan terjadi aritmia akibat Decompensatio Cordis akibat jantung

iskhemik.

Digoksin diberikan dengan dosis 2X0,25 mg/hari Adanya digoxin tersebut

sebagai inotropik positif dari glikosida jantung berguna untuk memperkuat

kontraksi dan memperlambat otot jantung.

Pemberian kaptopril dengan dosis (2x6,25mg) sebagai antihipertensi jika

diberikan hersama dinretik akan menambah efek hipotensif meningkatkan efek

resiko hipotensif . Kaptopril diberikan dengan maksud mengurangi tekanan. darah

yang diderita pasien yaitu 220/110 karena pasien masih bemsia dewasa..

Aminopilin sebagai bronkodilator dan siprofloksasin menipakan golongan

antibiotik diberikan pada pasien Decompensatio Cordis tidak tepat karena nasien

tidak terdiagnosa asma maunun infeksi

Asetosal sebagai antiplatelet untuk mengobati keadaan Decomnensatio

Cordis akibat penyakit jantung ischemik diharapkan dapat membanfti gangguan

fungsi jannmg tersebut melalui nerannya dalam mengurangi trombus koroner

maupun vena.

Pada penelitian kasus ini dijumpai pemberian obat tanpa adaanva diagnosa

pasien menderita kelainan yang berhubungan dengan agen terapi yang diberikan

atau untuk mengantisipasi kemungkin lain yang dapat timbul berdasarkan

nengalaman empiris Keadaan seperti ini dapat menimbulkan sebnah pernyataan

terjadi peresepan berlebih yaitu pada kasus pemberian antibiotik yang seharusnva

tidak diperlukan karena pasien tidak terinfeksi. Ditemukan juga suatu kasus

dimana terjadi pemberian agen terapi obat dari golongan yang sama diikuti oleh
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kelas terapi obat yang sama pula sehingga dapat menimbulkan dosis berlebih

bahkan 2kali lipat dosis sehamsnya, dari keadaan seperti ini diambil kesimpul

terjadi peresepan ganda yang nerlii diperhatikan lebih laniut

an

2.Decomnensatio Cordis dan lschaemi< Heart Disease (IHD).

Tabel VIII. Jenis obat yang digunakan unluk Decompensatio Cordis dan ischaemic hearth
disease pada pasien dewasa dan lansia selama bulan Januari-Desember 2003 di
RSD Panembahan Senopati Bantul.

1 No.K i Diagnosa

i •—

Nama Obat Jumlan
Dig Fur Asp Kap ISDN Sip \*Q

2 DC 2x0.25 + 3x1 3x1 + 14
IHD

- - - - + _ +

3x12.5 2x500
Sumber .' Bagian Re kam Medik RSI) Panembahan Se lonati Beintul

Keterangan :

+ = obat diberikan tanpa dituhskan dosisnva
No.K = Nomor Kasus Asp
DC = Decompensatio Cordis Kap
IHD = Ischaemic Heard Disease ISDN
Dig = Digoksin Ase
Fur = Furosemid Sip
Satuan untuk masing-masing obat dalam (me)

= Aspar K
= Kaptopril
= Isosorbid Dinitrat

= Asetosal

= Siprofloksasin

Dari tabel terlihat bahwa pasien dengan diagnosa Decompensate Cordis

mendapatkan heberana macam obat sesuai dengan diagnosa yang ada.

Decompensate Cordis yang terjadi pada pasien ini disebabkan oleh IHD

(Ischaemic Heart Disease). Oleh karena itu penyebab ini hams diatasi terlebih

dahulu sebehim penyakit utamanya diatasi. Ha! ini se«iw»" Henwn H»«ir

pengobatan untuk Decompensatio Cordis.

Untuk IHD diatasi dengan pemberian asetosal dan isosorbid dinitrat

dengan dosis 3x1 ISDN adalah golongan nitrat organic yang menipakan agen
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utama pada pengobatan angina. Obat- obat golongan nitrat organic bekerja dengan

cara menimbulkan relaksasi otot polos, termasuk arteri dan vena (Setiawari,1995).

Menun.t literature, pemberian asetosal jangka nanjang pada pasien

unstabil angina juga efektif dalam mengurangi insiden infark miokard. Jadi kedua

obat ini memang obat pilihan untuk penyakit Ischaemic heard, disease

(Winter, 1995).

Selain faktor penyebab dtterapi, penyakit utamanya pun mendapatkan

terapi, hanya saja pemberian obat untuk penyakit utamanya diberikan bersamaan

dengan obat untuk faktor penyebab. Untuk mengatasi Decompensatio Cordis

pasien diterapi dengan digoksin, furosemid, aspar K, kaptopril dan ISDN.

Digoksin yang diberikan dengan dosis 2x0,25mg herguna untuk

memperkuat kontraksi dan memperlambat frekuensi jantung, sementara furosemid

diberikan untuk mengurangi retensi air dan garam dalam tubuh. Furosemid

menipakan diurerika poten yang digunakan sebagai symptomless agent.

Sedangkan aspar K diberikan dengan dosis 3x1 untuk menyeimbangkan

kehilangan kalium dalam tubuh karena adanya furosemid. Pemberian kaptopril

untuk mengatasi tekanan darah yang tinggi yaitu 200/110.

Interaksi obat yang terjadi benipa interaksi antara obat-obat yang

diresepkan untuk kemungkinan IHD dengan obat- obat yang diresepkan untuk

Decompensatio Cordis. Seperti asetosal dan furosemid mengakihatkan pennnman

efek dinretik dan pemmman efek antihipertensi.

Pada hasil penelitian ini didapatkan pemberian obat yang tidak sesuai

dengan diagnosa pasien untuk perbaikan kondisi atau pengobatan penyakit yang
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diderita, seperti pemberian siprofloksasin sebagai antibiotik pada pasien yang

tidak terdiagnosa adanya infeksi.

3. DC, IHD dan Kor Pulmonale (KPi

Tabel IX. Jenis ohat yang digunakan untuk Decompensatio Cordis ischaemic hearth disease.
dan kor pulmonale pada pasien dewasa dan lansia selama bulan Januari-Desember
2003 di RSD Panembahan Senopati Bantul.

! No.K Diagnosa Nama Obat Jumlah
' Dig Asp Fur ISDN j Ase Teo Amino pasien

3 DC 2x0.25 3x1 1x1/2 i
- - 5

IHD

KP 1 —.-
3x1/2

3-4x100
Sumber : Bagian Rekam Medik RSDPanembahan Senopati Bantul

Keterangan :

+ = obat diberikan tanpa dituliskan dosisnya
No.K = Nomor Kasus Fur = Furosemid
DC = Decompensatio Cordis ISDN = Isosorbid dinitrat
IHD = Ischaemic Heart Disease Ase = Asetosal
Dig = Digoksin Teo = Teofilin
Asp = AsparK Amino =Aminopilin
Satuan untuk masing-masing obat dalam (mg).

Dari tabel diatas dapat dilihat pasien dengan diagnosa utama

Decompensatio Cordis dengan komplikasi IHD dan KP sebanyak 5 orang Pasien

mendapatkan 7 macam terapi obat yang masing-masing mempunyai mekanisme

kerja yang berbeda sesuai dengan penyakit yang diderita.

Digoksin (diberikan dengan dosis 2x0.25mg) tennasiik glikosida jantune

yang menipakan terapi utama untuk penderita Decompensate Cordis Selain

pasien diberi glikosida juga mendapatkan aspar K dengan dosis 3x1 yang

menipakaan obat metabolisme golongan mineral Aspar K tersebut diberikan
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untuk mengganti adanya kalium yang hilang akibat pemberian furosemid yang
tennasuk diuretik kuat.

Pemberian ISDN mempunya, dua fimgsi yaitu sebagai antihipertens, dan

sebagai antmgma Naimrn pada pengobatan ini dimaksukan untuk mengobati
ischaemic heard disease. Untuk mengobati IHD ini juga dibantu obat golongan
antiplatelet yaitu asetosal. Interaksi antara asetosal dengan furosemid yaitu dapat
menuninkan efek dinretik secara umum dan anrihipertensi

Kemudian untuk pengobataan kor pulmonale diberikan teofilin dan

aminopilin yang mana keduanya tennasuk bronkodilator dan anti asma.Teofihn

dan aminopilin diberikan pada ban yang berbeda. Pengobatan tersebut tidak
sesuai dengan literature karena ismya aminopilin juga teofilin walaunnn diberikan
pada hari yang berbeda karena fungsinya sama.

Kor pulmonale merupakan suatu keadaan dimana timbul hipertrofi dan

dilatasi ventrikel kanan tanpa atau dengan gagal jantung kanan, timbul akibat
nenyakit yang menyerang stniktur atau flings, nam-nam atau nemhnluh darahnya
Penyakit-penyakit yang menyebabkan kor pulmonale adalah penyakit yang secara
pnmer menyerang pembuluh darali Pam-Paru, seperti emboli paru-pan, h.n,iano

dan penyakit yang mengganggu aliran darah nam-pam akibat penyakit nernanasan
obstniktif aril restriktif

Penanganan kor pulmonale dirmukan untuk memperhaiki hinnksia alveolar (Han
vasokonstnksi paru-Paru yang diakibatkannya) dengan Pemberia« m^™

konsentrasi rendah dengan hati-hati Pemakaian oksigen yang terns menems danat
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menumnkan hipertensi pulmonari, polisitemia, dan takipnea, memperbaiki

keadaan umum, dan mengurangi mortalitas (Kersten,1989).

Rronkodilator dan antibiotik membantu meredakan obstruksi aliran udara pada

pasien-pasien PPOM. Pembatasan cairan yang masuk dan diuretic mengurangi

tanda- tanda yang timbul akibat gagal ventrikel kanan. Terapi amikoagulansia

jangka panjang diperlukan jika terdapat emboli pam-pam bemlane.

4.DC, IHD dan Infeksi Saluran Kemih (ISK)

Tabel X. Jenis obat yang digunakan untuk Decompensatio Cordis dan ischaemic hearth
disease dan infeksi saluran kemih pada pasien dewasa dan lansia selama bulan
Januari-Desember 2003 di RSD Panembahan Senopati Bantul.

Jumlah

I 8

No.K Diagnosa Nama Obat
i Amp l_ Sip Ase | ISDN Dig Fur Asp
[4 DC

- - - 2x0,125 1x1 1x1
1

1
IHD

"JSK 3-4x100 2x500

+ :' 3X1
j'

-

1 :

Sumber: Bagian Reka m Medik R SDPanembahan Senopa//' Bantul

Keterangan :

+ = Obat dibenkan tanpa dituliskan dosisnva
No.K = Nomor Kasus Ase" =Asetosal
DC = Decompensatio Cordis ISDN =Isosorbid Dinitrat
IHD = Ischaemic Heard Disease Dig
ISK = Infeksi Saluran Kemih Fur
Amp = Ampicilin Asp
Sip = Siprofloksasi
Satuanuntukmasing-masing obatdalam(ms).

'• Digoksin
: Furosemid
Aspar K

Untuk diagnosa ini pasien mendapatkan ampicilin parenteral. Pemilihan

ampicilin ini sudah tepat, sebab ampicilin merupakan obat pilihan pertama untuk

infeksi saluran kemih Infeksi saluran kemih yang timbul pada pasien ini dapat

menipakan komplikasi dari DC dan IHD yang diderita pasien Ampicilin

menipakan antibiotik spektrum luas turunan penicillin. Pada kasus ini dinilih
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antibiotik spektrum luas sebab penyebab infeksi adalah E. coli. Bakteri E. coli mi

menipakan penyebab infeksi saluran kemih yang paling sering pada wanira

Siprofloksasm sebagai antibiotik diberikan pada pasien ini tidak sesuai dengan
literature karena pasien tidak terdiagnosa adanva infeksi

5.DC dan Renal Insufisiensi (RI)

Tabel XL . Jems obat yang digunakan untuk Dernmpenwtio Cordis dan renal insufisi
!<?nsipada pasien dewasa dan lansia selama bulan Januan-Desember 2003 di RSD

Panembahan Senopati Bantul

Wo. Kasus j Diagnosa Nama Obat

DC

RI

CaC03 Asam folat Digoksin

2x0.125

Sumber : Bagian Rekam Medik RSD Panembahan Senopati Bantul

Keterangan :

+ = Obat diberikan tanpa dituliskan dosisnya
DC = Decompensatio Cordis
RI = Renal Insufisiensi
Satuan unttuk masing-masing obat dalam (mg).

Dari tabel diatas dapaat dilihat ada 4 penderita dengan diagnosa utama

Decompensatio Cordis dengan komplikasi RI. Dari keemnat pasien tersebut

masing-masing mendapatkan obat yang interaksinva saling mendukune. Pada

pengobatan Decompensate Cordis pasien diberi terapi digoksin yang mana

menipakan glikosida jantung dan menipakan terapi utama untuk pengobatan DC

Selain mendapat glikosida juga mendapatkan dmretik yaitu berupa fiirosemid.

yang mana untuk menjaga keseimbangan kalium yang keluar akibat adanva

fiirosemid diberi asi.ipan Aspar Kyang menipakan obat metabolisme golonpan

mineral. Dari uraian terapi diatas sudah. tepat dan sesuai dengan literature

Lasix

lxl

Aspar K

lxl

pasien

4
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Diagnosis renal insufisiensi ini diperkuat berdasarkan hasil pemeriksaan

laboratorium yang ditandai dengan adanya kenaikan kadar ureum dan krearinin

Untuk diagnosa ini nasien mendapatkan CaCCH dan asam folat setelah diagnosis
ini ditegakkan. Hal tersebut sudah sesuai dengan pengobatan renal insufisiensi

6. DC,RI dan Bronkopneumonia (RP)

Tabel XII. Jems obat yang digunakan untuk Decompensatio Cordis, renal insufiensi dan
bronkopneumonia pada pasien dewasa dan lansia selama bulan Januari-
Desember 2003 di RSD Panembahan Senopati Bantul.

Sumber Bagian Rekam Medik RSD Panembahan Senopati Bantul

Keterangan :
No.K = Nomor Kasus

DC = Decompensatio Cordis
RI = Renal Insuf
BP = Bronkopneumonia
Amino = Aminopilin
Sip = Siprofloksasin
Untuk masing-masing obat satuan dosis dalam (mg)

Ambr = Ambrokal
Far = Farmasal

Dig = Digoksin
= FurosemidFur

Asp = Aspar K

Bronkopneumonia adalah peradangan dari parenkim pani-para yang dapat

disebabkan oleh bermacam-macam sebab seperti bakteri, vims dan parasit vane

biasanya mengenai pant bagian bawah Rronkopnenmoma secara anatomis

diklasifikasikan sebagai pneumonia lobaris, pneumonia segmentalis dan

pneumonia lobularis.

Tabel XII memperlihatkan jenis obat yang diresepkan untuk pasien dengan

bronkopneumonia Dismi terlihat ada 14 orang pasien yang mempimyai diagnosa
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ini. Pasien mendapatkan bronkodilator aminopilin dengan dosis 4X100mg. Selain

antibiotik juga mendapatkan mukolitik yaitu ambroksal dengan dosis 3X1/ hari

yang diberikan untuk mengatasi gejala pneumonia yang benipa batuk berdahak

Batuk yang terjadi awalnya memang batuk kering naroun selanjutnya disertai

dengan dahak. Antiplatelet juga diberikan pada pasien ini yaitu asetosal dengan
dosis 2X1 /hari.

Pemilihan jenis antihiotika nada pasien dengan diagnosa

bronkopneumonia ini tidak tepat. Sehingga dapat dikatakan pada. kasus ini terjadi

peresepan beriebih yaitu pemberian siprofloksasin tanpa adanya diagnosa infeksi.

Selain pasien terdiagnosa bronkopneumonia juga terdiagnosa renal insufisiensi.

7. DC, RI dan Anemia

Tabel XIII. Jenis obat yang digunakan untuk Decompensate Cordis, renal insufisiensi dan
anemia pada pasien dewasa dan lansia selama bulan Januari-Desember 2003 di
RSDPanembahan Senopati Bantul.

No.Kasus Diagnosa

DC

RI

Anemia

Digoksin

3x0.25

Nama Obat

Furosemid

1-3x1

Aspar K

1-3x1

Sumber :Bagian Rekam Medik RSD Panembahan Senopati Bantul

Keterangan :

+ = Obatdiberikan tanpa dituhskan dosisnva
DC = Decompensatio Cordis
RI = Renal Insufisiensi
Satuan untuk masmg-masing obat dalam (mg).

. Jumlah
Asamfolat CaCQ3 j pncien

Dan tabel diatas dapat dilihat penderita dengan diagnosa utama

Decompensatio Cordis dengan komplikasi renal insufisiensi dan anemia ada 4
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Dari tabel VI dapat dilihat hasil tes laboratorium untuk pasien dengan

diagnosa utama Decompensatio Cordis dan penyakit yang menyertainya.

Kasus I dengan diagnosa Decompensatio Cordis saja ada 36 penderita,

Dimana masing-masing penderita melaknkan berbagai macam tes dilaboratorium

yang berfungsi untuk mendukung hasil diagnosa. Tes yang dilakukan antara lain

OT ada 15 orang, PT 11 orang, II 7 orang, K 5 orang, DL 10 orang, GDS 21

orang, EKG 11 orang, TG 7 orang dan KLT 5 orang. Disini penderita tidak

melakukan semua macam tes namun ada yang dilakukan dan ada yang tidak

dilakukan. Hasil tes tersebut diatas tennasuk sering dilakukan oleh pendenta

tetapi ada tes yang hanya dilakukan oleh satu atau dua orang saja seperti UL, IT,

HMP, KED, BTA, AD, GDL dan FT. Sebenamva untuk diagnosa Decompensatio

Cordis hanya dilaakukan tes laboratorium EKG saja tetapi, disini semua tes

dilakukan mungkin dengan tujuan untuk lebih mantap dalam menegakan

diagnosa penderita Tes laboratorium yang banyak dilakukan pada kasus ini

adalah GDS. Sebenarnya tes-tes selain EKG kurang diperlukan jadi dapat

disimpulkan tes laboratorium yang dilakukan kurang efektif dan efisien.

Kasus II yang disertai penyakit IHD ada 14 orang penderita. dimana tes

laboratorium yang dilakukan mencakup OT ada 5 orang, PT 5 orang, DL 12

orang, GDS 13 orang, EKG 2 orang dan KLT 5 orang Tes laboratorium tersebut

banyak dilakukan oleh semua penderita namun, ada tes yang jaraang dilakukan

seperti UL dan FT yang hanya dijumpai pada 1 atau 2 orang saja. Tes

laboratorium untuk kasus ini paling banvak dilakukan adalah GDS.
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orang. Dimana masing-masing mendapatkan terapi obat yang interaksinya saling

mendukung untuk mengobati penyakit utama dan penyakit penyertanya.

Kemudian untuk pengobatan renal insufisiensinya diberi terapi CaC03

sedangkan untuk anemiaiiya diberi asam. folat. Pengobatan pada penyakit

sudah tepat.

8, DC dan Anemia

Tabel XIV. Jenis obat yang digunakan untuk Decompensatio Cordis dan anemia pada
pasien dewasa dan lansia selama bulan Januari-Desember 2003 di RSD
Panembahan Senopati Bantul.

1111

j No. Kasus Diagnosa Nama Obat Jumlah

oasien; Digoksin Furosemid Aspar K
8 DC 2x0.25 3x1 3x1 3

Anemia
-

"

+ - obatyang diberikan pada diagnosa tersebut.
Satuan untuk masing-masing obat dalam (mg).

Dari tabel diatas ada tiga pasien dengan diagnosa utama Decompensatio

Cordis dan disertai anemia Pasien tersebut masing-masing mendapatkan tiga

macam terapi obat yang mana interaksi obat tersebut saling mendukung

Pada literature disebuLkan bahwa pemakaian digitalis dapat dibenarkan

pada pasien Decompensatio Cordis dengan anemia. Dari preparat digitalis

(digoksin) menipakan yang paling efektif karena dapat menumnkan tekanan pada

atrium kiri dan meninggikan curah jantung

Adanya fiirosemid sebagai diuretic kuat lebih hennanfaat untuk nasien

decompensasi jantung dengan anemia. Untuk mengantisipa^i timbninva nenvakit

ini pasien dianjurkan untnk istirahat. Jadi pemberian aspar Kyang dirujukan untuk
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menyeimbangkan kalium yang hilang akibat adanya furosemid sudah tepat

karena, akan menambah garam dalam darah.

9. DC dan Hipertensi

Tabel XV. Jems obat yang digunakan untuk Decompensatio Cordis dan hipertensi pada
pasien dewasa dan lansia selama bulan Januari-Desember 2003 di RSD
Panembahan Senonati Bantul.

No.K Diagnosa Nama Obat

DC

HT

Nife Kap TSDN ! Doksa Tiazid ! Infiis

Sumber :Bagian Rekam Medik RSD Panembahan Senopati Bantul

Keterangan :
+ = Obat diberikan tanpa dituliskan dosisnva.
No.K = Nomor Kasus Doksa = Doksasosin
DC =Decompensatio Cordis RL =Ringer Laktat
HT = Hipertensi Die = Diaoksin
Nife = Ni.fediptn Fur = Furosemid
Kap =Kaptopril Asp =Aspar K
ISDN = Isosorbid Dinitrat

Pada prinsipnya, pengobatan hipertensi dilakukan secara bertahap. Tahan

awal adalah modifrkasi pola hidup, dengan antihipertensi ditambahkan diatasnya.

Sebagai antihipertensi tahap pertama, baik JNC-V (1992) maupun WHO ISH

(1993) merekomendasikan monoterapi dengan salah satu dari 5 golongan obat

berikut: diuretika, 0bloker, ACE Inhibitor, Ca-antagonis dan a bloker (termasuk

a, j3 beta bloker). (Setiawati, 1995).

Adapun jenis antihipertensi yang diresepkan adalah nifedinin (Ca-

antagonis), kaptopril (ACE Inhibitor), ISDN (vasodilator koroner), doksasosin

(alpa bloker), tiazid (beta bloker) dimana jenis antihipertensi ini diberikan pada

NaCJ

RL

Dig

+ +

Jumlah!
Fur j Asp 1 pasien
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han yang berlainan. Pemilihan mfedipm dan kaptopril sebagai antihipertensi tahap

pertama sudah tepat sebab selain merupakan antihipertensi yang

direkomendasikan oleh WHO dan./M-Ldan dianjurkan untnk pasien lansia yang

tekanan darahnya sangat tinggi seperti pada kasus ini tekanan darah pasien

220/120 dimana tekanan darah ini melebihi tekanan darah normal yaitu 120/90.

Kedua antihipertensi mi tidak banyak menimbulkan efek samping yang

mengganggu dan tidak menimbulkan toleransi pada pemberian jangka panjang

sehingga dapt digunakan sebagai monoterapi. (Setiawati,1995).

Antihipertensi Ca-antagonis (mfedipm) bekerja pada jantung dan otot

polos vaskuler. Obat ini menghambat kontraksi otot polos dan otot jantung

melalui penghambatan ion Ca2+ yang masuk kedalam sel (Setiawati, 1995).

Dari hasil penelitian ada pasien yang mendapatkan dua macam

antihipertensi selama pasien dirawat keduanya diberikan secara bergantian

sebagai terapi tunggal. Pada saat awal terapi pasien mendapatkan nifedipin, lalu

setelah beberapa han antihipertensi diganti. Penggantian ini dapat disebabkan

karena timbulnya efek samping yang tidak menyenangkan atau karena tidak

adanyarespon (respon kecil).

Untuk pasien lanjut usia dengan decompensatio cordis yang dianjurkan

adalah digitalis, dinretik dan KCl, Pemberian antihipertensi pada penderita usia

lanjut hams hati-hati, karena itu pilihan antihipertensi hams dilakukan secara

individual berdasarkan adanya kondisi penyerta.

Dalam penelitian ini didapatkan pasien dengan antihipertensi kombinasi,

pemilihan jenis antihipertensi disini sudah tepat. Ketiga antihipertensi mi yaitu
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nifedipin, kaptopril dan dinretik yaitu furosemid mempunyai cara kerja yang

berbeda, dan kombinasi ketiganya memberikan hasil yang. baik (efek aditif atau

sinergistik).

Kombinasi antihipertensi dengan cara kerja yang berbeda menyebabkan

tekanan darah sasaran dapat dicapai dengan menggunakan dosis yang lebih kecil

untuk masing- masing antihipertensi sehingga mengurangi kemungkinan

timbulnya efek samping yang kejadiannya bergantung pada dosis

(Setiawati, 1995).

Pada penelitian ini ditemukan pasien dengan diagnosa hipertensi mendapat

infos NaCl dan mfus ringer laktat yang banyak mengandung ion natrium dan

kalium. Prinsip pengobatan hipertensi dimana hams dilakukan modifikasi pola

hidup yang diantaranya adalah dengan mengurangi asupan natrium dan

mempertahankan asupan kalium yang adekuat. selain itu pemberian infus tersebut

dapat mengurangi efek antihipertensi,

10. DC dan Diabetes Melitus (DM)

Tabel XVI. Jems obat yang digunakan untuk Decompensatio Cordis dan diabetes
melitus pada pasien dewasa a dan lansia selama bulan Januari-Desember
2003 di RSD Panembahan Senopati Bantul.

No.K

10

Diagnosa j. Nana Obat
4 _Gliben _] Giiku F RI ' Mono I Dig"

DC I "'' " ""*'""+

DM

Fur i Asp
+ I +

Sumber ; Bagian Rekam Medik RSD Panembahan Senopati Bantul
Keterangan :

+ = Obat diberikan tanpa dhuliskan dosisnva
No.K =Nomor Kasus RJ ' = Reguler Insulin
DC = Decompensatio Cordis Mono = Monotard
DM =-Diabetes Melitus Dig -Digoksin
Gliben = Glibenklamid Fur = Furosemid
Gliku =Ghkuidon Asp - Aspar K

Jmnlah

pasien
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Diabetes mellitus (DM) adalah sindroma klinis heterogen ditandai

peninggian kadar glukosa darah (hiperglikemia) kronik akibat definisi insulin,

relatifatau absolute (WHO, 1985; Unger & Foter,1992).

Kerangka utama penetalaksanaan diabetes mellitus adalah perencanaan

makan, olah raga atau aktivitas dan bila perlu obat antidiabetes (antidiabetika).

Antidiabetika hanya menipakan salah satu sarana yang teerkadang digunakan

dalam penatalaksanaan diabetes mellitus (Donatus,1995).

Penelitian menunjukan bahwa panggunaan obat untuk pasien denean

diagnosa utama Decompensate) Cordis dengan komplikasi diabetes melitus sudah

tepat, akan tetapi pem.ilihan jenis antidiabetik pada beberapa pasien masih terlihat

belum tepat.

Untuk pasien yang pertama kali akan mendapatkan insulin, sebaiknya

selalu drmulai dengan insulin yang kerjanya cepat dan dosis mulai dari yang

rendah, kemudian. perlahan-lahan dinaikan. Bila sudah terkontrol dengan dosis

tertentu, bam dipertimbangkan untuk menggantmya dengan preparat-preparat

yang kerjanya lebih lambat (NPH atau Monotard) (Anomm, 1982).

Adapun antidiabetika oral yang sering digunakan sebagai terapi tunggal

dalam penelitian ini adalah dari golongan sulfonilurea. Sulfonilurea memang

relatif lebih aman dan kejadian efek samping yang bempa asidosis laktat lebih

keen* dibandingkan dengan golongan biguanida. Adapun jenis sulfonilurea yang

diresepkan antara lam glibenklamida dan glikuidon. Kedua obat mi kerjanya

sangat kuat sehingga diberikan pada han yang berbeda. Walaupun diberikan pada
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hari yang berbeda namun kerja kedua obat ini sama jadi dapat disimpulkan
pemberian obat kurang tepat

Pada umumnya terapi dengan sulfonilurea dimulai dan obat yang

mempunyai resiko hipoglikemia kecil, aksi pendek sampai yang mempunyai

resiko hipoglikemia besar aksi lama (Tjay,1991).

Berdasarkan literature untuk pasien lanjut usia dianjurkan menggunakan

preparat yang waktu paruhnya singkat seperti tolbutamida dan glikuidon

(Anonim,1999).

Dari uraian literature diatas dapat disimpulkan penggnnaan obat

glibenklamid dan glikuidon tidak tepat karena kedua obat ini merupakan obat

yang mempunyai resiko hipoglikemia besar padahal dalam literature pengobatan

atau terapi dengan sulfonilurea dimulai dan obat yang mempunyai resiko

hipoglikemia kecil.

11. DC dan Dispepsi

Tabel XVII. Jems obat yang digunakan untuk Decompensatio Cordis dan dispepsia pada
pasien dewasa dan iansin selama bulan Januari-Desember 200 7 di RSD
Panembahan Senopati Bantul.

No.K Diagnosa j

— j_ Sip
Nania Obat j Jumlah

Ant Mg Fur Asp
11 DC !

- •i + + 7

Dispepsi | + -

.-—. L +

Keterangan :

+ = Obat diberikan tanpa disertai dosisnva
No.K = Nomor Kasus

DC =Decompensatio Cordis Dig =Digoksin.
Fur =Fnrosemida Ant = Antasida
Sip =Siprofloksasin Asp = Aspar K
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Dari tabel diatas dapat dilihat ada 2 penderita dengan diagnosa utama

Decompensate Cordis dengan komplikasi dispepsia yang mana masing-masing

pasien mendapatkan 7 macam terapi obat

Untuk pengobatan dispepsia diberi obat antasida.- Antasida bekerja lama

dalam lamhung, sehingga sebagian besar tujuan pemberian obat tercapai, Manfaat

sediaan campuran dengan sediaan tunggal belurn jelas benar. Kapasitas penetralan

carnpunm mungkin belum sama, selain itu kompiek obat tersebut tidak

menunjukan manfaat khusus.

Dari hasil penelitian ini dapat dikatakan adanya peresepan beriebih yaitu

pada pemberian siprofloksasin sebagai antibiotik karena pasien tidak terdiagnosa

adanya infeksi

12. DC dan Cirosis Hepatic (CH)

Tabel XVIII. Jems obat yang digunakan untuk Decompensatio Cordis dan cirosis
hepatic pada pasien dewasa dan lansia selama bulan Januari-Desember
2003 di RSD Panembahan Senopati Bantul.

[No.K1 Diagnosa ; Nama Obat Jumlai!

SpiroTioiakloii Irifiis ! Digoksin Furosenrid ; Aspar K pasien

! 12 DC | -

j +
+ \

7

j
CH ! + m;)Jtos;i j -

i

Sumber . Bagian Rekam Medik RSD Panembahan Senopati Bantul

Keterangan :
+ = Obat diberikan tanpa dituliskan dosisnya
No.K = Nomor Kasus

DC = Decompensatio Cordis
CH = Cirosis Hepatis

Tabel XVIII menunjukan jenis obat yang diresepkan pada pasien dengan

diagnosa cirosis hepatic. Penatalaksanaan crrosis hepatic pada penelitian mi

/ f-,

uliliui_^Jl
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belum tepat. Spironolakton merupakan diuretic yang dibenkan untuk mengobati

gejala asites dan edema.

Tabel XIX. Prosentase tepat dan tidak tepatnya pola pengobatan pada 12 kasus pasien
Decommmaiio Cordis dan penyakit yang menyenainya dengan standar pelayanan
medik RSUP Dr. Sardjito pada tahun 2003 di Instalasi rawat map RSD
Panembahan Senopati Bantul.

No. Jenis Kasus Pola pengobatan \
Tepat Tidak tepat

1 DC -

+

2 DC+IHD +

3 DC+IHD+KP + -

4 DC+IHD+ISK -
+

5 DC+RI +
-

6

7

DC+RI+BP

DC+RI+ Anemia +

+

8 DC+Anemia +
-

9

~i"o
DC+HT

DC+DM

+

+

11 DC+Dispepsia -

+

12 DC+CH +
-

TOTAL 50% 50%

Sumber : Bagian Rekam Medik RSD Panembahan Senopati Bantu!

Dari tabel XIX dapat dilihat:

I. Pada pasien. diapiosa Decompensatio Cordis saja pola pengobatan yang

dilakukan tidak sesuai dengan standar pelayanan medik di RSD Panembahan

Senopati Bantul karena tanpa adanya diagnosa obat diberikan pada pasien.

Maksudnya obat yang diberikan tidak hanya untuk pengobatan

Decompensatio Cordis saja.

2 Pada kasus II pola pengobatan tidak sesuai dengan standar pelayanan medik di

RSD Panembahan Senopati Bantul karena tanpa adanya diagnosa obat

diberikan pada pasien, Maksudnya obat yang diberikan tidak hanya untuk

pengobatan Decompensatio Cordis dan Ischemic Heart Disease saja.

3. Pada kasus III pola pengobatan sesuai dengan standar pelayanan medik di

RSD Panembahan Senopati Bantul karena obat yang diberikan sudah sesuai
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dengan diagnosa pasien Decompensalio Cordis. Ischemic Heart Disease clan

Kor Pulmonale.

4. Pada kasus IV pola pengobatan tidak sesuai dengan standar pelayanan medik

di RSD Panembahan Senopati Bantul karena tanpa adanya diagnosa obat

diberikan pada pasien. Maksudnya obat yang diberikan tidak hanya untuk

pengobatan Decompensatio Cordis, Ischemic Heart Disease dan Infeksi

Saluran Kemih saja.

5. Pada kasus V pola pengobatan sesuai dengan standar pelayanan medik di RSD

Panembahan Senopati Bantul karena obatyang diberikan sudah sesnai dengan

diagnosa pasien Decompensatio Cordis dan Renal Insufisiensi,

6. Pada kasus VI pola pengobatan tidak sesuai dengan standar pelayanan medik

di RSD Panembahan Senopati Bantul karena tanpa adanya diagnosa obat

diberikan pada pasien. Maksudnya obat yang diberikan tidak hanya untuk

pengobatan Decompensatio Cordis, Renal Insufisiensi dan Bronkopneumonia

saja.

7. Pada kasus VII pola pengobatan sudah sesuai dengan standar pelayanan medik

di RSD Panembahan Senopati Bantu! karena obat yang diberikan sudah

sesuai dengan pengobatan Decompensatio Cordis, Renal Insufisiensi dan

anemia

8. Pada kasus VIII pola pengobatan sesuai dengan standar pelayanan medik di

RSD Panembahan Senopati Bantu! karena obat yang diberikan sudah sesuai

untuk pengobatan DecompensatioCordis dan anemia.
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9. Pada kasus IX pola pengobatan sesuai dengan standar pelayanan medik di

RSD Panembahan Senopati Bantul karena obat yang diberikan sudah sesuai

untuk pengobatan Decompensate Cordis dan Hipertensi

10. Pada kasus Xpola pengobatan tidak sesuai dengan standar pelayanan medik di

RSD Panembahan Senopati Bantul karena tanpa adanya diagnosa obat

diberikan pada pasien Maksudnya obat yang diberikan tidak hanya untuk

pengobatan Decompensate ('nrdis dan Diabetes mellitus saja.

11. Pada kasus XI pola pengobatan tidak sesuai dengan standar pelayanan medik

di RSD Panembahan Senopati Bantul karena tanpa adanya diagnosa obat

diberikan pada pasien. Maksudnya obat yang diberikan tidak hanya untuk

pengobatan Decompensatio Cordis dan Dispepsia saja.

12 Pada kasus XIT pola pengobatan sesuai dengan standar pelayanan medik di

RSD Panembahan Senopati Bantul karena obat yang diberikan sudah sesuai

dengan untuk pengobatan Decompensatio Cordis dan Cirosis Hepatic .

 



BAB V

KESIMPIII.AN DAN SARAN

A. Kesimpulan

1. Berdasarkan hasil penelitian ini maka dapat disimpulkan bahwa :

a Pasien Decompensatio Cordis dan penyakit yang menyertainya

berdasarkan umur dan jenis kelamin kebanyakan diderita oleh pasien

perempuan usia lanjut (>65 tahun) dengan prosentase 36%

b. Variasi iumlah obat antara 1- 12 macam untuk setiap resep

c. Cara pemberian obat secara peroral 99.97% sedangkan parenteral

99 92%

d Untuk neneobatan necamnen.satia Cordis menggiinakan digitalis;

contolinva digoksin, dan diuretic contohnya fiirosemid.

2 a. lama perawatan berkisar antara 1-22 hari.

b lenis tes laboratorium yang dilakukan antara 1- 8 macam

c. nkrrihi.isi keadaan pulang meliputi S! XO/77%. RS 34 44% dan PP

10% sedangkan nasien yan« meninggal 23.6%.

3. Pola pengobatan penyakit Decompensatio Cordis dan penyakit yang

menyertainva pada pasien dewasa dan laniut usia di instalasi rawat inap

RSD Panemhahan Senopati Bantul SQ% tepat dengan standar pelayanan

medik RSUP Dr. Sardjvto dan 50% tidak tepat dengan standar pelayanan

medik RSUP Dr. Sardiito. „~-. -.

VC ' >'v
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B. Saran

1 Perhi. penelitian lebih lanjut mengenai kerasionalan, misalnya dalam hal •

ketepatan indikasi dan ketepatan penderita

2. Perlu adanya penelitian lebih lanjut mengenai penggnnaan obat bagi

penderita Decompensatio Cordis demi mewiijudkan adanya standar

pelayanan medik yang lebih lengkap

3 Polifarmasi pada lansia dengan keterbatasan fisiologi k dalam

metabolisme obat menyebabkan rawan terhadap efek samping, interaksi

dan keracunan obat. Oleh karena itu perlu pertimbangan yang matang

dalam penulisan resep dan pengguanaan obat

4 Perlu kerjasama yang baik antara dokter dan anoteker untuk mencegah

teriadinya nenpnhatan vano tidak- rflcinnal melalni heberana n«alia

diantaranva dentian melaknkan MESO (Monitoring Efek Samnine Ohat).
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Lampmm 1. Berbaga, Pemakit dan obal-obat vang digunakan pada penyakit DC dan pemakit yang memertai

No Penvakit Obat

1 Decompensasio cordis Furosenude

Digoxin

KCl

2 HID ISDN

Asetosal

,i Kor pulmonale Asetosal

Teofilin

4 Infeksi Saluran Keimh Ampisilin

Siprofloksasin
s Renal insufisiensi CaCO.l

6 Bronkopneumonia Aminopilin

Siprofloksasin

Ambrokal

1-annasal

7 Anemia Asam folal

8 Hipertensi Nifedipin

Kaptopril

Doksasosin

Tiasid

9 Diabetes Melitus Glibenklamid

Glikuidon

Reguler insulin

Monolard

10 Dispepsia Siproiloksasm

Antasida

11 Cirosis hepatic Spironolakton

84
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.ampiran 2. Obat-obat yang digunakan selama perawatan pasien Decompensatio Cordis

Jenis Obat Kandungan

Nama Generik

Nama Dagang

I Antihipertensi

a Ca - Antagonis Nifedipin Difedipine
b. AC I: - Inhibitor Ka[)toj)iil Kaptopril
c. Vasodilator Koroner Isosoibid dinitrat Isosorbide Dinitrat
d. Anti aritmia I ldokam l.idocaine
e. Alpha Bloker Doksa/ozin

f Betha Bloker Tiazid
"> Inotropik posiuv

Glikosida jantuna diaoksin

_J

3 Antiangina ISDN ISDN

....... .—.... _____Niledipjn Nifedipine
4 Diuretikum furosemid

Spironolakton

Lasix

1 arsix

Carpiaton
5 Antibiotik Ampisilin

Siprofloksasin

Gentamisin

6 Kortikosteroid Prediusolon

Dexametazon

7 Antiplatelet Asetosal Kannasal

Aspilet

Aspirin

1
i

|

S Obat metabolisme "1

a, mineral K-L- Aspartat Aspar K
b. Elektrolit KCl KSR

_ NaCl

9 Pengganti plasma Dexirosa

10 Antitukak Alumunium hidroksida Antasida
11 Antituberculosis P.ifampisin

Isoniazid

Rifadin dan rimactane

INH
12 l'sikofarmaka Diazepam Valisanbe.dia/epam

Valium

Validck
13 Mukolitik Ambrokol

Bromheksin

Ambroxol

Farmavon
14 Antiasma dan bronkodilator

|

Teofilin

Salbutamol

Aminopilin

Ventolin

15 Syok dan lupoteiisi j Fpitiefrin

Dexametason j
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B,b XVI -Fenyal.tt Jnrtung Siendjr Pclayonan Med,s RSUP Or. Sordjito •Buku 3

Krheria perbaikan/pulang
Tekanan darah naik, perfusi jaringan baik, urine output naik, kesadaran membaik.

9. GAGAL JANTUNG

Definisi
. Merupakan gambaran kegagalan jai.tung untuk memberikan

f;

•'J m

aliran darah yang ,: i
Idibutuhkan. dengan sendirinya nutrisi dan ogsigen untuk proses metabolisme uar.ngan.

Krkeria

a. Kerusaknii miokard secara langsung :
1. penyakit jantung koroner;
2. keadaan kekurangan vitamin (beri-beri);

. 3. miokarditis;
4. kardiorniopathi

b. Proload yang tinggi:
1. atrial septal defect;
2. ventrikular septal defect;

1 3. aortic regurgitation;
[ 4. mitral regurgitation;

5. pate-it ductus arteriosus.
Aftrrlo.id yang tingcp:
1 . aortic stenosis;
2. systemic hipei tension;
3. pulmonic stenosis;
4. coarctation of the ventricle

c. Knt-irhn:.-is;in pnngitian ventrikel:
1 . mitra1 s'enosis;
2. co'nstnct've pericarditis;
3. restrictive cardiomyopatnies;

Pemeriksaan

Pemeriksean Fisik diagnostik, rekaman elektrokardiografi foto thoraks, pemeriksaan
pulmonary oi:;ease, infeksi paru;
Edene akioat penyak;i ginjal dan hepar.

Pengelolaan

Gayal jantung derajad ringan
1. digoxin, dosis dikurangi pada gangguan fungsi ginjal.
2. diet, r?ndah cjaram.
3. aktivitas, dikurangi sesuai dengan kemampuan.

Gagal jantung derajad sedang
1. digoxin dengan loading dosa dan dosis pemeliharsan.
2. diet, tanpa garam.
3. aktivitas, pembatasan aktivitas dengan istirahat secukupnya

Gagal janturg derajfid berat
Seperti pada gagal jantung sedang, hanya pasien perlu opname, obat vasodilator.
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3. Keputusan Kepala Daerah Istiniewa Yogyakarta Nomor 33/KPTS/I986 tentang Tata Laksana
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Ika Ratr.a Octavia No. Miic/liB! :00613224 Mha : UII YJ:
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: nrjun Pana:ibaiia.n Senopati Bantul
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Dengan keieniuan

1. Terlebih dahulu menemui / nielapor diri kepada Pejabat Pemerintah Setempat ( Dinas / Instansi / Caniat setempat) untuk
mendapal petunjuk seperlunya.

2. Wajib menjagaTata Tertib dan mentaati ketentuan-ketentuan yang berlaku setempat.

3. Wajib memberi laporan ha.sil penelitian kepada Gubernur Daerah Istiniewa Yogyakarta ( C/q Badan Pereneanaan
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