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ABSTRAK

Millah, Mutiatul. 2018. Evaluasi Penggunaan Antibiotik Pada Pasien Diabetes Mellitus
Dengan Ulkus Diabetikum Di RSI Siti Hajar Sidoarjo Periode 2016. Skripsi. Program
Studi Farmasi Universitas Islam Negeri Maulana Malik Ibrahim Malang.

Pembimbing: (I) Siti Maimunah,M. Farm, Apt
(1) Meilina Ratna Dianti, S. Kep., Ns., M. Kep

Ulkus diabetikum merupakan komplikasi kronik dari penyakit diabetes
mellitus. Ulkus diabetikum terjadi karena gangguan neuropati yang menyebabkan
penyempitan dan penyumbatan pembuluh darah perifer tungkai bawah, khususnya kaki
akibat kadar gula yang tinggi. Kondisi ini dapat mengakibatkan sel kekurangan oksigen
dan mengalami kerusakan hingga kematian jaringan. Hal ini menyebabkan infeksi
sehingga bakteri mudah masuk ke dalam luka. Salah satu pengobatan yang dilakukan
menggunakan terapi antibiotik untuk mencegah infeksi. Tujuan penelitian ini yaitu
mengetahui profil dan mengevaluasi penggunaan antibiotik pada penderita ulkus
diabetikum di RSI Siti Hajar Sidoarjo periode 2016. Penelitian dilakukan secara
retrospektif dengan studi deskriptif non eksperimental. Sampel yang diperoleh berjumlah
54 data rekam medis yang memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi.

Hasil penelitian menunjukkan penderita ulkus diabetikum paling banyak
pada usia 55-64 (54%), jenis kelamin perempuan (61%), dan kategori sedang (46.3%).
Pola penggunaan antibiotik meliputi meliputi antibiotik tunggal dan kombinasi.
Antibiotik tunggal paling banyak yaitu ceftriaxone (62.5%) dan cefuroxime (17.5%).
Sedangkan antibiotik kombinasi yang paling banyak digunakan meliputi
ceftriaxone+metronidazole (50%), cefuroxime+metronidazole (14.7%), dan meropenem+
metronidazole (8.8%). Hasil evaluasi ketetapan penggunaan antibiotik yaitu tepat indikasi
(100%), tepat obat (77.8%), tepat dosis (77.8%), tepat cara pemberian (100%), tepat
interval waktu (74.1%), dan tepat lama pemberian (96.3%).

Kata kunci: ulkus diabetikum, antibiotik, evaluasi penggunaan antibiotik
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ABSTRACT

Millah, Mutiatul. 2018. Evaluation of Use of Antibiotics in Patients With Diabetes
Mellitus Diabetic Ulcer In Sidoarjo Period RSI Siti Hajar 2016. Essay. Of Pharmacy
Department of the State Islamic University of Maulana Malik Ibrahim Malang.

Supervisor: (1) Siti Maimunah, M. Farm, Apt
(1) Ratna Meilina Dianti, S. Kep., Ns., M. Kep

Diabetic ulcer is chronic complications of diabetes mellitus. Diabetic ulcer
neuropathy due to a disruption that causes narrowing and blockage of peripheral vascular
lower limbs, especially legs because of the high sugar content. This condition can lead to
blockage of blood vessels so cells deprived of oxygen and damage to tissue death. This
causes a bacterial infection that easily fit into the wound. One treatment is carried out
using antibiotic therapy to prevent infection. The purpose of this research is to know the
profile and evaluate the antibiotics use in patients with diabetic ulcers in RSI Siti Hajar
Sidoarjo 2016 Period. The descriptive study retrospective non-experimental approach.
The samples obtained are 54 medical records that meet the inclusion and exclusion
criteria.

The results showed patients with diabetic ulcers at most at the age of 55-64
(54%), female (61%), and the medium category (46.3%). The pattern of the antibiotics
include antibiotics single and combination. Most single antibiotic are ceftriaxone (62.5%)
and cefuroxime (17.5%). While antibiotics are the most widely used combination
includes ceftriaxone + metronidazole (50%), cefuroxime + metronidazole (14.7%), and
meropenem + metronidazole (8.8%). The evaluation results statutes antibiotic use is
appropriate indication (100%), the right medication (77.8%), the right dose (77.8%), the
exact mode of administration (100%), the exact time interval (74.1%), and the exact
duration of administration (96.3% ).

Keywords: diabetic ulcer, antibiotics, evaluation of the use of antibiotics

XVii



Eondl jalisns

G A (8 i Sl i il S ok aed Salall O o el Y VA ks call)
LD (jl:.s\j bl Al L) (’_wé cg:wu'.-\ ol YT f\&“ &G oerylrgde &;O/\.w‘j\ e

YL 2a S Bd Y1 al) e LYo dnals
.SMLU (& gos S ZJf}!\ Jf;«l\
B tens U (sl W, Lok sl 220

IV Slhls) o Sy (S L aall Slislall e p B 1)
EU)) oy ol Bl (A dind) L ol Sy et e 3 S DliasV)
&5 & iy W @ oSV aifl g cmlad) sl ) o5 B eda L Sl Gt
& el Sl sl e B A ) Agg 5 LS Jag L o) ey L el g
2t gt Lol ZMA 500 Bme gr Col e e Cubl gl aid gdd Balall 2l
Pl @ smlagden MYl ma g ditee (3wl e anddly 5S-Gl S
sae ih Loy S edd o gl b ol ol g plisaal o) W gx Ty
B3d2 pfe 3342 ulee Chgiel Bub Aew 08 Lgde Usastl Sl

Lle 1§ —00 dpeall &2l (3 pgeans 3,8 23l (ulall OF coll e tls ol

Bp3b ayget) B3l #o Laé ety (Y0877 Wl 2yl 3y (Y011 SUY) STy ¢ (Yoot
Uly (Y01 Vo) ronShiem 5 (V0TY(0) OpSbthw 2 Lzl 23,0l Bygehl S3Lall T 2S5y
+ Sipiemy (Y000) Jgligier + OpeSUiin o lsaal SV 2l add sslal)
Bl 83l =Ml e i) B il L(WOACA) JgiMsafun + pimamns (V0 £0V) gl gfios
Lillas! 2y b 2aideg ((YOVYCA) ded) aidles ((YOVYA) BaV) aaidleg (Y01 vy syLayl @5 )

(Y087 Lgtlasl 5 2Dy (Y01« 1)

RINEA R RIS D B S C- P AR SIESURE AU [ S WONC A | Sl

Xviii



BAB I
PENDAHULUAN
1.1 Latar belakang

Diabetes melitus (DM) adalah suatu penyakit menahun dengan
gangguan metabolisme karbohidrat, lemak, dan protein yang ditandai dengan
peningkatan kadar glukosa darah (hiperglikemia). Kondisi ini dapat menimbulkan
defisiensi sekresi insulin, penurunan efektvitas insulin maupun keduanya (ADA,
2014). Menurut Data Riset Kesehatan Dasar Riskedes tahun 2007, kematian
terbesar dengan urutan ke-6 pada semua kelompok umur Indonesia disebabkan
olen DM. Prevalensi ini didominasi oleh penderita yang tidak menkonsumsi obat
sebesar 73% dari seluruh total penderita. Sedangkan 10% diantaranya adalah
penderita yang terdeteksi mengalami gangguan toleransi glukosa (Riskesdas,
2007).

Menurut International Diabetes Federation (IDF) tahun 2015,
masalah utama kesehatan masyarakat adalah DM dengan jumlah penderita
semakin meningkat. Diperkirakan jumlah penderita DM di dunia sebesar 415 juta
jiwa dan akan meningkat sebesar 642 juta jiwa pada tahun 2040. Indonesia
menempati peringkat ke-7 negara dengan prevalensi DM tertinggi di dunia pada
tahun 2015 setelah China, India, Amerika, Brazil, Rusia, dan Meksiko .

Perkembangan DM yang progresif akan menimbulkan berbagai macam
komplikasi, baik akut maupun kronis. Salah satu komplikasi kronis DM yaitu
keadaan neuropati yang menyebabkan ulkus diabetikum. Diperkirakan 2-10%

pasien DM mengalami ulkus diabetik setiap tahunnya dan sekitar 15-25% dari



pasien tersebut akan mengalami ulkus diabetik selama hidupnya (Kalaivani,
2014).

Ulkus diabetikum adalah keadaan ditemukannya infeksi, tukak dan atau
destruksi ke jaringan kulit yang paling dalam di kaki pada pasien DM akibat
abnormalitas saraf dan gangguan pembuluh darah arteri perifer. Pasien akan
mengalami gangguan sensorik dengan mengeluhkan kaki kehilangan sensasi atau
merasa kebas. Rasa kebas menyebabkan trauma yang terjadi pada pasien penyakit
DM sering kali tidak diketahui (Roza, 2015).

Infeksi ulkus diabetikum yang tidak segera ditangani akan cepat
menyebar dan menembus jaringan yang lebih dalam. Infeksi berat yang terjadi
pada jaringan lunak dan tulang pada akhirnya harus diamputasi. Sekitar 14,3%
pasien akan meninggal dunia setelah satu tahun diamputasi. Kondisi ini
menunjukkan tindakan amputasi tidak sepenuhnya baik. Risiko amputasi dapat
dihindari sebesar 40% dengan penanganan infeksi secara tepat (Fortuna, 2016).

Infeksi bakteri pada luka diabetes dapat merusak jaringan saraf hingga
menyebabkan kematian sel. Sehingga dapat meningkatkan risiko amputasi kaki.
Dalam perspektif Islam, menghindari risiko amputasi dapat dikaji dari kisah

Yusuf yang termaktub dalam Surat Yusuf ayat 46-47 sebagai berikut.

(200585 LS SLB N Al 3030 Suas

Artinya: “Yusuf, wahai orang yang sangat dipercaya! Terangkanlah

kepada kami (takwil mimpi) tentang tujuh ekor sapi betina yang gemuk yang
dimakan oleh tujuh (ekor sapi betina) yang kurus, tujuh tangkai (gandum) yang
hijau dan (tujuh tangkai) lainnya yang kering agar aku kembali kepada orang-
orang itu, agar mereka mengetahui. Yusuf berkata, "Agar kamu bercocok tanam



tujuh tahun (berturut-turut) sebagaimana biasa; kemudian apa yang kamu tuai
hendaklah kamu biarkan di tangkainya kecuali sedikit untuk kamu makan.

Dari kisah tersebut, bisa dikatakan bahwa pada tujuh tahun kedua akan
timbul kekeringan yang dahsyat. Ini merupakan suatu risiko yang menimpa negeri
Yusuf tersebut. Namun dengan adanya mimpi sang raja yang kemudian
ditakwilkan oleh Yusuf maka Yusuf telah melakukan pengukuran dan
pengendalian atas risiko yang akan terjadi pada tujuh tahun kedua tersebut. Hal ini
dilakukan Yusuf dengan cara menyarankan kepada rakyat seluruh negeri untuk
menyimpan sebagian hasil panennya pada panenan tujuh tahun pertama demi
menghadapi paceklik pada tujuh tahun berikutnya. Dengan demikian maka
terhindar lah bahaya kelaparan yang mengancam negeri Yusuf tersebut. Sungguh
suatu pengelolaan risiko yang sempurna (Kalam, 2014).

Pencegahan amputasi dapat dilakukan dengan penanganan infeksi
ulkus diabetikum menggunakan terapi antibiotik. Tujuan terapi ini untuk
membunuh bakteri penyebab ulkus diabetikum. Pengobatan ini merupakan suatu
usaha pasien untuk sembuh dan meningkatkan kualitas hidupnya. Tuhan tidak
akan merubah keadaan mereka, selama mereka tidak merobah sebab-sebab
kemunduran mereka. Hal ini sesuai dengan firman Allah Surah Ar-Ra’du ayat 11

yang berbunyi:

o4

2w a7 o T atd A7 8, <

Artinya:  “Bagi manusia ada malaikat-malaikat yang selalu
mengikutinya bergiliran, di muka dan di belakangnya, mereka menjaganya atas
perintah Allah. Sesungguhnya Allah tidak merobah Keadaan sesuatu kaum



sehingga mereka merubah keadaan yang ada pada diri mereka sendiri. dan
apabila Allah menghendaki keburukan terhadap sesuatu kaum, Maka tak ada
yang dapat menolaknya; dan sekali-kali tak ada pelindung bagi mereka selain
Dia.”

Berdasarkan penelitian yang telah dilakukan oleh Kahuripan dkk tahun
2009, antibiotik yang digunakan dalam pengobatan pasien ulkus diabetik yang
dirawat di RSUD dr. H. Abdul Moeloek Lampung meliputi antibiotik
ciprofloxacin (18,4%), cefotaxime (68,4%), ampicilin (10,2%), ceftazidime (2,1%)
dan meropenem (1,0%). Bakteri Staphylococcus aureus merupakan kuman yang
banyak menginfeksi pasien ulkus diabetik sebesar 27,45% dari 102 jenis kuman
hasil isolat pus pasien ulkus diabetik yang dirawat selama tahun 2005-2008 yang
didasarkan pada hasil uji sensitivitas. Hasil ini menunjukkan bahwa walaupun
sudah diberikan antibiotik yang sesuai dengan hasil uji sensitivitas masih ada
yang tidak memuaskan. Hal ini terjadi karena kemungkinan pasien tersebut
mengalami derajat infeksi berat (Kahuripan dkk, 2009).

Penelitian yang telah dilakukan oleh Fortuna (2016) menunjukkan
adanya penggunaan antibiotika pada pasien DM dengan ulkus umumnya
diberikan secara empiris. Pemilihan antibiotik empiris ini didasarkan pada jenis
mikroba yang paling sering menjadi penyebab ulkus dan pola sensitivitas bakteri.
Sedangkan pemilihan antibiotik definitif didasarkan pada bakteri penyebab ulkus
yang teridentifikasi dari hasil kultur dan sensitivitas bakteri. Sehingga antibiotik
definitif  diberikan dapat dilakukan penyesuaian antibiotika dengan
mempertimbangkan keadaan klinis pasien. Antibiotika empiris yang diberikan

pada pasien DM dengan ulkus adalah seftriakson + metronidazol (67,65%),

seftriakson (11,76%), sefotaksim (8,82%), seftazidim + metronidazol (5,88%),



seftazidim (2,94%), sefotaksim + metronidazol (2,94%). Lama penggunaan

antibiotika ini dimulai dari 3 hari sampai 12 hari tergantung pada keadaan pasien.

Rasulullah SAW bersabda: )
Jas 56 a3 155 eI 4153 Chual 136 (3153 613 (K
Artinya: Dari Jabir R.A, berkata: Rasulullah SAW telah bersabda
“Setiap penyakit pasti memiliki obat. Bila sebuah obat sesuai dengan penyakitnya
maka dia akan sembuh dengan seizin Allah Subhanahu wa Ta’ala.” (HR. Muslim)

Berdasarkan hadis diatas, Rasulullah mengaitkan penyembuhan
dengan tepatnya obat pada penyakit atau sasarannya. Sebab tidak ada satu
makhluk pun kecuali memiliki lawan. Dan setiap penyakit mempunyai lawan obat
untuk menyembuhkannya. Maka Nabi Muhammad mengaitkan kesembuhan
dengan lawan obat terhadap penyakit. Ini adalah kadar tambahan dari selain
wujud obat. Setiap obat melebihi tingkatan penyakit dalam kualitas atau
melebihinya dalam kuantitas yang dibutuhkan. Maka obat ini akan mengubah
penyakit menjadi penyakit lain. Penyembuhan tidak akan sempurna apabila kadar
obat kurang. Saat orang yang menyembuhkan tidak mampu mendiagnosis
penyakit atau obatnya tidak sampai sasaran, maka penyembuhan tidak berhasil.
Sedangkan obat yang mengenai sasaran yang tepat, maka penyakit akan sembuh
atas izin Allah. Ini adalah tafsir hadis yang paling bagus (Al-Jauziyah & Qayyim,
2008).

Hadis diatas menjadi landasan peneliti untuk melakukan evaluasi
penggunaan antibiotik pada pasien ulkus diabetikum. Al Jauziyah dan Qayyim
(2008) menjelaskan bahwa setiap penyakit mempunyai lawan obat untuk
menyembuhkannya. Salah satu pengobatan ulkus diabetikum menggunakan

antibiotik.  Namun, Penyembuhan tidak akan sempurna apabila kadar obat



kurang. Oleh sebab itu, pentingnya dilakukan penelitian ini untuk mengevaluasi
ketetapan penggunaan antibiotik pada penderita ulkus diabetikum. Sehingga target
terapi yang diinginkan tercapai dan mengurangi resistensi antibiotik atas izin
Allah.

Hasil penelitian evaluasi penggunaan antibiotik pada penderita
diabetes mellitus tipe 2 dengan komplikasi ulkus yang digunakan di RSUD Dr
Moewardi Surakarta menunjukkan adanya terapi antibiotik tunggal dan
kombinasi. Hasil evaluasi menurut kriteria ketepatan penggunaan antibiotik yaitu
100% tepat indikasi, 100% tepat pasien, 42,3% tepat obat, dan 61,9% tepat dosis
(Hajma, 2016).

Hasil survei yang dilakukan peneliti pada Bulan November 2017
menunjukkan bahwa pada tahun 2016, Diabetes Mellitus (DM) merupakan
penyakit tertinggi setelah diare dan broncopneumonia. Adapun jumlah penderita
DM sebesar 669. Selain menjadi permasalahan di Indonesia, DM di RSI Siti
Hajar Sidoarjo ini juga menjadi permasalahan karena jumlah penderita mengalami
komplikasi. Salah satu komplikasi di RSI ini yaitu ulkus diabetikum.

Ulkus diabetikum merupakan komplikasi kronis yang mengganggu
pembuluh darah dan sistem saraf pada pasien DM (neuropati diabetik). Neuropati
pada pasien DM dapat menurunkan kemampuan kulit untuk melembabkan. Hal
ini dapat memicu terjadinya infeksi bakteri. Pasien akan mengalami hilangnya
sensasi nyeri dan tidak menyadari adanya trauma/luka kecil yang berulang, dan
baru akan menyadari setelah timbul infeksi akibat bakteri (Fortuna, 2016). Oleh
sebab itu, perlu dilakukan terapi antibiotik dalam menanggulangi keparahan luka

pada penderita DM.



Diperoleh informasi dari RSI Siti Hajar Sidoarjo bahwa penderita
diabetesmellitus menempati peringkat pertama sebagai penyakit tertinggi. Pada
tahun 2016, jumlah penderita diabetes mellitus sebanyak 669 pasien. Sebanyak 76
pasien mengalami komplikasi ulkus diabetikum.

Pengobatan ulkus diabetikum yang diberikan di RSI ini salah satunya
menggunakan terapi antibiotik. Penggunaan antibiotik yang tidak tepat dapat
menimbulkan resistensi antibiotik dan efek terapi tidak tercapai maksimal.
Kuswandi (2011) menyatakan bahwa untuk mengobati suatu infeksi diperlukan
antibiotik yang dapat membunuh kuman secara selektif, serta resistensi terjadi
apabila antibiotik tersebut tidak dapat membunuh bakteri patogen sehingga dapat
mengakibatkan efek terapeutik suatu antibiotik tidak tercapai.

Pemilihan RSI ini sebagai tempat penelitian karena rumah sakit islam
swasta yang menerima program Badan Penyelenggara Jaminan Sosial (BPJS),
asuransi, dan umum dengan pasien yang cukup banyak sehingga dapat mencakup
seluruh  lapisan masyarakat Sidoarjo. Rumah Sakit berupaya untuk
mengembangkan pelayanan kesehatan atas dasar nilai-nilai Islami, etika rumah
sakit, dan etika profesi, serta memberi pelayanan medis dan non medis secara
profesional.

Berdasarkan latar belakang diatas, peneliti tertarik untuk melakukan
penelitian tentang evaluasi penggunaan antibiotik pada penderita ulkus
diabetikum dalam mengurangi keparahan luka diabetik. Selain itu, risiko amputasi
dapat dihindari. Sehingga dengan adanya penelitian ini diharapkan mampu

memberikan solusi sebagai bahan evaluasi terkait terapi antibiotik yang tepat.



1.2 Rumusan masalah

Adapun rumusan masalah adalah sebagai berikut.

1.

Bagaimana profil pengguna antibiotik untuk penyakit ulkus diabetikum
yang digunakan di RSI Siti Hajar Sidoarjo?
Bagaimana pola penggunaan antibiotik untuk penyakit ulkus diabetikum
yang digunakan di RSI Siti Hajar Sidoarjo?
Apakah penggunaan antibiotik sesuai dengan tepat indikasi, tepat obat,
tepat dosis, tepat cara pemberian, tepat interval waktu, dan tepat lama

pemberian yang didasarkan pada panduan yang digunakan?

1.3 Tujuan

1.

Peneliti dapat mengetahui pola penggunaan antibiotik yang digunakan di
RSI Siti Hajar Sidoarjo.

Peneliti dapat mengetahui ketepatan penggunaan antibiotik pada pasien
ulkus diabetikum yang didasarkan pada pedoman di RSI Siti Hajar

Sidoarjo.

1.4 Manfaat penelitian

1.4.1

1.

Manfaat teoritis

Dapat dijadikan sebagai sumber informasi ilmiah dalam bidang keilmuan
farmasi klinis dan komunitas.

Sumber informasi terbaru bagi RSI Siti Hajar Sidoarjo dalam evaluasi

penggunaan antibiotika pada pasien ulkus diabetikum.



1.4.2 Manfaat praktisi
1. Dapat meningkatkan skill peneliti dalam pemilihan pengguunaan antibiotik
bagi pasien ulkus diabetikum dan menerapkan ilmu yang telah dipelajari
selama perkuliahan.
2. Peneliti mendapatkan ilmu baru dalam pengelolaan data rekam medis.
1.5 Batasan Masalah
Untuk lebih memfokuskan pembahasan dan kejelasan data pada penelitian
ini, maka penulis membatasi dengan hal berikut ini.
1. Evaluasi penggunaan antibiotik yaitu hanya penggunaan antibiotik pada
rekam medik ulkus diabetikum di RSI Siti Hajar Sidoarjo.
2. Waktu yang diteliti yaitu hanya pada Januari-Desember 2016 di Instalasi

Rawat Inap RSI Siti Hajar Sidoarjo.



BAB I
TINJAUAN PUSTAKA
2.1 Diabetes Melitus
2.1.1 Definisi Diabetes Melitus

Diabetes mellitus (DM) merupakan berbagai gangguan metabolik yang
ditandai dengan hiperglikemia dan kelainan metabolisme pada karbohidrat, lemak,
dan protein (Dipiro et al, 2015). Di dunia, jumlah penderita DM diperkirakan
sebanyak 171 juta jiwa dan keadaan ini diprediksi akan terus meningkat mencapai
366 juta jiwa pada tahun 2025 (Synder RJ, 2010).

Seiring dengan peningkatan jumlah penderita DM, maka komplikasi
yang terjadi juga semakin meningkat Satu diantaranya adalah hiperplasia
membran basalis arteri (penebalan tunika intima) pada pembuluh darah besar dan
kapiler yang menyebabkan sumbatan. Aliran darah dari jaringan tepi ke kaki
terganggu dan terjadi kerusakan jaringan. Sehingga menyebabkan ulkus
diabetikum (Kartika, 2017).

Hiperplasia basalis arteri dapat mempengaruhi otot-otot kaki karena
berkurangnya suplai darah dalam waktu lama. Hal ini terjadi proses angiopati
berupa penyempitan dan penyumbatan pembuluh darah perifer tungkai bawah,
khususnya di kaki. Sehingga perfusi jaringan bagian distal tungkai berkurang.
HbA1c yang meningkat dapat menyebabkan deformabilitas eritrosit dan pelepasan
oksigen oleh eritrosit terganggu, sehingga terjadi penyumbatan sirkulasi dan
kekurangan oksigen mengakibatkan kematian jaringan yang selanjutnya menjadi

ulkus (Kartika, 2017).
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2.1.2 Klasifikasi Diabetes Melitus
Menurut American Diabetes Association (2010), pembagian DM
adalah sebagai berikut.
1. Diabetes tipe 1.
Terjadi dstruksi sel beta, umumnya menjurus ke defisiensi insulin
absolut) meliputi autoimun dan idiopatik. Menurut Bimkes (2005) DM Tipe 1
umumnya terjadi karena kerusakan sel-sel B pulau Langerhans yang disebabkan
oleh reaksi otoimun. Namun ada pula yang disebabkan oleh bermacam-macam
virus, diantaranya virus Cocksakie, Rubella, CM Virus, Herpes, dan lain
sebagainya.
Ada tiga tipe otoantibodi yang dihubungkan dengan DM tipe 1 yaitu
sebagai berikut.
a. Islet Cell Cytoplasmic Antibodies (ICCA)
ICCA merupakan prediktor yang cukup akurat untuk DM Tipe 1.
Tingginya kadar ICCA dalam tubuh merupakan merupakan respons
terhadap kerusakan sel-sel B yang terjadi. Titer ICCA makin lama makin
menurun sejalan dengan perjalanan penyakit.
b. Islet Cell Surface Antibodies (ICSA)
ICSA ditemukan pada sekitar 80% penderita DM Tipe 1. Sama
seperti ICCA, kadar ICSA juga makin menurun sejalan dengan lamanya
waktu. Beberapa penderita DM Tipe 2 juga ditemukan positif ICSA.

c. Antibodi terhadap glutamic acid decarboxylase (GAD).
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Kadar antibodi anti-GAD jugamakin lama makin menurun sejalan
dengan perjalanan penyakit. Keberadaan antibodi anti-GAD merupakan
prediktor kuat untuk DM Tipe 1, terutama pada populasi risiko tinggi
(Binfar, 2005).

2. Diabetes tipe 2 atau Non Insulin Dependent Diabetes Mellitus (NIDDM)
NIDDM vyaitu Diabetes resisten, lebih sering pada dewasa, tapi
dapat terjadi pada semua umur. Kebanyakan penderita kelebihan berat
badan, ada kecenderungan familiar, mungkin perlu insulin pada saat
hiperglikemik selama stres. Bervariasi mulai yang terutama dominan resistensi
insulin disertai defesiensi insulin relatif sampai yang terutama defek sekresi
insulin disertai resistensi insulin (ADA, 2010).
3. Diabetes mellitus Gestasional
Diabetes mellitus gestasional terjadi apabila seorang wanita pertama
kali terdiagnosis mengalami intoleransi glukosa pada masa kehamilan.
Artinya, jika terdapat kemungkinan bahwa diabetes terjadi sebelum masa
kehamilan, maka tidak digolongkan sebagai diabetes gestasional (Gill, Pickup,
& and Gareth, 2001).
4. Diabetes tipe lain.
Jenis diabetes tertentu karena penyebab lain, misalnya, sindrom
diabetes monogenik (seperti diabetes masa kanak-kanak dan diabetes onset
menstruasi pada anak muda, penyakit pankreas eksokrin (seperti cystic

fibrosis), dan obat-obatan diabetes yang disebabkan bahan kimia (seperti
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penggunaan glukokortikoid, dalam pengobatan HIV / AIDS atau setelah
transplantasi organ) (ADA, 2010).

Pada cacat monogenik, disebabkan oleh disfungsi sel B-pankreas ,
seperti diabetes neonatal dan MODY, mewakili sebagian kecil dari penderita
diabetes (5%). Bentuk diabetes sering ditandai dengan onset hiperglikemia

pada anak usia dini (umumnya sebelum usia 25 tahun) (ADA, 2010).

Tabel 2.1 Klasifikasi etiologis diabetes melitus berdasarkan Perkeni 2011
Destruksi sel beta,umumnya menjurus ke defisiensi
insulin absolut

Tipel

e Autoimun

e Idiopatik

Bervariasi, mulai yang dominan resistensi insulin
Tipe2 diser_tai defisiensi insu_lin rel_atif_samp_ai yang

dominan defek sekresi insulin disertai resistensi

insulin

e Defek genetik fungsi sel beta

o Defek genetik kerja insulin

e Penyakit eksokrin pankreas

e Endokrinopati
Tipe lain e Karenaobat atauzatkimia

e Infeksi

e Sebab imunologi yang jarang

e Sindrom genetik lain yang berkaitan dengan

DM

Diabetes gestasional terjadi pada wanita dengan
Diabetes  mellitus | resistensi insulin dan kadar glukosa darah yang tinggi
gestasional pada masa kehamilan, umumnya muncul pada minggu
ke-24 (trimester kedua). Kondisi ini terjadi karena
adanya hambatan aktivitas insulin yang disebabkan oleh
hormon yang diproduksi plasenta.
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2.1.3 Faktor Risiko

Faktor-faktor risiko yang terkait dengan diabetes mellitus termasuk
obesitas, diet dan fisik tidak aktif, bertambahnya usia, resistensi insulin, riwayat
keluarga diabetes, faktor genetik, dan ras dan etnis. Karena kekhawatiran faktor
genetik, penelitian telah menunjukkan bahwa gen tertentu variasi meningkatkan
risiko pengembangan diabetes. Gen-gen ini dapat dikaitkan dengan sensitivitas
insulin pada jaringan tubuh, penurunan produksi insulin dan peningkatan risiko
obesitas. Ras dan etnis, di sisi lain, bertanggung jawab untuk tingkat yang lebih
tinggi diabetes pada kelompok etnis tertentu termasuk Afrika Amerika, Meksiko
Amerika, Indian Amerika, Hawaii asli dan beberapa Asia Amerika. Yang
disebutkan di atas kelompok memiliki peningkatan risiko diabetes dan penyakit
jantung. Hal ini sebagian disebabkan lebih tinggi tingkat tekanan darah tinggi,
obesitas dan diabetes pada populasi ini (Boulton, et al., 2005).

Beberapa faktor resiko diabetes mellitus tipe 2 dapat dilihat dalam
tabel berikut.

Tabel 2.2 Faktor Risiko Untuk Diabetes Tipe 2
Diabetes dalam keluarga

Diabetes Gestasional

Melahirkan bayi dengan berat badan >4 kg
Kista ovarium (Polycystic ovary syndrome)
IFG (Impaired fasting Glucose) atau IGT (Impaired
glucose tolerance)

Obesitas >120% berat badan ideal

20-59 tahun : 8,7%

> 65 tahun : 18%

Hipertensi >140/90mmHg

Kadar HDL rendah <35mg/dl

Kadar lipid darah tinggi >250mg/dl

Riwayat

Umur

Hiperlipidemia

(Boulton et al, 2005).
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2.1.4 Patofisiologi Diabetes Melitus

Penyakit Diabetes Mellitus (DM) disebabkan oleh gangguan
karbohidrat, protein, dan lemak karena jumlah insulin tidak sesuai kebutuhan,
insulin tidak bekerja optimal, atau keduanya. Terdapat tiga hal yang menyebabkan
gangguan metabolisme. Pertama, kerusakan sel beta bankreas karena pengaruh
dari luar seperti bakteri dan virus. Kedua, penurunan reseptor glukosa pada
kelenjar pankreas. Terakhir karena kerusakan reseptor insulin di jaringan perifer
(Fatimah, 2015).

Mengatur kadar glukosa darah dalam tubuh merupakan fungsi insulin
yang disekresi oleh sel beta pankreas. Kadar glukosa darah yang tinggi akan
menstimulasi sel beta pankreas untuk mengsekresi insulin (Hanum, 2013). Sel
beta pankreas yang tidak berfungsi secara optimal sehingga berakibat pada
kurangnya sekresi insulin menjadi penyebab kadar glukosa darah tinggi. Salah
satu penyebab kerusakan sel beta pankreas adalah penyakit autoimun dan
idiopatik (NIDDK, 2014).

Resistensi insulin adalah gangguan respon metabolik terhadap kerja
insulin. Hal ini disebabkan oleh gangguan reseptor, pre reseptor dan post reseptor
sehingga dibutuhkan insulin yang lebih banyak dari biasanya untuk
mempertahankan kadar glukosa darah agar tetap normal. Sensitivitas insulin untuk
menurunkan glukosa darah dengan cara menstimulasi pemakaian glukosa di
jaringan otot dan lemak serta menekan produksi glukosa oleh hati menurun.
Penurunan sensitivitas tersebut juga menyebabkan resistensi insulin sehingga

kadar glukosa dalam darah tinggi (Prabawati, 2012).
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Kadar glukosa darah yang tinggi selanjutnya berakibat pada proses
filtrasi yang melebihi transpor maksimum. Keadaan ini mengakibatkan glukosa
dalam darah masuk ke dalam urin (glukosuria) sehingga terjadi diuresis osmotik
yang ditandai dengan pengeluaran urin yang berlebihan (poliuria). Banyaknya
cairan yang keluar menimbulkan sensasi rasa haus (polidipsia). Glukosa yang
hilang melalui urin dan resistensi insulin menyebabkan kurangnya glukosa yang
akan diubah menjadi energi sehingga menimbulkan rasa lapar yang meningkat
(polifagia) sebagai kompensasi terhadap kebutuhan energi. Penderita akan merasa
mudah lelah dan mengantuk jika tidak ada kompensasi terhadap kebutuhan energi
tersebut (Hanum, 2013).

Menurut Konsesus tahun 2015 terdapat delapan organ penting yang
mempengaruhi gangguan toleransi glukosa ini (ominous octet) penting dipahami
karena dasar patofisiologi ini memberikan konsep tentang berikut ini.

1. Pengobatan harus ditujukan guna memperbaiki gangguan patogenesis, bukan
hanya untuk menurunkan HbA1c saja.

2. Pengobatan kombinasi yang diperlukan harus didasari atas kinerja obat pada
gangguan multipel dari patofisiologi DM tipe 2.

3. Pengobatan harus dimulai sedini mungkin untuk mencegah atau
memperlambat progresivitas kegagalan sel beta yang sudah terjadi pada

penyandang gangguan toleransi glukosa.
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Secara garis besar patogenesis DM tipe-2 disebabkan oleh delapan
hal (omnious octet) berikut.
1. Kegagalan sel beta pankreas
Pada saat diagnosis DM tipe-2 ditegakkan, fungsi sel beta sudah sangat
berkurang. Obat anti diabetik yang bekerja melalui jalur ini adalah
sulfonilurea, meglitinid, GLP-1 agonis dan DPP-4 inhibitor.
2. Liver
Pada penderita DM tipe-2 terjadi resistensi insulin yang berat
dan memicu glukoneogenesis sehingga produksi glukosa dalam keadaan basal
oleh liver hepatic glucose production (HGP) meningkat. Obat yang bekerja
melalui jalur ini adalah metformin, yang menekan proses glukoneogenesis.
3. Otot
Pada penderita DM tipe-2 didapatkan gangguan kinerja insulin yang
multiple di intramioselular, akibat gangguan fosforilasi tirosin sehingga timbul
gangguan transport glukosa dalam sel otot, penurunan sintesis glikogen, dan
penurunan oksidasi glukosa. Obat yang bekerja di jalur ini adalah metformin,

dan tiazolidindion.

Islet B TRl 7
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Ambilan glukosa

Gambar 2.1 Delapan organ yang memperngaruhi gangguan glukosa
(Perkeni, 2015).
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4. Sel lemak

Sel lemak yang resisten terhadap efek antilipolisis dari insulin,
menyebabkan peningkatan proses lipolisis dan kadar asam lemak bebas Free
Fatty Acid ((FFA) dalam plasma. Penigkatan FFA akan merangsang proses
glukoneogenesis, dan menyebabkan resistensi insulin di liver dan otot. FFA
juga akan mengganggu sekresi insulin. Gangguan yang disebabkan oleh FFA
ini disebut sebagai lipotoxocity. Obat yang bekerja dijalur ini adalah
tiazolidindion.

5. Usus

Glukosa yang ditelan memicu respon insulin jauh lebih besar
dibanding kalau diberikan secara intravena. Efek yang dikenal sebagai efek
inkretin ini diperankan oleh 2 hormon glucagon-like polypeptide-1 (GLP-1)
dan glucose-dependent insulinotrophic polypeptide atau disebut juga gastric
inhibitory polypeptide (GIP). Pada penderita DM tipe-2 didapatkan defisiensi
GLP-1 dan resisten terhadap GIP. Disamping hal tersebut incretin segera
dipecah oleh keberadaan enizm inhibitor Dipeptyl Peptydase-4 (DPP-4),
sehingga hanya  bekerja dalam beberapa menit. Obat yang bekerja
menghambat  kinerja DPP-4 adalah kelompok DPP-4 inhibitor. Saluran
pencernaan juga mempunyai peran dalam penyerapan karbohidrat melalui
kinerja enzim alfa-glukosidase yang memecah polisakarida menjadi
monosakarida yang kemudian diserap oleh usus dan berakibat meningkatkan
glukosa darah setelah makan. Obat yang bekerja untuk menghambat kinerja

enzim alfa-glukosidase adalah akarbosa.
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6. Sel Alpha Pankreas
Sel-o berfungsi dalam sintesis glukagon yang dalam keadaan puasa
kadarnya di dalam plasma akan meningkat. Peningkatan ini menyebabkan
HGP dalam keadaan basal meningkat secara signifikan dibanding individu
yang normal. Obat yang menghambat sekresi glukagon atau menghambat
reseptor glukagon meliputi Glucagon-Like Peptide 1 (GLP-1) agonis ,
Dipeptidyl Peptidase IV Inhibitor (DPP-4) inhibitor dan amilin.
7. Ginjal
Ginjal merupakan organ yang diketahui berperan dalam patogenesis
DM tipe-2. Ginjal memfiltrasi sekitar 163 gram glukosa sehari. Sembilan
puluh persen dari glukosa terfiltrasi ini akan diserap kembali melalui peran
SGLT-2 (Sodium Glucose coTransporter) pada bagian convulated tubulus
proksimal. Sedang 10% sisanya akan di absorbsi melalui peran SGLT-1 pada
tubulus desenden dan asenden, sehingga akhirnya tidak ada glukosa dalam
urine. Pada penderita DM terjadi peningkatan ekspresi gen SGLT-2. Obat
yang menghambat kinerja SGLT-2 ini akan menghambat penyerapan kembali
glukosa di tubulus ginjal sehingga glukosa akan dikeluarkan lewat urine. Obat
yang bekerja di jalur ini adalah SGLT-2 inhibitor. Dapaglifozin adalah salah
satu contoh obatnya.
8. Otak
Insulin merupakan penekan nafsu makan yang kuat. Pada individu yang
obes baik yang DM maupun non-DM, didapatkan hiperinsulinemia yang

merupakan mekanisme kompensasi dari resistensi insulin. Pada golongan ini
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asupan makanan justru meningkat akibat adanya resistensi insulin yang juga
terjadi di otak. Obat yang bekerja di jalur Ini adalah GLP-1 agonis, amilin dan
bromokriptin.
2.1.5 Manifestasi Klinik
Beberapa gejala yang harus diperhatikan sebagai pertanda terjadinya
diabetes adalah sebagai berikut.
1. Poliuria (sering buang air kecil)
2. Polidipsia (sering haus)
3. Polifagia (banyak makan/mudah lapar).
4. Penglihatan kabur.
5. Koordinasi gerak anggota tubuh terganggu.
6. Kesemutan pada tangan atau kaki.
7. Timbul gatal-gatal yang seringkali sangat mengganggu (pruritus).
8. Berat badan menurun tanpa sebab yang jelas (Bimkes, 2005).
2.1.6 Diagnosis Diabetes Melitus

Tabel 2.3 Kriteria diagnosis DM
1. Gejala klasik DM + glukosa plasma sewaktu > 200 mg/dL (11,1 mmol/L)
Glukosa plasma sewaktu merupakan hasil pemeriksaan sesaat pada suatu hari
tanpa memperhatikan waktu makan terakhir.

Atau

2. Gejala klasik DM

Kadar glukosa plasma puasa > 126 mg/dL (7.0 mmol/L)

Puasa diartikan pasien tak mendapat kalori tambahan sedikitnya 8 jam
Atau

3. Kadar gula plasma 2 jam pada TTGO > 200 mg/dL (11,1 mmol/L) TTGO yang
dilakukan dengan standar WHO, menggunakan beban glukosa yang setara
dengan 75 g glukosa anhidrus yang dilarutkan ke dalam air.

Keterangan: Pemeriksaan HbAlc (>6.5%) oleh ADA 2011 sudah dimasukkan
menjadi salah satu kriteria diagnosis DM, jika dilakukan pada sarana laboratorium
yang telah terstandardisasi dengan baik.
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Diagnosis DM ditegakkan atas dasar pemeriksaan kadar glukosa
darah. Pemeriksaan glukosa darah yang dianjurkan adalah pemeriksaan glukosa
secara enzimatik dengan bahan plasma darah vena. Pemantauan hasil pengobatan
dapat dilakukan dengan menggunakan pemeriksaan glukosa darah kapiler dengan
glukometer. Diagnosis tidak dapat ditegakkan atas dasar adanya glukosuria.
Berbagai keluhan dapat ditemukan pada penyandang DM. Kecurigaan adanya DM

perlu dipikirkan apabila terdapat keluhan seperti:

e Keluhan klasik DM: poliuria, polidipsia, polifagia dan penurunan berat
badan yang tidak dapat dijelaskan sebabnya.
e Keluhan lain: lemah badan, kesemutan, gatal, mata kabur, dan disfungsi

ereksi pada pria, serta pruritus vulva pada wanita.

Pemeriksaan glukosa plasma puasa 2126 mg/dl. Puasa adalah kondisi tidak
ada asupan kalori minimal 8 jam.(B)

Atau
Pemeriksaan glukosa plasma =200 mg/dl 2-jam setelah Tes Toleransi Glukosa
Oral (TTGO) dengan beban glukosa 75 gram. (B)

Atau
Pemeriksaan glukosa plasma sewaktu 2200 mg/dl dengan keluhan klasik.

Atau
Pemeriksaan HbAlc 26,5% dengan menggunakan metode yang terstandarisasi
oleh National Glycohaemoglobin Standarization Program (NGSP). (B)

Gambar 2.2 Kriteria pemeriksaan glukosa darah (Perkeni, 2015).

Saat ini tidak semua laboratorium di Indonesia memenuhi standard
NGSP, sehingga harus hati-hati dalam membuat interpretasi terhadap hasil
pemeriksaan HbAlc. Pada kondisi tertentu seperti: anemia, hemoglobinopati,

riwayat transfusi darah 2-3 bulan terakhir, kondisikondisi yang mempengaruhi
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umur eritrosit dan gangguan fungsi ginjal maka HbAlc tidak dapat dipakai

sebagai alat diagnosis maupun evaluasi.

2.1.7 Komplikasi
Salah satu komplikasi kronis diabetes mellitus yaitu komplikasi
vaskuler. Komplikasi vaskuler terbagi menjadi komplikasi mikrovaskuler seperti
retinopati, neuropati, nefropati dan makrovaskuler seperti penyakit arteri koroner,
penyakit arteri perifer, penyakit serebrovaskuler (Power, 2008). Berikut adalah
penjelasan dari komplikasi kronis pada penderita DM.
1. Makrovaskuler
Komplikasi ini menimbulkan gangguan ada pembuluh darah besar
seperti jantng coroner, pembuluh darah otak, dan peripheral vascular disease
(PVD) atau penyakit pembuluh darah perifer. Penyakit ini umumnya pada
penderita hipertensi, dislipidemia dan atau kegemukan (Binfar, 2008).
2. Mikrovaskuler
Hiperglikemia dan pembentukan HbAlc menyebabkan penyumbatan
pada pembuluh-pembuluh darah kecil karena dinding pembuluh darah menjadi
lemah dan rapuh. Hal ini menyebabkan retinopati, nefropati, dan neuropati.
Genetik merupakan faktor risiko utama komplikasi tersebut (Binfar, 2008).
2.2 Ulkus Diabetikum
2.2.1 Definisi Ulkus Diabetikum
Ulkus diabetik merupakan salah satu komplikasi kronik dari penyakit
diabetes melitus. Adanya luka terbuka pada lapisan kulit sampai ke dalam dermis

yang terjadi karena adanya penyumbatan pada pembuluh darah di tungkai dan
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neuropati perifer akibat kadar gula darah yang tinggi sehingga pasien tidak

menyadari adanya luka (Waspadji, 2006).

2.2.2 Etiologi

Penyebab luka diabetes menurut Desalu (2011) akibat dari neuropati,
angiopati dan infeksi. Gangguan sensorik dan motorik bermula dari hilangnya
sensasi nyeri dan ulkus menjadi tidak terasa. Kemudian terjadi atrofi otot tungkai
yang mengubah titik tumpu sehingga menyebabkan ulserasi kaki. Angiopati akan
mengganggu aliran darah ke kaki (Desalu, 2011).

Pada gangguan neuropati perifer menyebabkan penyakit aterosklerosis
kronik yang menyebabkan penyempitan dari pembuluh darah arteri perifer,
terutama di ekstremitas bawah. Hal ini menyebabkan iskemi yaitu kondisi dimana
aliran darah arteri terhambat, sehingga suplai oksigen pada jaringan akan
menurun. Kerusakan yang terjadi karena neuropati, penyakit arteri perifer, dan
iskemi merukan faktor predisposisi terjadinya infeksi kaki. Infeksi yang terjadi
biasanya melibatkan polimikrobial. Hiperglikemia merusak respon imunologi, hal
ini menyebabkan leukosit gagal melawan patogen yang masuk (Claytown, 2009).
2.2.3 Patofisiologi Ulkus Diabetikum

Menurut Frykberg dkk., (2006) mendefinisikan patofisologi ulkus
diabetik sebagai berikut.

1. Neuropati perifer neuropati sensorik perifer.

Seseorang tidak dapat merasakan luka merupakan faktor utama

penyebab ulkus diabetik. Kurang lebih 45- 60% dari semua penderita ulkus

diabetik disebabkan oleh neuropati, di mana 45% nya merupakan gabungan
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dari neuropati dan iskemik. Bentuk lain dari neuropati juga berperan dalam
terjadinya ulserasi kaki. Neuropati perifer dibagi menjadi 3 bagian, yaitu
neuropati motorik yaitu tekanan tinggi pada kaki ulkus yang mengakibatkan
kelainan bentuk kaki, neuropati sensorik yaitu hilangnya sensasi pada kaki,
dan yang terakhir adalah neuropati autonomi yaitu berkurangnya sekresi
kelenjar keringat yang mengakibatkan kaki kering, pecah-pecah dan
membelah sehingga membuka pintu masuk bagi bakteri .

. Gangguan pembuluh darah Gangguan pembuluh darah perifer (Peripheral
Vascular Disease atau PVD).

PVD menjadi faktor penyebab ulkus secara langsung. Walaupun
demikian, penderita ulkus diabetik akan membutuhkan waktu yang lama untuk
sembuh dan resiko untuk diamputasi meningkat karena insufisiensi arterial.
Gangguan pembuluh darah perifer dibagi menjadi 2 yaitu gangguan
makrovaskuler dan mikrovaskuler, keduanya menyebabkan usaha untuk
menyembuhkan infeksi akan terhambat karena kurangnya oksigenasi dan
kesulitan penghantaran antibiotika ke bagian yang terinfeksi. Oleh karena itu

penting diberikan penatalaksanaan iskemik pada kaki.
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Gambar 2.3 Proses terjadinya ulkus (Clayton W, et al., 2009).

2.2.4 Bakteri Penyebab Infeksi Ulkus

Bakteri penyebab Infeksi adalah polimikrobial. Penyebab utana infeksi
ulkus adalah bakteri aerob (Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa)
dan bakteri anaerob (Peptostreptococcus sp) merupakan penyebab utama infeksi
pada ulkus/gangren dan memperlambat penyembuhan. (Kannan et al., 2014)
Berbagai penelitian menunjukkan Staphylococcus aureus adalah bakteri yang
paling sering menignfeksi ulkus dan gangen pada pasien diabetes melitus yaitu
berkisar 23% - 76% (Gardner, 2008).

Bakteri Staphylococcus aureus ditemukan pada infeksi luka akibat
diabetes mellitus. Bakteri ini berifat invasif, menyebabkan hemolisis, membentuk
koagulase, dan mampu meragikan mannitol (Kusuma, 2009). Pada kondisi kulit
yang luka akibat penumpukan glukosa mudah diinfeksi oleh bakteri tersebet. Hal

ini dikarenakan glukosa merupakan sumber nutrisi bagai bakteri dan tumbuh pada



26

suhu optimum 37 °C, tetapi membentuk pigmen paling baik pada suhu kamar (20-

25 °C) (Jawetz, Melnick, & Adelberg’s, 2008).

Tabel 2.4 Profil isolasi bakteri pada infeksi ulkus dan gangren diabetik

Kelompok Nama bakteri Jumlah | Persentase
Bakteri aerob (gram positif) S. aureus 23 38,3 %
Staphylococus epidermidis 14 23,3
Staphylococus saprophyticus | 7 11,7
Streptococcus pyogenes 4 6,7
Streptococcus mutans 2 3,3

Bakteri aerob (gram negatif) Proteus sp 4 6,7%
Escherichia coli 6 10

Pseudomonas aeruginosa 26 43,3

Klebsiella sp 1 1,7

Bakteri anaerob SPFc)aptostreptococcus 16 26,7%
Anaerobic Streptococci 6 10

Bacteroides fragilis 3 5

Clostridium spp 1 il i

(Kannan, 2014).

2.2.5 Kilasifikasi Ulkus

Ada beberapa klasifikasi derajat ulkus diabetik yang saat ini dikenal

salah satunya yaitu klasifikasi Wagner. Sistem ini menggolongkan ulkus diabetik

ke dalam 6 tingkatan berdasarkan derajat luas dan dalamnya lesi namun tidak

menggambarkan keadaan iskemia, infeksi, dan faktor komorbid.

Tabel 2.5 Klasifikasi Wagner-Merrit

Stadium Keterangan

0 Tidak ada ulkus, pembentukan kalus

1 Ulkus superfisial secara Klinis tidak ada infeksi

5 Ulkus dalam, sering dengan selulitis, tak ada abses atau
infeksi tulang

3 Tukak dalam yang melibatkan tulang atau pembentukan
abses

4 Gangren lokal (ibu jari, kaki, tumit)

5 Gangren seluruh kaki

(Lipsky et al., 2012).
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Antibiotika empirik biasanya diberikan sebagai permulaan
terapi sambil menunggu hasil kultur dan sensitivitas tes. Penggolongan tingkat
keparahan ulkus DM secara klinis berdasarkan diagnosis and treatment of

diabetic foot infections disajikan dalam tabel berikut.

Tabel 2.6 Pembagian tingkat keparahan ulkus DM secara Kklinis

Tingkat Keterangan
keparahan
Tidak terinfeksi Tidak ada tanda-tanda peradangan.
Ringan Terjadi nanah, kemerahan, sakit, nyeri, dan panas atau
hangat. Cellulitis < 2 cm di luar ulkus.
Sedang Cellulitis > 2 cm, abses yang dalam, ganggren,
melibatkan otot, tulang, atau tulang sendi.
Berat Terjadi  toksisitas sistemik atau ketidakstabilan
metabolisme, demam, kekacauan atau kebingungan,
takikardi, dan hiperglikemia.

(Lipsky, et al., 2012).

Menurut Lipsky et al., (2012), pasien yang mengalami infeksi
ulkus/gagren akan membaik setelah 1-2 minggu dilakukan terapi. Penggunaan
antibiotika yang terlalu panjang akan meningkatkan terjadinya efek samping yang

tidak diinginkan, resistensi antibiotika, dan tingginya biaya.

Tabel 2.7 Terapi empiris antibiotika pada infeksi ulkus/gangren diabetik
Tingkat keparahan | Bakteri

infeksi penyebab Antibiotika
e Dikloksasilin
Staphylococcus e Klindamisin**
Infeksi Ringan atau | aureus o Sefaleksin**
mild (MSSA); e Levofloksasin**
(biasanya agen per oral) | Streptococcus spp e Amoksisilin

klavulanat**
(Lipsky et al., 2012) Methicillin resistant S. | ¢  Doksisiklin
aureus (MRSA) Trimetroprim/
sulfametoksazol

Infeksi lokal Staphylococcus e Kiloksasilin
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(tanpa ada limb/life aureus; e Sefaleksin
threatening dapat S-hemolytic; e Kotrimoksasol
disertai selulitis) streptococci e Klindamisin
(Bowering & Embil, e Amoksilin-klavulanat
2013) o Doksisiklin

e Linezolid
Infeksi Sedang atau
moderate
(dapat diberikan agen MRSA;

Streptococcus spp;

per oral maupun
parenteral) dan infeksi
berat. Terapi
menggunakan agen
parenteral.

Enterobacteriacea e;
obligat anaerob

e |evofloksasin
e Sefoksitin**

Infeksi Berat.

(Lipsky et al., 2012)

MRSA

e Linezolid**
e Daptomisin**
e Vankomisin

P.aeruginosa

Piperasilin-tazobaktam**

robacteriacae, e Vankomisin
Pseudomonas, dan | ¢ Seftazidim
obligat anaerob o Sefepim
e Karbapenem
Infeksi Berat disertai | MRSA e Kloksasilin
osteomielitis e Sefaleksin
(antibiotika yang e Kotrimoksasol
digunakan harus e Klindamisin
terdistribusi  baik  di e Amoksilin-klavulanat
Doksisiklin
tulang) e Linezolid

e Kotrimoksasol+metroni

dazol/ klindamisin

e Levofloksasin/
klindamisin
metronidazol/
klindamisin

e Piperasilin-tazobaktam

e Kilindamisin
sefalosporin
ketiga

+

generasi
(sefotaksim,

sefuroksim, seftazidim)

e Karbapenem
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(Bowering, 2013)

e Amoksilin-klavulanat
e Moksifloksasin
_ e Linezolid
Infeksi luas e Kotrimoksazol
(infeksi  terjadi pada * Sefotiksin . .
daerah vana lebih luas e Sefalosporin  generasi
; yang Staphylococcus:; pertama (sefazolin),
an  jaringan  yang kedua
> Streptococcus; . :

dalam, selulitis yang e (sefuroksim), ketiga
lebih berat dan .n ‘;rl‘? T erlacia (seftriakson atau
dapat disertai abses | & OP'I9at anaero sefotaksim) +
plantar) metronidazole

e Piperasilin-tazobaktam

e Klindamisin +
Sefalosorin
generasi ketiga
(sefotaksim, sefuroksim,
seftazidim)

o Karbapenem

Keterangan:

2.2.6

Agen antibiotika yang dicetak tebal merupakan agen yang sering
digunakan untuk perbandingan pada penelitian.

** Antibiotika yang memperlihatkan keefektifan pada uji klinis termasuk
pasien dengan ulkus diabetes

Agen berspektrum sempit seperti vankomisin, linezolid, daptomisin
sebaiknya dikombinasi dengan agen lain (misalnya fluorokuinolon) untuk
infeksi polimikrobial (terutama infeksi sedang hingga berat).

Gunakan agen yang aktif terhadap MRSA pada infeksi berat atau pada
infeksi yang rentan terhadap MRSA.

Pemilihan terapi definitif harus berdasarkan kultur bakteri dan sensitivitas
dari spesimen luka, serta respons klinis terhadap terapi empiris yang
diberikan

Agen pada kelas/golongan yang sama dapat menjadi pilihan untuk
subtitusi terapi (Lipsky et al., 2012).

Penatalaksanaan Ulkus Diabetikum

Strategi terapi dapat dilakukan secara non farmakologis dan

farmakologis. Terapi nonfarmakologis dapat dilakukan dengan langkah-langkah

berikut.




30

1. Pengaturan diet
Kandungan komposisi seimbang sesuai kecukupan gizi meliputi
Karbohidrat 60-70%, protein 10-15%, dan lemak 20-25%. Jumlah makanan
yang mengandung kolesterol maksimal 300 mg per hari. Konsumsi serat
sangat penting untuk menghambat penyerapan lemak, makanan berserat yang
tidak dapat dicerna oleh tubuh juga dapat membantu mengatasi rasa lapar
yang kerap dirasakan penderita DM tanpa risiko masukan kalori yang berlebih
(Binfar, 2005).
2. Olah Raga
Berolah raga secara teratur dapat mperbanyak jumlah dan
meningkatkan aktivitas reseptor insulin dalam tubuh dan juga meningkatkan
penggunaan glukosa. Prinsipnya, tidak perlu olah raga berat, olah raga ringan
asal dilakukan secara teratur akan sangat bagus pengaruhnya bagi kesehatan
yang bersifat CRIPE (Continuous, Rhytmical, Interval, Progressive,
Endurance Training). Olah raga yang disarankan seperti besepeda, lari pagi,
dan aerobik (Binfar, 2005).

Adapun terapi farmakologis menggunakan obat salah satunya adalah
antibiotik. Antibiotika dan pembedahan penting untuk ulkus terinfeksi. Perawatan
dan pembalutan luka juga penting untuk mencegah infeksi. Pasien rawat inap
dilakukan dengan pembedahan, kultur darah dan luka selanjutnya pemberian

antibiotika empirik sebagai permulaan (Lipsky, et al., 2004).
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2.3 Antibiotik
2.3.1 Definisi Antibiotik

Antibiotik merupakan komponen alami ataupun sintetik yang dapat
membunuh bakteri, terdapat banyak jenis antibiotik yang bekerja secara berbeda
terhadap bakteri, biasanya antibiotik tidak bekerja langsung terhadap virus.
Antibiotik dihasilkan oleh bakteri, organisme eukariotik, termasuk tanaman.
Biasanya dihasilkan untuk melindungi diri dan membunuh bakteri lain (Lerner,
2003).
2.3.2  Kilasifikasi Antibiotik

Berdasarkan struktur kimianya, Glazer (2007) mengelompokkan
antibiotik sebagai berikut.

1. Golongan Aminoglikosida. Diantaranya amikasin, dibekasin, gentamisin,
kanamisin, neomisin, netilmisin, paromomisin, sisomisin, streptomisin,
tobramisin.

2. Golongan Beta-Laktam. Diantaranya golongan karbapenem (ertapenem,
imipenem, meropenem), golongan sefalosporin (sefaleksin, sefazolin,
sefuroksim, sefadroksil, seftazidim), golongan beta-laktam monosiklik,
dan golongan penisilin (penisilin, amoksisilin).

3. Golongan Glikopeptida. Diantaranya vankomisin, teikoplanin, ramoplanin
dan dekaplanin.

4. Golongan Poliketida. Diantaranya golongan makrolida (eritromisin,
azitromisin, klaritromisin, roksitromisin), golongan ketolida (telitromisin),

golongan tetrasiklin (doksisiklin, oksitetrasiklin, klortetrasiklin).
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5. Golongan Polimiksin. Diantaranya polimiksin dan kolistin.

6. Golongan Kinolon (fluorokinolon). Diantaranya asam nalidiksat,
siprofloksasin, ofloksasin, norfloksasin, levofloksasin, dan trovafloksasin.

7. Golongan Streptogramin. Diantaranya pristinamycin, virginiamycin,
mikamycin, dan Kinupristin-dalfopristin.

8. Golongan Oksazolidinon. Diantaranya linezolid dan AZD2563.

9. Golongan Sulfonamida. Diantaranya kotrimoksazol dan trimetoprim.

10. Antibiotika lain yang penting, seperti kloramfenikol, klindamisin dan asam

fusidat (Glazer, 2007).

Berdasarkan mekanisme kerjanya, antibiotik dibagi menjadi delapan
(Katzung B. G., 2007).
1. B-laktam
Mekanisme kerja dari golongan ini yaitu menghambat pembentukan
peptidoglikan yang merupakan komponen dinding sel bakteri, dengan
mengganggu reaksi transpeptidasi dalam dinding sel bakteri. Sifat beta laktam
efektif terhadap gram positif dan negatif. Golongan antibiotik yang memiliki
struktur cincin B-laktam, yaitu penisilin, sefalosporin, monobaktam,
karbapenem, dan inhibitor beta-laktamase (Konaklieva, 2014).
2. Glikopeptida
Mekanisme golongan ini yaitu menghambat sintesis dinding sel
dengan berikatan secara kuat pada ujung D-Ala-D-Ala pada pentapeptida

peptidoglikan yang baru terbentuk pada bakteri gram positif maupun negatif.
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Ikatan ini menyebabkan peptidoglikan melemah dan sel rentang

mengalamilisis (Katzung B. G., 2007).

Tabel 2.8 Antibiotika Golongan Glikopeptida Untuk Terapi Ulkus dan Gangren

Diabetik
Jenis antibiotik Rute, dosis,frekuensi pemberian
vankomisin ¢ Digunakan sebagai terapi ulkus /gangren yang

disebabkan oleh S. aureus, dan S. epidermidis

e Dosis IV : 500 mg setiap 6 jam atau 1 g setiap 12 jam
e Adjusment dosis

CLcr < 1.5 : dosis normal setiap 12 jam

CLcr 1.5-5 : dosis normal selama 3-6 hari

CLcr > 5 : dosis normal selama 10-14 hari

Sumber: (Mcevoy, 2011)

3. Tetrasiklin

Tetrasiklin

bekerja aktif terhadap banyak bakteri gram

positif, gram negatif, riketsia, klamidia, mikoplasma, dan protozoa

(amoba). Antibiotik ini menghambat sintesis protein. Tetrasiklin berikatan
secara reversibel pada subunit 30S ribosom bakteri, mencegah ikatan
aminoasil-tRNA pada lokasi reseptor di kompleks mRNA ribosom
yang mencegah penambahan asam amino ke peptida yang sedang

terbentuk (Chopra, 2001).

Tabel 2.9 Antibiotika Golongan Tetrasiklin  Untuk Terapi Ulkus dan

Gangren Diabetik

Jenis antibiotik Rute, dosis, frekuiensi

Tigesikin e Digunakan sebagai terapi ulkus/gangren yang
disebabkan oleh S. aureus (termasuk MRSA), S.
agalactiae (grup B streptokokus), S. Anginosus,
S. pyogenes (grup A streptokokus [B-hemolitik),
E. faecalis, E. cloacae, E. coli, K. pneumoniae, dan B.
fragilis

e Dosis inisial 100 mg, kemudian dilanjutkan
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dengan 50 mg setiap 12 jam, selama 5-14 hari

Dosisiklin e Dosis oral : 100 mg setiap 12 jam pada hari pertama
diikuti 100 mg setiap 12-24 jam

e Dosis IV : 200 mg pada hari pertama diikuti
100-200 mg per hari

(McEvoy, 2011).

4. Klindamisin
Klindamisin menghambat sintesis protein dengan mengganggu
pembentukan kompleks inisiasi serta translokasi aminoasil. Klindamisin
diindikasikan untuk terapi infeksi anaerob yang disebabkan oleh kokus gram
positif aerob seperti streptokokus, stafilokokus, dan pneumokokus, basilus

gram negatif aerob, protozoa, dan MRSA (Abdulla & Shalita, 2009).

Tabel 2.10 Antibiotika klindamisin untuk terapi ulkus dan gangren diabetik
Jenis antibitik Rute, Dosis, Frekuensi
Klindamisin e Untuk terapi ulkus/gangren yang disebabkan oleh S.
pyogenes, Stafilokokus, dan Streptokokus
e Infeksi serius :
Dosis oral 150 — 300 mg setiap 6 jam
Dosis IV atau IM : 600 mg — 1.2 g setiap 6- 12 jam
e Infeksi berat :
Dosis oral : 300-450 mg setiap 6 jam
Dosis IV atau IM : 1.2-2.7 g setiap 6-12 jam
e Pada infeksi yang mengancam jiwa, dosis dapat
dinaikkan menjadi 4.8 g per hari

(McEvoy, 2011).

5. Oksazolidinon
Linezolid menghambat sintesis protein dengan mencegah
pembentukan kompleks ribosom yang mengawali sintesis protein. Lokasi

ikatannya yang unik yaitu pada RNA ribosomal 23S pada subunit 50S,
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menyebabkan tidak memiliki resistensi silang dengan obat golongan lainnya.
Linezolid adalah anggota oksazolidinon, suatu golongan antimikroba sintesis
baru. Obat ini aktif terhadap organisme gram positif termasuk stafilokokus,
streptokokus, enterokokus, kokus anaerob gram positif dan batang gram
positif. Obat ini merupakan agen bakteriostatik, kecuali pada streptokokus

akan bersifat bakterisidal (Deck & Winston, 2015).

Tabel 2.11 Antibiotika golongan oksazolidinon untuk terapi ulkus dan gangren
diabetik

Jenis Antibiotika Rute, Dosis, Frekuensi

¢ Digunakan sebagai terapi ulkus/gangren yang
disebabkan oleh S.aureus, dan S.

Linezolid Pyogenes (grup A streptokokus B-hemolitik)

e Dosis oral : 400 mg setiap 12 jam selama 10-14
hari

(McEvoy, 2011).

6. Sulfonamida
Kombinasi sulfonamid dengan penghambat dihidro folat reduktase
(trimetoprim atau pirimetamin) menghasilkan aktivitas yang sinergik karena
menghambat sekuensial dari asam folat. Sulfonamid jarang digunakan sebagai
terapi tunggal, biasanya dalam kombinasi tetap dengan trimetroprim
(sulfametoksazol-trimetroprim) yang dapat diberikan secara intravena. Obat

ini aktif terhadap S.aureus dan MRSA (Deck & Winston, 2015).

Tabel 2.12 Antibiotika golongan sulfonamid untuk terapi ulkus dan gangren
diabetik (McEvoy, 2011).

Jenis antibiotika Rute, Dosis, Frekuensi
Fixed dose combination : 800 mg
Sulfametoksazol sulfametoksazol dan 160 mg trimetoprim
- Trimetoprim Adjusment dosis
CLcr 15 — 30 : 50% dari dosis normal
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Golongan ini yang paling aktif pada infeksi ulkus dan gangren diabetik

adalah moksifloksasin, levofloksasin, dan siprofloksasin yang memiliki

efektivitas tinggi terhadap bakteri gram negatif (Lipsky et al., 2012).

Bioavailabilitas fluorokuionolon 80-95% dan terdistribusi secara luas dalam

cairan tubuh atau jaringan (Katzung, Masters, & J. Trevor, 2012).

Tabel 2.13 Antibiotika
diabetik

golongan kuinolon untuk terapi ulkus dan gangren

Jenis Antibiotika

Rute, Dosis, Frekuensi

Siprofloksasin
(McEvoy, 2011).

e Digunakan sebagai terapi ulkus/gangren yang
disebabkan oleh C. freundii, E. cloacae, E. coli,
K. oxytoca, K. pneumoniae, M. morganii, P.
mirabilis, P. vulgaris, P. stuartii, Ps. aeruginosa,
S. marcescens, S. aureus, S. epidermidis, dan S.
pyogenes (grup A streptokokus f-hemolitik)

¢ Infeksi ringan hingga sedang
Dosis oral 500 mg setiap 12 jam selama 7-14 hari
Dosis IV 400 mg setiap 12 jam selama 7-14 hari

e Infeksi berat
Dosis oral 750 mg setiap 12 jam selama 7-14 hari
Dosis IV 400 mg setiap 8 jam selama 7-14 hari

e Adjusment dosis
CLcr 30-50 : 250-500 mg setiap 12 jam
CLcr 30-50 (infeksi berat) : 750 mg setiap 12 jam
CLcr 5-29 : 250-500 mg setiap 18 jam
CLcr 5-29 (infeksi berat): 750 mg setiap 18 jam

Levofloksasin
(McEvoy, 2011).

¢ Digunakan sebagai terapi ulkus/gangren
yang disebabkan oleh S.aureus, dan S.
Pyogenes (grup A streptokokus f-hemolitik)

e Dosis oral atau IV : 500 mg setiap 24 jam selama
7-10 hari

8. Metronidazol

Metronidazol akan diserap secara selektif oleh bakteri anaerob dan

protozoa yang sensitif. Setelah pemberian oral, metronidazole akan
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diabsorbsi dengan baik dan mencapai konsentrasi puncak plasma pada

1-2 jam setelah pemberian. Metronidazol adalah antiprotozoal golongan

nitroimidazol yang juga memiliki aktivitas antibakteri. Golongan ini sangat

efektif terhadap bakteri gram-negatif anaerob, seperti Bacteroides fragilis, dan

bakteri gram positif anaerob, seperti Clostridium difficile (Lo Fmark, 2010).

Tabel 2.14 Antibiotika
dan gangren diabetik

golongan metronidazol untuk terapi ulkus

Jenis Antibiotika

Rute, Dosis, Frekuensi Pemberian
Antibiotika

Metronidazole

Dosis IV : 7.5 mg/kgBB setiap 6 jam

(McEvoy, 2011).

Tabel 2.15 Efek samping yag sering terjadi pada penggunaan antibiotika empiris
untuk terapi ulkus dan gangren

Jenis Antibiotika

Efek Samping yang sering terjadi

Amoksisilin-Klavulanat

Gangguan saluran cerna (seperti diare, mual,
muntah), reaksi hipersensitivitas (seperti rash dan
urtikaria)

Ampisilin -Sulbaktam

Reaksi lokal (nyeri pada tempat penyuntikan 1M
atau IV, tromboplebitis). Gangguan saluran cerna
(seperti diare, mual, muntah), rash.

Piperasilin -Tazobaktam

Dewasa : gangguan saluran cerna (seperti diare,
mual,muntah, pusing, insomnia, panas, reaksi pada
kulit (rash, pruritus). Pediatri dengan infeksi berat
pada intra abdominal (termasuk apendisitis dan
peritonitis); diare, panas, mual, reaksi lokal, abses,
sepsis, nyeri perut, infeksi, faringitis, konstipasi,
peningkatan AST.

Reaksi lokal pada tempat penyuntikan, reaksi

Sefotaksim . s
hipersensitivitas, gangguan saluran cerna
Seftazidim Gangguan saluran cerna, reaksi hipersensitivitas,
reaksi lokal pada tempat penyuntikan 1V
Reaksi lokal pada tempat penyuntikan IV (termasuk
Sefoksitin tromboplebitis), reaksi hipersensitivitas, diare
. Gangguan pencernaan (diare, mual, muntah, kram
Sefazolin e L e
perut, oral kandidiasis), reaksi hipersensitivitas
Gangguan saluran cerna (diare, mual, muntah),
dikloksasilin reaksi hipersensitivitas, reaksi lokal pada tempat

penyuntikan
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Imipenem-—cilastatin

Gangguan saluran cerna (mual, muntah, diare), efek
pada SSP, eosinofilia, reaksi local (plebitis/
tromboplebitis)

Vankomisin

Efek lokal (nyeri dan tromboplebitis, reaksi
hipersensitivitas

Tigesiklin

Gangguan saluran cerna (mual, muntah, diare)

Klindamisin

Gangguan saluran cerna (mual, muntah, diare, nyeri
perut, tenesmus), rash, reaksi lokal (pada
penggunaan IM timbul rasa nyeri, indurasi, abses
steril dan tromboplebitis, pada penggunaan IV
timbul eritema, nyeri, dan membengkak)

Linezolid

Gangguan saluran cerna (diare, mual, muntah,
konstipasi, nyeri perut yang terolokalisasi maupun
menyebar), panas, pusing, insomnia, rash, pening,
kelainan kulit, faringitis, batuk, infeksi pada saluran
napas atas

Sulfametoksazol
trimetoprim

Gangguan saluran cerna (mual, muntah, anoreksia),
reaksi pada kulit dan sensitivitas (rash, urtikaria)

Siprofloksasin

Gangguan saluran cerna (mual, muntah, diare, nyeri
perut), pusing, gelisah, rash

Levofloksasin

Gangguan saluran cerna (mual, diare, konstipasi),
pusing, insomnia, kebingungan

Metronidazol

Mual, muntah, pusing, anoreksia, mulut kering,
rasa seperti logam

(McEvoy, 2011).

2.3.3 Terapi Antibiotik

Terapi antibiotik diresepkan untuk lima sampai tujuh hari. Terapi

dihentikan jika gejala hilang dalam waktu tiga hari untuk mnentukan ketepatan

peresepan antibiotik. Apabila tidak tepat dapat pengobatan dilakukan dengan

beralih dari pengobatan oral ke parenteral, menaikkan dosis, atau beralih ke

antibiotika dengan spektrum yang lebih luas. Penurunan pengobatan dilakukan

dengan beralih dari pengobatan parenteral ke oral, menurunkan dosis, atau beralih

ke antibiotika dengan spektrum yang lebih sempit dan spesifik. Jika peresepan
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antibiotik tepat maka pengobatan dilanjutkan seperti semula (Juwono & Prayitno,
2003).

Terapi antibiotik dapat diberikan berdasarkan bakteri yang diduga
penyebab infeksi dan bakteri penyebab infeksi berdasarkan hasil uji
mikrobiotlogi. Kemenkes (2011) menyebutkan terapi antibiotik dibagi menjadi
terapi empiris dan definitif.

1. Terapi empiris
Prinsip penggunaan antibiotik ini pada kasus infeksi yang belum
diketahui jenis bakteri penyebabnya. Tujuannya untuk eradikasi atau
penghambatan pertumbuhan bakteri yang diduga sebagai penyebab infeksi
sebelum diperolehhasilpemeriksaan mikrobiologi. Indikasinya untuk sindrom
klinis yang mengarah pada keterlibatan bakteri tertentu yang paling sering
menjadi penyebab infeksi.
2. Terapi definitif
Prinsip penggunaan antibiotik ini yaitu penggunaan antibiotik pada
kasus infeksi yang sudah diketahui jenis bakteri penyebab dan pola
resistensinya. Tujuannya adalah eradikasi atau penghambatan pertumbuhan
bakteri yang menjadi penyebab infeksi, berdasarkan hasil pemeriksaan
mikrobiologi. Indikasinya untuk membunuh bakteri penyebab infeksi

berdasarkan hasil mikrobiologi.
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2.4 Evaluasi Penggunaan Antibiotik
2.4.1 Definisi Evaluasi
Evaluasi penggunaan obat adalah suatu sistem yang terstruktur dan
berkelanjutan yang dipergnakan untuk menjamin kualitas obat yang digunakan
secara tepat, aman, dan efektif. Evaluasi penting dilakukan untuk meningatkan
kesehatan masyarakat dan kualitas pengobatan pasien (Brown, 1992).
2.4.2 Parameter Evaluasi Antibiotik
Untuk menjamin pasien mendapatkan pengobatan yang sesuai
dengan kebutuhannya, untuk periode waktu yang adekuat dengan harga yang
terjangkau (Kemenkes RI, 2011). Berdasarkan Kemenkes RI (2011), kriteria
penggunaan obat yang tepat adalah sebagai berikut.
1. Tepat diagnosis
Pasien didiagnosa dahulu untuk diketahui penyakitnya. Diagnosis yang
tidak tepat pada pasien dapat menimbulkan kekeliruhan obat.
2. Tepat indikasi penyakit
Obat yang diresepkan harus sesuai dengan suatu penyakit yang diderita
pasien. Setiap obat memiliki spektrum terapi yang spesifik. Salah satunya
adalah antibiotik. Antibiotik diindikasikan untuk infeksi bakteri. Dengan
demikian,
pemberian obat ini hanya dianjurkan untuk pasien yang memberi

gejala adanya infeksi bakteri.
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. Tepat pemilihan obat

Obat yang diberikan harus memiliki tujuan terapi yang sesuai dengan
penyakit yang diderita. Jadi obat yang dipilih harus yang memiliki efek terapi
sesuai dengan spektrum penyakit.
. Tepat dosis

Beberapa yang mempengaruhi efek terapi obat adalah dosis, cara, dan
lama pemberian.
. Tepat cara pemberian

Cara pemberian obat oral, intravena, intramuscular, subkutan, inhalasi,
dan peroral dapat mempengaruhi hasil terapi.
. Tepat interval waktu pemberian

Waktu pemberian obat harus tepat untuk meningkatkan kepatuhan
pasien. Frekuensi penggunaan obat yang rendah dapat meningkatkan
kepatuhan pasien, begitu sebaliknya.
. Tepat lama pemberian

Lama singkatnya waktu pemberian obat dapat mempengaruhi hasil
pengobatan.
. Waspada terhadap efek samping
Pemberian obat potensial menimbulkan efek samping, yaitu efek tidak

diinginkan yang timbul pada pemberian obat dengan dosis terapi.
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3.2 Uraian Kerangka Konseptual

Faktor risiko genetik, kolesterol, gaya hidup,kurang aktivitas, dan
stress dapat menyebabkan DM yang terjadi karena penurunan sekresi insulin
dengan atau tanpa penurunan sensitivitas reseptor insulin sehingga terjadi
hiperglikemia. Hal tersebut ditandai dengan gejala podipsia, polifagia, dan
poliuria yang diperkuat oleh hasil tes laboratorium.

Penyakit diabetes mellitus yang berkembang secara progresif dapat
menimbulkan komplikasi kronis meliputi neuropati dan penyakit pembuluh darah
perifer. Neuropati ini menimbulkan manifestasi klinik berupa ganguuan sensorik,
motoric dan autonom. Pada gangguan autonomi terjadi penurunan fungsi kelenjar
keringat dan minyak yang akan menyebabkan kulit menjadi kering dan pecah-
pecah. Neuropati motorik akan menyebabkan gangguan mobilitas, deformitas
tulang dan perubahan titik tumpu, dapat berkembang menjadi kalus dan ulkus.
Sedangkan gangguan sensorik menimbulkan hilangnya rasa nyeri akibat adanya
penyempitan pembuluh darah arteri perifer. Sehingga menimbulkan penurunan
suplai oksigen dalam jaringan yang menyebabkan kerusakan jaringan dan
amputasi. Kerusakan yang terjadi merupkan faktor predisposisi terjadinya infeksi
kaki yang melibtkan mikroba. Hiperglikemia merusak sistem imun sehingga
leukosit gagal melawan patogen yang masuk.

Komplikasi kronis tersebut disebabkan oleh bakteri yang dapat
meningkatkan resiko amputasi dan menyebabkan kematian. Penangangan infeksi
dapat dilakukan dengan terapi antibiotik. Penggunaan antibiotika yang tidak
sesuai dengan patogen penyebab dan sensitivitas antibiotika beresiko

menimbulkan resistensi antibiotika. Adanya resistensi antibiotika akan
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mempersulit keadaan pasien, karena waktu penyembuhan yang lebih panjang,
biaya perawatan yang lebih tinggi dan meningkatnya resiko morbiditas maupun
mortalitas.

Berdasarkan uraian kerangka konseptual diatas, perlu dilakukannya
evaluasi penggunaan antibiotik pada penderita ulkus diabetikum untuk melihat
kesesuaian penggunaan antibiotik pada pasien ulkus diabetikum yang diharapkan

dapat menjadi referensi bagi RSI Siti Hajar untuk pengobatan selanjutnya.



BAB IV
METODE PENELITIAN
4.1 Jenis dan Rancangan Penelitian
Jenis penelitian yang digunakan adalah kualitatif dengan metode
observasional. Pandekatan yang dilakukan secara retrospective. Desain dan
pendekatan ini dimaksudkan untuk melihat gambaran yang terjadi dalam suatu

populasi tertentu.

4.2 Waktu dan Tempat Penelitian

Tempat penelitian dilaksanakan di RSl Siti Hajar Sidoarjo. Waktu

pelaksanaan penelitian pada 5 Februari 2018-4 Maret 2018.

4.3 Populasi dan Sampel
4.3.1 Populasi

Populasi dalam penelitian ini adalah data rekam medik pasien diabetes
mellitus dengan ulkus diabetikum. Diperoleh jumlah populasi penderita ulkus
diabetikum periode 2016 sebanyak 76 data rekam medis.
4.3.2 Sampel

Pengambilan sampel dilakukan dengan teknik purposive sampling (non
probabilty sampling) yaitu teknik penetapan sampel dengan cara memilih sampel
diantara populasi sesuai dengan yang dikehendaki dan berdasarkan suatu
pertimbangan peneliti yaitu di mana sampel yang diambil dianggap baik dan
sesuai untuk dijadikan sampel penelitian (Notoadmojo, 2010).

Sampel yang digunakan dalam penelitian ini adalah seluruh populasi data
rekam medis pasien ulkus diabetikum yang memenuhi Kriteria inklusi dan

eksklusi. Sehingga dapat diperoleh jumlah sampel penelitian. Hasil yang didapat
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sebanyak 54 sampel yang memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi. Adapun kriteria
inklusi dan eksklusinya adalah sebagai berikut.

Kriteria inklusi:

a. Data rekam medik pasien rawat inap yang mederita DM ulkus

diabetikum.

b. Pasien mendapat terapi antibiotik.

c. Rekam medis periode Januari-Desember 2016.

d. Data lengkap meliputi jenis, dosis, rute pemberian, frekuensi, lama

pemberian antibiotika serta data laboratorium yang diperlukan.

Kriteria eksklusi:

a. Rekam medis pasien yang tidak menerima antibiotik.

b. Pasien hamil.

c. Pasien meninggal.

d. Data rekam medis tidak lengkap.
4.4 Variabel Penelitian dan Definisi opresional
4.4.1 Variabel Penelitian

Variabel: Evaluasi penggunaan antibiotik
4.4.2 Definisi Operasional

Definisi operasional adalah uraian tentang batasan variabel yang
dimaksud, atau apa yang diukur oleh variabel yang bersangkutan. Definisi
operasional penting dilakukan agar variabel yang diukur atau konsisten antar
responden (Notoatmodjo, 2010). Berikut adalah definisi operasional dalam

penelitian ini.



No | Variabel Definisi Operasional Alat Ukur
1. | Evaluasi Meninjau kembali pola | Pola penggunaan antibiotik
penggunaan | penggunaan  antibiotika | meliputi:
antibiotik dan menganalisis | a. Umur yang
ketepatan dikategorikan dalam tiga
penggunaannya serta | kelompok vyaitu 25-34
permasalahan yang | tahun, 3544 tahun, 45—

terjadi terkait dengan
penggunaan antibiotika.

a. Tepat indikasi yaitu
antibiotik  diberikan
kepada pasien yang
mengaami adanya
infeksi bakteri.

b. Tepat obat Vyaitu

antibiotik yang
diberikan sesuai
dengan tingkat
keparahan
penyakitnya.

c. Tepat dosis vyaitu
dosis yang diberikan
meliputi waktu, dan
lama pemberian
antibiotik.

d. Tepat cara pemberian
yaitu pemberian
antibiotik  diberikan
secara oral atau
parenteral.

e. Tepat interval waktu
yaitu rentang waktu

pemberian sesuai
dengan literature
yang ada.

f. Tepat lama

pemberian yaitu lama
pemberian antibiotik

sesuai dengan
panduan yang
digunakan.

54 tahun, 65-74 tahun,
dan lebih dari 74 tahun.

b.Jenis  kelamin  yang

dibedakan antara laki-
laki dan perempuan.

c. Kategori ulkus

diabetikum yaitu
penyakit ulkus yang
didasarkan oleh Wegner

d.Pola antibiotik yaitu

golongan dan  jenis

antibiotik yang
digunakan kemudian
dinyatakan dalam
persentase.

Evaluasi penggunaan

antibiotik meliputi:

a. Tepat Indikasi yaitu
spektrum terapi
antibiotik yang spesifik
yang didasarkan pada
Panduan Informasi
Obat Nasional
(PIONAS, 2015) dan
Panduan Umum
Penggunaan Antibiotik
2011.

b. Tepat obat yaitu obat

antibiotik yang
diberikan sesuai
dengan Guideline
National Health
Service (NHS) tahun
2014, Guideline
Infectious Disease

Society of America
(IDSA) tahun 2012,
Basic Clinical
Pharmacology 12 th
Edition tahun 2012,
Pedoman Umum
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Penggunaan Antibiotik
Kemenkes 2011,
Panduan Informasi
Obat Nasional tahun
2015, dan  jurnal
terkait. Tepat dosis
yaitu  dosis  yang
diberikan sesuai
dengan acuan PAPDI.
Tepat cara pemberian
yaitu cara pemberian
antibiotik  didasarkan
pada Panduan Umum
Penggunaan Antibiotik
2011.

. Tepat dosis didasarkan

pada formularium RSI
Siti  Hajar Sidoarjo,
Medscape, dan Basic
Clinical Pharmacology
2012.

Tepat interval waktu

didasarkan pada
formularium RSI Siti
Hajar Sidoarjo,

Medscape, dan Basic
Clinical Pharmacology
2012.

Tepat lama pemberian
didasarkan pada
Panduan Umum
Penggunaan Antibiotik
2011

4.5 Tahapan Penelitian

Adapun tahapan dalam penelitian ini adalah sebagai berikut.
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a. Peneliti meminta surat pengantar izin penelitian kepada ketua jurusan

farmasi UIN Malang untuk melakukan penelitian di RSI Siti Hajar

Sidoarjo.
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b. Peneliti menghubungi HRD RSI Siti Hajar Sidoarjo dan mengumpulkan
proposal skripsi untuk mendapat izin penelitian

c. Peneliti melakukan revisi proposal skripsi dari kepala rekam medik agar
diizinkan melakukan penelitian di ruang rekam medik.

d. Peneliti megumpulkan data rekam medik pasien ulkus diabetikum yang
menerima antibiotik dari rekam medik RSI Siti Hajar Sidoarjo

e. Analisis data dan menyajikannya dalam bentuk tabel sehingga didapatkan
kesimpulan terhadap permasalahan.

4.6 Alur Penelitian
Terdapat proses penelitian yang dilakukan hingg data dapat disajikan.

Proses penyajian data dapat dilihat pada alur penelitian di bawah ini.

Surat pengantar izin penelitian

Pengiriman  proposal  penelitian
skrinsi ke HRD

N\

Revisi proposal ke kepala bagian
rekam medik

\
Diperoleh data rekam medis dan diambil
data yang memenuhi kriteria inklusi dan
eksklusi

Dilakukan pengolahan data dan
evaluasi penggunaan antibiotik

Dilakukan penyajian hasil

Gambar 4.1 Alur Penelitian



50

4.7 Olah Data

Hasil data yang diperolen menggunakan diolah secara deskriptif
evaluatif berdasarkan pedoman yang digunakan sebagai acuan. Penyajian data
secara kuantitatif dalam bentuk persentase menggunakan excel. Evaluasi
penggunaan antibiotik dilakukan dengan melihat penggunaan antibiotik kemudian
dibandingkan dengan pedoman yaitu standar terapi di RSI Siti Hajar Sidoarjo
Guideline National Health Service (NHS) tahun 2014, Guideline Infectious
Disease Society of America (IDSA) tahun 2012, Basic Clinical Pharmacology 12
th Edition tahun 2012, Pedoman Umum Penggunaan Antibiotik Kemenkes 2011,

Panduan Informasi Obat Nasional tahun 2015, dan jurnal terkait.



BAB V
HASIL PENELITIAN DAN PEMBAHASAN

5.1 Hasil Penelitian dan Pembahasan

Hasil penelitian ini diperoleh dari data Rekam Medis (RM) pasien
Diabetes Mellitus (DM) dengan ulkus di RSI Siti Hajar periode Januari-Desember
2016. Dari total 76 populasi, diperoleh 54 sampel yang memenuhi kriteria inklusi
dan eksklusi. Hasil data disajikan dalam bentuk diagram dan tabel meliputi usia,
jenis kelamin, klasifikasi Wegner-Merit, pola penggunaan antibiotik, dan evaluasi

penggunaan antibiotik.

51.1 Usia
Distribusi penderita ulkus diabetikum berdasarkan kelompok umur
disajikan dalam diagram berikut. Klasifikasi usia didasarkan pada Laporan Riset

Kesehatan Dasar (Riskesdas) tahun 2013 (Kemenkes, 2013).

USIA

0,
2% 28 m 35-44 tahun

‘ M 45-54 tahun
I

M 55-64 tahun

H 65-74 tahun

E >74 tahun

Gambar 5.1 Diagram distribusi berdasarkan usia

Hasil yang didapat menunjukkan bahwa penderita ulkus diabetikum
paling banyak pada usia 55-64 tahun yaitu sebanyak 54% (29 pasien). Penelitian

yang dilakukan Mustafa dkk (2016) menunjukkan bahwa penderita kaki diabetik
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paling banyak diderita pada usia kurang dari 60 tahun. Berdasarkan jurnal lain
menunjukkan, sebanyak 10%, usia 45-54 merupakan kelompok umur penderita
kaki diabetes yang paling umum. Hal ini dikarenakan umur adalah faktor risiko
yang tidak dapat dimodifikasi. Sehingga pada usia tersebut banyak yang
menderita ulkus diabetikum (Fitri dkk, 2017).

Hasil penelitian ini sesuai dengan penelitian dilaukan Utami DT (2014)
bahwa penderita ukus diabetikum paling banyak diderita oleh responden berusia
55-60 tahun. Didukung oleh penelitian lain bahwa usia dewasa lebih dari 40 tahun
paling sering mengalami diabetes melitus. Hal ini disebabkan oleh resistensi
insulin pada diabetes melitus meningkat pada usia antara 40-65 tahun (Yusra,
2010).

Manusia yang terlahir di dunia ini akan mengalami pertambahan usia.
Sering berjalannya waktu, manusia menuju proses tua dan mengalami penurunan
fungsi anggota tubuhnya. Allah telah menetapkan hadirnya masa tua sebagaimana

Firman Allah dalam Surah Al Mu’minun ayat 67:

Do B

V—’Mvi;{;-v.ﬁmw WUJVJU‘JJU'AV@L’&J‘“)A
LT T T o e e I S S A AL
-1 1335 Z,L.ﬁw 852 oo ¢S ER =l el

P S P
T sl pemlals o

Artinya: “Dia-lah Allah yang menciptakan kamu dari tanah kemudian dari
setetes mani, sesudah itu dari segumpal darah, kemudian dilahirkannya kamu
sebagai seorang anak, kemudian (kamu dibiarkan hidup) supaya kamu sampai
kepada masa (dewasa), kemudian (dibiarkan kamu hidup lagi) sampai tua, di
antara kamu ada yang diwafatkan sebelum itu. (Kami perbuat demikian) supaya
kamu sampai kepada ajal yang ditentukan dan supaya kamu memahami(nya).”
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Manusia memiiki tahap awal penciptaan hingga akhir hayatnya. Proses
pertumbuhan manusia ke masa dewasa yaitu proses pematangan akal pikiran, dan
berakhir ke masa tua. Seiring berjalannya waktu, seseorang akan mengalami
kelemahan yang dihadapinya di usia tuanya. Kelemahan, timbulnya berbagai
penyakit, gejolak psikologis merupakan serentetan tanda penuaan, tetapi tidak
berarti dalam usia tuanya manusia harus berpasrah diri tanpa melakukan usaha
untuk menjadi yang lebih baik karena segala sesuatu bersumber dari Allah swt
(Shihab, 2009).

Penelitian senada juga menyatakan bahwa tingkat risiko yang tinggi
terhadap DM dan intoleransi glukosa akibat faktor degeneratif yaitu menurunnya
fungsi tubuh untuk metabolisme glukosa terjadi pada usia > 45 tahun. Seiring
dengan bertambahnya usia maka risiko menderita intoleransi glukosa juga
meningkat (Lathifah, 2017). Usia > 40 tahun terjadi penurunan fisiogis secara
drastis. Penyakit diabetes muncul pada umur rentan > 45 tahun yang mengalami
kegemukan, sehingga insulin pada tubuh tidak peka. Selain itu terjadi intoleransi
glukosa khususnya kemampuan dari sel f pada metabolisme glukosa untuk
produksi insulin (Pangeman, 2014).

Responden usia 55 tahun banyak yang menderita ulkus diabetikum. Hal
ini dikarenakan pada usia tersebut terjadi proses penuaan yang cepat. Sehingga
fungsi fisiologis seseorang rentan mengalami penurunan (Nurhanifah, 2017)..
Proses penuaan menyebabkan penurunan dan resistensi insulin sehingga
pengendalian glukosa darah yang tinggi kurang optimal. Hal ini dapat

menyebabkan proses makroangiopati yang mempengaruhi penurunan sirkulasi
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darah seperti pembuluh darah besar dan sedang di tungkai bawah (Hidayah,

2012).

5.1.2 Jenis kelamin
Distribusi penderita ulkus diabetikum berdasarkan jenis kelamin

disajikan dalam diagram berikut.

Jenis kelamin
70%

60%

50%

40% Laki-laki
30% 61% Perempuan

20% 39%
10%
0%

Gambar 5.2 Distribusi berdasarkan jenis kelamin

Hasil yang diperoleh menunjukkan bahwa jumlah penderita ulkus
diabetikum di RSI Siti Hajar Sidoarjo adalah perempuan yakni 61% (33 pasien).
Hasil penelitian ini selaras dengan penelitian yang dilakukan Fitria dkk (2017)
bahwa jumlah penderita ulkus diabetikum paling banyak diderita oleh wanita. Hal
ini dikarenakan wanita mengalami penurunan produksi estrogen dan resistensi
insulin. Wanita yang cepat mengalami menopause memiliki faktor risiko lebih
tinggi menderita diabetes mellitus. Menurut Suba (2013) wanita post menopouse
mengalami gangguan hormon steroid dan estrogen, serta meningkatkan sindroma
metabolik. Hormon estrogen pada sel beta pankreas berperan penting dalam

mengatur homeostasis glukosa dalam darah. Apabila estrogen yang diproduksi di
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jaringan adiposa ini menurun, maka akan mengakibatkan penurunan sensitivitas
insulin (Fitria dkk, 2017).

Penelitian yang dilakukan oleh Meidikayanti & Umbul (2017)
menunjukkan bahwa 90% penderita diabetes mellitus adalah perempuan. Body
massa index perempuan yang sering tidak ideal menjadi faktor lain yang
berpengaruh terhadap penurunkan sensitivitas respon insulin. Pernyataan diatas
menunjukkan bahwa obesitas dapat meningkatkan risiko terjadinya diabetes
mellitus (Meidikayanti & Umbul, 2017). Hal ini diperkuat dengan hasil penelitian
yang menyatakan, penimbunan lemak dan asam lemak bebas di bawah kulit
menyebabkan glukosa tidak dapat masuk ke dalam membran sel. Sehingga terjadi
penumpukan lemak dalam darah hingga resistensi insulin dalam otot dan adiposa
(Asmarani dkk, 2017).

Pencegahan diabetes mellitus, khususnya pada wanita dapat dilakukan
dengan mengkonsumsi suplemen untuk meningkatkan kadar estrogen. Penelitian
terbaru menunjukkan, suplemen yang mengandung estrogen atau fitoestrogen
dapat meningkatkan kadar estrogen baik pada mencit betina maupun jantan. Salah
satu contohnya adalah Swissoats A3. Obat ini mengandung fitoestrogen memiliki
senyawa non steroid dengan struktur dan fungsinya mirip dengan estrogen dari
tumbuhan (Widhayanti dkk, 2017). Sea buchthorn (hippophae rhamnoides) adalah
salah satu tanaman yang ada dalam kandugnan Swissoats A3. Kadungan vitamin
A, C, E membantu menetralkan radikal bebas dan memperlambat proses penuaan

(Hwang et al, 2012).
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Usia dan jenis kelamin merupakan faktor risiko yang tidak dapat dihindari
atau tidak dapat dimodifikasi. Untuk mencegah risiko terjadinya diabetes mellitus
disertai luka diabetik perlu dilakukan pencegahan sejak dini. Persatuan
Endokrinoogi Indonesia (Perkeni) telah menetapkan faktor risiko yang dapat
dimodifikasi. Diantaranya adalah program penurunan berat badan, diet sehat,
latihan jasmani, dan menghentikan merokok (PERKENI, 2011).

Peneliti menyarankan untuk meakukan olah raga atau aktivitas fisik dan
menghindari rokok. Sensitivitas insulin dan menambah toleransi glukosa dapat
ditingkatkan mealui aktivitas fisik. Sehinga glukosa dapat masuk ke dalam sel

untuk dibakar menjadi tenaga (Soegondo, 2008).

5.1.3 Kilasifikasi Wegner-Merit

Adapun tingkat keparahan ulkus diabetikum berdasarkan Kklasifikasi
Wegner-Merit disajikan dalam tabel berikut.

Tabel 5.1. Tingkat keparahan ulkus diabetikum

Kategori Jumlah Persentase
Ringan 9 16.7%
Sedang 25 46.3%
Berat 20 37.0%
Total 54 100%

Hasil penelitian diperoleh tingkat keparahan ulkus ringan 16.7%, sedang
46.3%, dan berat 37.0%. Pada kategori ringan, ulkus hanya mencakup kulit
superfisial dan jaringan subkutan. Untuk kategori sedang terdapat dua tingkatan
yaitu grade 2 dan 3. Pada grade 2, ulkus disertai selulitis tanpa disertai abses dan

infeksi tulang. Sedangkan pada grade 3, terjadi tukak dalam disertai abses hingga
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menembus jaringan tulang. Untuk infeksi berat ini terjadi gangren yang disertai
kematian sel pada ibu jari, kaki, dan tumit. (Lipsky, Benjamin A. , 2012).

Hasil penelitian yang dilakukan Fitria dkk (2017) menyatakan bahwa
karakteristik ulkus diabetikum di RSUD dr. Zainal Abidin dan RSUD Meuraxa
Banda Aceh paling banyak pada kategori ringan dengan grade 1. Pada tingkat
lhanya terjadi infeksi superfisial kulit yang dapat diobati dengan kontrol gula
darah dan antibiotik (Fitria dkk, 2017).

Kadar gula darah yang tidak terkontrol dapat menimbulkan berbagai
komplikasi. Salah satunya adalah ulkus diabetikum. Hasil penelitian lain
menyatakan kadar gula yang tinggi memperlambat penyembuhan luka kaki
diabetes. Hal ini karena glukosa sebagai media yang baik bagi pertumbuhan
bakteri. Sehingga langkah awal untuk mencegah adaya infeksi luka melalui
kontrol gula darah (Shahi, 2012).

Berdasarkan hasil yang diperoleh, pasien ulkus diabetikum paling banyak
menderita infeksi sedang. Hal ini dikarenakan pasien yang menderita diabetes
mellitus tidak menyadari jika mendapat penyakit penyerta lainnya. Sehingga
pasien mulai menyadari saat adanya luka pada kaki dan terasa sangat nyeri. Pasien
yang merasakan gejala tersebut pergi ke dokter dan didiagnosa mengalami ulkus
diabetikum sedang. Diagnosa sedang ini didasarkan pada teori yang menyatakan
bahwa luka diabetes ini berupa infeksi yang menembus jaringan lunak yang
disertai atau tidak dengan penimbunan nanah atau abses. Abses yang semakin
dalam dapat merusak jaringan tulang sehingga menyebabkan osteomyelitis

(Lipsky, Benjamin A. , 2012).
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Selanjutnya, infeksi ulkus diabetikum dalam hasil ini yaitu kategori berat
sebanyak 37.0%. Luka diabetik kategori sedang yang tidak dapat ditangani
dengan baik dapat meningkatkan risiko terjadinya infeksi berat akibat polimikroba
yang masuk ke dalam luka. Hal ini diperkuat dengan teori yang menjelaskan
bahwa polimikroba akan menyebar dengan cepat dan menyebabkan kerusakan
jaringan hingga nekrosis (Maidina, Djalaludin, & Yasmina, 2012). Ciri-ciri
infeksi berat ini berupa gangren pada ibu jari, telapak kaki, bahkan lutut bagian
bawah (Lipsky, Benjamin A. , 2012).

Hasil penatalaksanaan ulkus diabetikum di RSl Siti Hajar Sidoarjo
kategori sedang hingga berat dilakukan operasi debridement. Menurut
Tatalaksana Ulkus Diabetikum, debridement bertujuan untuk mengangkat
jaringan nekrotik untuk mempercepat penyembuhan jaringan yang rusak (Langi,
2011). Luka yang disertai dengan abses ini dihilangkan tumpukan nanahnya.
Berdasarkan manajemen luka diabetik, tindakan debridement ini dapat
merangsang penyembuhan. Hal ini karena jaringan nekrotik dihilangkan untuk
membantu mengeluarkan nanah akibat infeksi (Armstrong et al, 2013).

Pada infeksi kategori berat, penanganan kaki diabetik yang mengalami
gangren dilakukan amputasi. Tujuan amputasi ini untuk mengilangkan kematian
jaringan agar tidak menyebar. PERKENI menetapkan tatalaksana ulkus
diabetikum menggunakan prinsip TIME. Pertama, Tissue debridement untuk
membersihkan luka dari nekrosis. Kedua, Inflamation and infection control.
Ketiga, Moisture balance untuk menjaga keseimbangan kelembapan luka kaki.

Keempat, Epithelial edge advancement (mendekatkan tepi epitel).
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5.1.4 Antibiotik yang digunakan
Adapun antibiotik yang digunakan dalam pengobatan ulkus diabetikum di
RSI Siti Hajar Sidoarjo disajikan dalam tabel berikut ini.

Tabel 5.2 Antibiotik tunggal yang digunakan untuk pengobatan ulkus diabetikum
di RSI Siti Hakar Sidoarjo

Golongan Jenis Antibiotik Jumlah Persentase
Sefalosporin gen 3 Ceftriaxone 25 62.5%
Sefalosporin gen 2 Cefuroxime 7 17.5%
Beta lactam Moropenem 2 5.0%
Fluoroquinolon Levofloxacin 2 5.0%
Golongan Lain Metronidazole i 5.0%
Sefalosporin gen 3 Cefoperazone 2 5.0%

Total 40 100.0%

Berdasarkan hasil yang diperoleh, antibiotik tunggal yang banyak
digunakan adalah ceftriaxone (33.8%) dan cefuroxime (9.5%). Antibiotik tunggal
yang paling banyak digunakan untuk pengobatan ulkus diabetikum adalah
sefalosporin generasi 3. Menurut BPOM RI (2015), golongan sefalosporin
generasi 3 sangat aktif pada Enterobacteriaceae. Selain itu, waktu paruh yang
lebih panjang cukup diberikan satu kali sehari. Sehingga dapat meningkatkan
kepatuhan pasien (BPOM RI, 2015).

Psedomonas aeruginosa merupakan penyebab utama infeksi ulkus
diabetikum (Kannan, 2014). Bakteri ini merupakan jenis bakteri gram negatif
aerob (Katzung, Masters, & J. Trevor, 2012). Persepan ceftriaxone sangat efektif
merusak dinding sel bakteri gram negatif sehingga dapat membunuh bakteri
penyebab ulkus.

International Disease of America (IDSA) merekomendasikan ceftriaxone

sebagai antibiotik empiris untuk terapi pilihan infeksi ulkus diabetikum sedang
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hingga berat. Bakteri penginfeksi meliputi MSSA, Streptococcus spp,
Enterobacteriaceae, dan anaerob (Lipsky, et al., 2012). Pemberian ceftriaxone
tunggal untuk pasien yang mengalami eritmia, bengkak, nyeri dan hangat di
sekitar luka, tanpa ada gejala inflamasi sistemik (Alavi, 2014). Sedangkan
Cefuroxime tunggal direkomendasikan untuk pengobatan infeksi sedang kaki
diabetik (Lipsky, et al., 2012).

Meropenem tunggal menempati urutan ketiga untuk pengobatan ulkus
diabetikum karena memiliki sensitivitas yang baik pada bakteri penyebab.
Pernyataan ini didukung dengan hasil penelitian yang dilakukan Akbar dkk (2016)
bahwa meropenem memiliki sensitivitas tertinggi sebesar 100% pada bakteri
penyebab ulkus diabetikum. Sensitivitas golongan karbapenem impinem 95.6%
dan ertapinem 91.3% (Akbar dkk, 2014). Sensitivitas yang tinggi karena
karbapenem menghambat dan merusak dinding sel bakteri sehingga terjadi lisis
osmosis (Kemenkes, 2011).

Karbapenem diindikasikan untuk infeksi yang disebabkan oleh organisme
yang resisten terhadap P. aeruginosa. Golongan ini merupakan drug of choice
untuk infeksi yang disebabkan bakteri gram negatif beta laktamase spektrum luas.
Meropenem memiliki aktivitas lebih besar terhadap gram negatif aerob (Katzung,
Masters, & J. Trevor, 2012).

Hasil penelitian lain menyatakan bahwa meropenem memiliki zona
hambat tertinggi dibandingkan ciprofloxacin, cefotaxime, ampicillin, dan
ceftazidime. Diameter zona hambat meropenem sebesar 29 mm. Struktur kimia

meropenem memiliki cincin beta lactam yang berfungsi menghambat sintesis



61

bakteri. Meropenem merupakan antibiotik baru yang dihasilkan oleh Streptomyces
cattleya (Ningsih & Setyawati, 2016).

Mekanisme beta laktam yaitu mencegah pembentukan peptidoglikan pada
dinding sel. Enzim transpeptidase beta lactam akan berhubungan dengan molekul
peptidoglikan bakteri. Sehingga ikatan ini dapat melemahkan dindingsel bakteri
saat membelah. Beta laktam menyebabkan sitolisis (perpecahan sel) ketika bakteri
melakukan proses pembelahan. Protoplas terbentuk saat bakteri gram positif
kehilangan dinding selnya. Sedangkan steroplas pada bakteri gram negative.
Keduanya ini akan mengalami lisis (Australian, 2006).

Penderita ulkus diabetikum di RSI Siti Hajar Sidoarjo paling banyak pada
kategori sedang. Terapi antibiotik kombinasi dianjurkan menggunakan terapi
kombinasi. Hal ini bertujuan untuk meghambat polimikroba yang diduga sebagai
penyebab ulkus diabetikum. Hasil penelitian menunjukkan tiga antibiotik
kombinasi yang sering digunaakan di RSI Siti Hajar Sidoarjo untuk pengobatan
ulkus diabetikum adalah ceftriaxone+ metronidazole (23.0%), cefuroxime+
metronidazole (6.8%), dan meropenem+ metronidazole (4.1%). Ceftriaxone ini
dikombinasikan dengan antifungi seperti metronidazole.

Menurut Katzung (2012), metronidazole dapat diabsorbsi secara sensitif
oleh bakteri anaerob dan protozoa. Setelah terserap oleh bakteri anaerob, bakteri
akan dikurangi secara nonenzimatik melalui reaksi reduksi ferredoxin. Reaksi ini
akan menghasilkan produk beracun bagi sel bakteri anaerob dan menimbulkan
akumulasi. Metronidazol diindikasikan untuk pengobatan yang disebabkan oleh

bakteri anaerobik atau campuran infeksi intraabdominal (dalam kombinasi dengan
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agen lain dengan aktivitas melawan organisme aerobik) (Katzung, J. Trevor,
2012).

Tabel 5.3 penggunaan antibiotik kombinasi untuk pengobatan ulkus diabetikum di
RSI Siti Hajar Sidoarjo

Golongan dan jenis antibiotik Jumlah Persentase
Sefalosporin gen 3+ antimikroba
Ceftriaxone+metronidazole 17 50.0%

Sefalosprin gen 2+antimikroba
Cefuroxime+metronidazole 5 14.7%

Beta laktam+ antimikroba
Meropenem+ metronidazole 3 8.8%

Sefalospotrin gen 3+ antimikroba
Cefotaxime+ metronidazole 2 5.9%

Fluoroquinolon+ antimikroba
Levofloxacin+metronidazole 2 5.9%

Sefalosporin gen 3+ antimikroba
Cefoperazone+metronidazole 1 2.9%

Sefalosporin gen 3+aminoglikosida
Cefotaxime+ gentamisin 1 2.9%

Sefalosporin gen 3+ antifungi
Ceftriaxone+ fluconazole 1 2.9%

Kombinasi sefalosporin gen 3
Ceftriaxone+ cefoperazone 1 2.9%

Sefalosporin gen 4+ Gol. Lain
Cefepime+ mertonidazole 1 2.9%

Jumlah 34 100.0%

Penggunaan antibiotik kombinasi paling banyak vyaitu ceftriaxone+
metronidazole. Peresepan antibiotik kombinasi dikarenakan jumlah penderita

infeksi ulkus diabetikum paling banyak diderita pada kategori sedang. Hal ini
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selaras dengan Panduan Umum Penggunaan Antibiotik bahwa pemberian
kombinasi antibiotik memberikan efek sinergis dan mencegah timbulnya
resistensi (Kemenkes, 2011). Pemberian terapi kombinasi ini diharapkan dapat
menghambat pertumbuhan bakteri secara efektif. Sehingga mencegah terjadinya
infeksi yang berlanjut pada tingkat berat yang disebabkan oleh polimikroba.
Menurut panduan yang ada, indikasi antibiotik kombinasi untuk abses
intraabdominal serta infeksi akibat bakteri aerob dan anaerob (Kemenkes, 2011).
Keuntungan antibiotik kombinasi untuk meningkatkan luas cakupan eradikasi
bakteri, meningkatkan aktivitas antibiotik pada infeksi spesifik (menciptakan efek
yang sinergis), dan mencegah resistensi (Vincent et al, 2016).

Kombinasi antibiotik cefuroxime+ metronidazole menempati urutan kedua
yang digunakan. Cefuroxime merupakan golongan sefalosprin generasi 2 yang
memiliki struktur kimia cincin beta laktam. Sefalosporin generasi 2 ini lebih aktif
pada bakteri gram negatif daripada gram positif. Namun golongan ini tidak aktif
tidak aktif terhadap Pseudomonas aeruginosa dan enterokokus (BPOM, 2015).
Sehingga untuk mendapatkan terapi spektrum luas perlu dikombinasikan dengan
metronidazole. Antiprotozoa dan antibakteri seperti metronidazole efektif
melawan protozoa anaerob dan basil gram negatif-positif anaerob pembentuk
spora (Gilman, 2012).

Cefuroxime+metronidazole  direkomendasikan oleh  IDSA  untuk
pengobatan empiris ulkus diabetikum (Lipsky, et al., 2012). Pemilihan

metronidazole ini untuk mencegah polimikroba yang menginfeksi. Menurut
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Panduan Informasi Obat Nasional (PIONAS), metronidazole aktif untuk bakteri
gram negatif seperti Bacteroides sp (BPOM, 2015).

Kombinasi meropenem+metronidazole menempati urutan ketiga untuk
pengobatan ulkus diabetikum. Pemilihan meropenem didasarkan tingkat
resistensinya masih rendah terhadap Staphylococcus aureus. Pernyataan tersebut
didukung hasil penelitian bahwa total resistensi meropenem 7.74% dan
ceftazidine 17.66% (Ningsih & Setyawati, 2016). Metronidazole sangat selektif
mengabsorbis bakteri anaerob dan sensitif terhadap protozoa (Katzung, J. Trevor,
2012). Diharapkan kombinasi ini dapat memberikan cakupan antibiotik yanglebih
luas.

Antibiotik selanjutnya yang sering digunakan adalah kombinasi
cefotaxime+metronidazole. Hasil penelitian lain menunjukkan, diameteter hambat
19.5 mm. Antibiotik ini mengalami kondisi intermediate dimana tingkat sensitif
nya menurun, tetapi belum sepenuhnya resisten terhadap Staphylococcus aureus
(Ningsih & Setyawati, 2016). Meskipun masih bersifat intermediate, cefotaxime
golongan sefalosporin generasi tiga ini sangat stabil terhadap beta laktamase.
Selain itu, bekerja menghambat sintesis mukopeptida pada dinding sel bakteri dan

bersifat bakterisidal (Ningsih & Setyawati, 2016).

5.1.5 Evaluasi Penggunaan Antibiotik

Evaluasi penggunaan antibiotik untuk pengobatan ulkus diabetikum ini
meliputi tepat indikasi, tepat obat, tepat dosis, tepat cara pemberian, dan lama
pemberian. Didapatkan 54 data rekam medis pasien penderita diabetes mellitus

dengan ulkus diabetikum. Ketepatan hasil disajikan dalam tabel berikut.
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Tabel 5.4. Hasil evaluasi penggunaan antibiotik pada ulkus diabetikum

No Evaluasi Ketepatan Jumlah  Persentase
1 Tepat Indikasi 54 100.0%
Tidak tepat Indikasi 0 0.0%

2 Tepat obat 42 77.8%
Tidak tepat obat 12 22.2%

3 Tepat dosis 42 77.8%
Tidak tepat dosis 12 22.2%

4 Tepat cara pemberian 54 100.0%
Tidak tepat cara pemberian 0 0.0%

5 Tepat interval waktu 40 74.1%
Tidak tepat interval waktu 14 25.9%

6 Tepat lama pemberian 52 96.3%
Tidak tepat lama pemberian 2 3.7%
Total 54 100%

Hasil evaluasi penggunaan antibiotik pada ulkus diabetikum yaitu tepat
indikasi (100%), tepat obat (77.8%), tepat dosis (77.8%), tepat cara pemberian
(100%), tepat interval waktu (74.1%), dan tepat lama pemberian (96.3%). Uraian

evaluasi akan dipaparkan sebagai berikut.

a. Tepat indikasi
Setiap obat memiliki indikasi untuk spektrum penyakit. Antibiotik
diindikasikan untuk penyakit akibat infeksi bakteri (Kemenkes, , 2011).
Penggunaan antibiotik ini didasarkan pada Panduan Informasi Obat
Nasional 2015 yang dikeluarkan oleh BPOM RI. Dikatakan tepat indikasi
apabila indikasi obat sesuai dengan penyakit yang diderita. Hasil yang

diperoleh, penggunaan antibiotik pada ulkus diabetikum sebesar 100%.
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Ketepatan Indikasi

Tepat Indikasi

m Tidak tepat
100,0% Indikasi

Gambar 5.3 Diagram ketepatan indikasi penggunaan antibiotik

Ulkus diabetikum merupakan komplikasi kronik diabetes mellitus.
Kadar gula tinggi menyebabkan penyumbatan pembuluh darah di tungkai
dan menimbulkan neuropati perifer. Sehingga terjadi luka terbuka pada
lapisan kulit sampai ke dalam dermis (Waspadji, 2006). Ulkus menjadikan
bakteri gram positif-negatif aerob masuk pada luka terbuka. Bakteri akan
menyebar cepat dan menyebabkan infeksi jaringan. Infeksi menjadi penyulit
dari ulkus pada kaki neuropati dan iskemik (Maidina, Djalaludin, &
Yasmina, 2012).

Tepat indikasi didasarkan pada antibiotik yang diresepkan untuk
infeksi kulit. Berdasarkan hasil yang diperoleh, pasien diabetes mellitus
dengan ulkus diabetikum 100% diterapi dengan antibiotik. Penggunaan
antibiotik dalam pengobatan ini bertujuan untuk mengurangi infeksi akibat
bakteri gram positif maupun negatif. Merujuk pada Pedoman Umum
Penggunaan Antibiotik, pengobatan infeksi menggunakan antibiotik dapat
meningkatkan efektivitas dan menurunkan biaya pengobatan (Kemenkes,

2011).
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Dalam mengobati ulkus diabetikum, terlebih dahulu menghilangkan
penyebab infeksi yaitu bakteri menggunakan antibiotik. Setelah infeksi
teratasi, pengobatan diabetes mellitus menggunakan obat antidiabetes, obat
hipoglikemik oral (OHT), dan kontrol gula darah.

Tepat obat

Pemilihan obat diambil setelah diagnosis ditegakkan dengan benar
untuk memperoleh terapi yang diinginkan. Sehingga obat yang dipilih
sesuai dengan spektrum penyakit (Kemenkes, 2011). Ketepatan pemilihan
obat perlu diperhatikan untuk mencegah terjadinya resistensi antibiotik
(WHO, 2014). Resistensi tidak dapat dihilangkan, tetapi dapat

diperlambat melalui penggunaan antibiotik yang bijak (Kemenkes, 2011).

Tepat Obat
22,2%
Tepat obat
Tidak tepat
obat
77,8%

Gambar 5.4 Diagram ketepatan obat pada ulkus diabetikum

Ketepatan pemilihan obat ini didasarkan pada Guideline National
Health Service (NHS) tahun 2014, Guideline Infectious Disease Society of
America (IDSA) tahun 2012, Basic Clinical Pharmacology 12 th Edition
tahun 2012, Pedoman Umum Penggunaan Antibiotik Kemenkes 2011,

Panduan Informasi Obat Nasional tahun 2015, dan jurnal terkait.
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Tabel 5.5 Tepat obat penggunaan antibiotik pada ulkus diabetikum

Golongan dan Jenis Antibiotik Jumlah Persentase
Sefalosporin gen 3
Ceftiaxone 17 40.5%

Sefalosporin gen 3+ antimikroba
Ceftriaxone+ metronidazole 11 26.2%

Sefalosporin gen 2+ antimikroba
Cefuroxime+ metronidazole 4 9.5%

Karbapenem+ antimikroba
Meropenem+ metronidazole 2 4.8%

Sefalosporin gen 2

Cefuroxime 1 2.4%
Sefalosporin gen 3

Cefoperazone i 2.4%
Fluoroquinolon

Levofloxacin 1 2.4%
Karbapenem

Meropenem il 2.4%

Sefalosporin gen 4+ antimikroba
Cefepime+ metronidazole 1 2.4%

Sefalosporin gen 3+ antifungi
Cefotaxime+ gentamisin 1 2.4%

Sefalosporin gen 3+ antimikroba
Cefotaxime+ metronidazole 1 2.4%

Fluoroquinolon+ antimikroba
Levofloxacin+ metronidazole 1 2.4%
Total tepat obat 42 100.0%

Hasil yang diperoleh menunjukkan tepat obat sebanyak 70.4% dengan
jumlah 42 antibiotik baik tunggal maupun kombinasi. Dalam beberapa

kasus, pasien mendapat pergantian terapi antibiotik. Hal ini
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mempertimbangkan keadaan klinis pasien dan hasil laboratorium. Selain itu,
kriteria tepat obat apabila pasien mendapat terapi antibiotik sesuai dengan
panduan yang digunakan.

Pada kasus nomor 20 yang dikatakan tepat, pasien mengalami ulkus
diabetikum kategori ringan yang diberi terapi tunggal kemudian diganti
terapi kombinasi. Dalam hal ini, penggantian antibiotik dilihat dari kondisi
pasien yang menurun dan mencegah infeksi yang berlanjut. Keputusan ini
dilihat dari hasil laboratorium pasien yang mengalami penurunan leukosit
(Anggriani dkk, 2015). Untuk mencegah infeksi yang berlanjut, maka

diberikan terapi kombinasi.

Tabel 5.6. Tidak tepat obat penggunaan antibiotik pada penderita ulkus
diabetikum

Golongan Jenis Jumlah Persentase
Sefalosporin gen 2 Cefuroxime 6 50.0%
Sefalosporin gen 3 Ceftiaxone 6 50.0%
Total tidak tepat obat 12 100.0%

Sedangkan tidak tepat obat sebanyak 22.2% dengan 2 antibiotik
tunggal. Ketidaktetapan penggunaan antibiotik karena antibiotik yang
diberikan tidak sesuai dengan tingkat keparahan ulkus dan spektrum kerja
antibiotik menurut panduan yang digunakan.

Penggunaan antibiotik yang tidak tepat obat paling banyak adalah
ceftriaxone 50% dan cefuroxime 50%. Ceftriaxone merupakan sefalosprin
generasi 3 yang diindikasikan untuk infeksi berat (BPOM, 2015). Dalam

kasus ini, ceftriaxone diberikan dalam dosis tunggal untuk penanganan
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infeksi sedang hingga berat. Penanganan infeksi berat seharusnya
menggunakan antibiotik spektrum luas yang dikombinasikan dengan
antimikroba lain atau antijamur. Hal ini bertujuan untuk membunuh
polimikroba yang menginfeksi. Merujuk pada IDSA Guideline, infeksi berat
dapat ditangani dengan antibiotik empiris spektrum luas. Agen yang
digunakan adalah cefepime, karbapenem, dan azteronam.

Salah satu kasus nomor 13 menunjukkan ketidaktepatan penggunaan
antibiotik. Antibiotik dikatakan tidak tepat apabila tidak sesuai dengan
IDSA. Pasien mengalami ulkus diabetikum ringan diberikan levocin.
Menurut IDSA, levofloxacin diberikan untuk infeksi sedang sampai berat
obligasi anaerob (IDSA, 2012). Antibiotik yang digunakan tidak sesuai
dengan spektrum penyakitnya ini dapat menyebabkan resistensi antibiotik.
Pedoman Umum Penggunaan Antibiotik (PUPA) menegaskan, penggunaan
antibiotik yang tidak tepat dapat menyebabkan resistensi insulin,
meningkatnya risiko keamanan pasien, dan tingginya biaya pengobatan
(Kemenkes, 2011).

Antibiotik yang digunakan untuk penanganan ulkus diabetikum di RSI
Siti Hajar sebanyak 22.2% ini tidak tepat, bukan berarti salah. Peneliti
memiliki kelemahan hanya membandingkan dengan acuan yang ada dan
berdasarkan jurnal terkait. Sedangkan peresepan ini didasarkan pada
pengalaman dokter dalam menangani pasien infeksi. Selain itu, jenis
antibiotik yang diberikan merupakan antibiotik empiris. Kemenkes telah

menetapkan aturan pemberian antibiotik empiris Dbertujuan untuk
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menghambat pertumbuhan bakteri yang di duga menjadi penyebab infeksi
(Kemenkes, 2011).

Peneliti memberi masukan, dalam penanganan kasus infeksi,
khususnya ulkus diabetikum dilakukan uji mikrobiologi untuk mengetahui
jenis bakteri yang menginfeksi. Sehingga terapi antibiotik yang diberikan
sesuai dengan jenis bakteri penginfeksi. Terapi yang digunakan yaitu terapi
definitif. Berdasarkan Pedoman Umum Penggunaan Antibiotik, terapi
definitif bertujuan untuk menghambat pertumbuhan bakteri berdasarkan
hasil mikrobiologi (Kemenkes, 2011).

Penderita ulkus diabetikum di RSI Siti Hajar Sidoarjo paling banyak
pada kategori sedang. Hal ini diduga jenis bakteri penginfeksi adalah
polimikroba gram positif dan negatif. Untuk mencegah infeksi tidak sampai
ke kategori berat, maka obat harus sesuai dengan spektrum bakteri.
Penelitian yang dilakukan Olivia (2017) menyebutkan, P. aureginosa
penyebab ulkus diabetikum dapat menyebabkan proses infeksis sistemik
apabila tidak dirawat dengan baik. Sehingga menyebabkan masa rawat inap
yang lama dan peningkatan mortalitas. Selain itu, pasien rawat inap juga
memiliki risiko terinfeksi P. aureginosa melalui udara, kontak tangan
petugaas medis. P.aeruginosa dapat menyebabkan terjadinya infeksi primer
pada kulit. Infeksi yang paling sering terjadi adalah ulkus diabetikum.
Kolonisasi pada ulkus diabetikum diikuti dengan kerusakan pembuluh darah

lokal, nekrosis jaringan, dan akhirnya terjadi bakteremia (Olivia, 2017).
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Pemberian antibiotik tunggal maupun kombinasi pada penderita ulkus
diabetikum sebaiknya didasarkan pada uji kultur bakteri dan resitensi pada
antibitotik. Sebab, setiap daerah dan rumah sakit memiliki perbedaan pola
bakteri dan resistensi. Data yang diperoleh dapat dijadikan sebagai patokan
dalam terapi empiris. Sehingga dapat menghindari komplikasi yang lebih
luas dan waktu perawatan yang lama (Akbar dkk, 2014).

Pemberian antibiotik ulkus diabetikum menggunakan di RSI Siti
Hajar Sidoarjo menggunakan terapi empiris. Terapi ini didasarkan pada
bakteri yang diduga menjadi penyebab ulkus diabetikum. Untuk
mendapatkan hasil terapi yang maksimal, perlu dilakukan terapi definitif.
Menurut Panduan Umum Penggunaan Antibiotik, terapi definitif yaitu
penggunaan antibiotik yang sudah diketahui jenis bakteri penyebab dan pola
resistensinya. Tujuannya untuk menghambat bakteri penyebab ulkus
diabetikum (Kemenkes, 2011).

Tepat dosis

Pemberian dosis obat mempengaruhi efek terapi obat yang diinginkan
(Kemenkes, 2011). Pemberian dosis antibiotik ini didasarkan pada
Formularium Rumah Sakit Islam Siti Hajar Sidoarjo 2015 (Tim RSI Siti
Hajar Sidoarjo, 2015). Dosis dikatakan tepat apabilsa sesuai dengan
formularium rumah sakit dan literatur pendukung yang digunakan. Hasil
penelitian didapatkan tepat dosis sebesar 74.1% dan tidak tepat 25.9% baik

dari pasien yang mendapat terapi antibiotik tunggal maupun kombinasi.



73

Tepat Dosis
‘ Tepat dosis
77,8% m Tidak tepat |
dosis [

= -5 4

Gambar 5.5 Ketepatan dosis penggunaan antibiotik

Pemberian yang tidak tepat karena antibiotik diberikan dalam dosis
yang sedikit ataupun lama pemberiannya tidak sesuai dengan formularium.
Antibiotik yang diberikan dikatakan tidak tepat apabila dosis yang diberikan

tidak sesuai dengan formularium dan acuan yang digunakan.

Tabel 5.7 Perbandingan dosis yang diberikan di RSI Siti Hajar di Sidoarjo dengan
dosis acuan

Antibiotik Kategori | Dosis RS Dosis Acuan

Cefuroxime Berat 2x1 gr dan 3x1 gr | Dosis tunggal: 750 mg tiap
Sedang | 2x1grdan3x1lgr | 6-8 jam (ringan/ sedang).

Ringan | 3x1gr Berat: 1.5 g tiap 6-8 jam
(BNF, 2015).
Cefoperazone | Sedang | 3x1 gr 2-4 g/ hari tiap 12 jam im

dan iv. Infeksi berat:6-12 g
tiap 2, 3 atau 4 kali 1.5-4 g

Cefotaxime Ringan, | 3x1gr 2x1 (2) g/ hari.
sedang
Ceftriaxone Ringan | 2x1gr 1x sehari 1-2 g.Infeksi berat
Sedang | 2x1 gr, 1x2 gr, | ditingkatkan sampai lebih
dan 3x1 gr dari 4 g dengan interval 12

Berat 1x2 gr, 2x2 gr, | Jam
2x1 gr, dan 3x1 gr
Cefepime berat 3x1gr 2 g tiap 12 jam selama 10
hari. 0.5 g — 2 g tiap 12 jam
(Katzung et al, 2012)

Ciprofloxacin | Ringan | 3x1gr 500 mg/ 2x sehari
(www.medscape.com)
Levofloxacin | Ringan | 1x1gr - Ringan/ sedang: 500 mg/

dan 1x sehari selama 7-10
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sedang hari
(www.medscape.com)
Meropenem Sedang | 2x1gr - 500 mg- 2 g tiap 8 jam
Berat 2x1 dan 3x1 gr (iv)(www.medscape.com)
- 1 gtiap 8 jam (Katzung et
al, 2012)
Metronidazole | Sedang, | 3x1gr - 2.5/KgBB/ dosis 3x/ 24
berat jam selama 7 hari
Fluconazole Sedang | 1x2gr Protokol khusus
Gentamisin Ringan | 3x1gr Dewasa:
- 1-2 mg/ Kg/ ds. 3 kali/
24 jam secara im/ iv
Tidak tepat dosis paling banyak terjadi pada kasus peresepan
cefuroxime. Antibiotik cefuroxime untuk kategori berat seharusnya

diberikan sebanyak 1.5 gram. Namun dalam hal ini hanya diberikan 1 gram.

Pemberian cefuroxime seharusnya disesuaikan dengan tingkat keparahan

ulkus diabetikum yang diderita.

Tabel 5.8 Ketidaktepatan dosis pada penderita ulkus diabetikum

Golongan Antibiotik Kategori | Dosis | Dosis Acuan
RS
Sefalosporin gen | Cefuroxime | Sedang | 3x1gr | Dosis tunggal: 750 mg
2 tiap 6-8 jam
Berat 2x1gr | 1.5 g tiap 6-8 jam
3x1 gr
Fluoroquinolon | Levofloxacin | Ringan 1x1 gr | Ringan/ sedang: 500
mg/ 1x sehari selama
7-10 hari

Hasil yang diperoleh menunjukkan ketidaktepatan dosis paling

banyak pada cefuroxime dan levofloxacin. Cefuroxime dapat diberikan

dalam terapi tunggal (Lipsky, Benjamin A. , 2012). Sehingga pada infeksi

berat, cefuroxime seharusnya diberikan 1.5 g (BNF, 2015). Sedangkan



http://www.medscape.com/
http://www.medscape.com/

75

untuk levofloxacin, dosis yang diberikan melebihi dari literature yang
digunakan. Pada infeksi ulkus diabetikum ringan, levofloxacin sebaiknya
diberikan sebanyak 500 mg (iv). Menurut Panduan Umum Penggunaan
Antibiotik, penggunaan antibiotik yang tidak bijak dapat meneyebabkan
resistensi antibiotik (Kemenkes, 2011).

Hasil survei yang telah dilakukan, pemberian dosis ini juga
dipengaruhi oleh pengalaman dokter. Rata-rata pasien ulkus diabetikum ini
memiliki derajat keparahan sedang hingga berat yaitu selulitis yang disertai
abses dan gangren. Sehingga dosis pemberian ditingkatkan dapat
mengurangi infeksi yang lebih cepat. Selain itu, pemberian besar dosis juga
dipertimbangkan dari hasil laboratorium pasien meliputi hepar atau ginjal
yang memerlukan penyesuaian dosis.

Tepat cara pemberian

Cara pemberian obat dapat melalui oral atau parenteral (Kemenkes,
2011). Cara pemeberian dalam penelitian ini adalah parenteral. Antibiotik
yang diberikan merupakan sediaan injeksi yang harus diberikan secara
intravena (iv). Pemberian secara iv bertujuan untuk menghindari risiko yang
tidak diharapkan seperti mual dan muntah (Kemenkes, 2011). Tepat cara
pemberian obat antibiotik ini didasarkan pada Pedoman Pelayanan

Kefarmasian Untuk Terapi Antibiotik 2011.
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Ketepatan Cara Pemberian
0,0%

m Tepat cara
pemberian

m Tidak tepat cara
pemberian

Gambar 5.6 Ketepatan cara pemberian antibiotik

Hasil menunjukkan tepat cara pemberian antibiotik sebesar 100%.
Ketepatan ini dilihat dari data assessment dokter dan keperawatan. Pasien
yang baru datang diperiksa dulu tekanan darah, pernafasan, suhu, dan nadi.
Nadi pasien berisar antara 80-82 kali/menit, pernafasan 20 kali/menit, dan
tekanan darah tidak stabil.

Menurut Kemenkes (2011), syarat penggantian terapi antibiotik dari
iv ke oral apabila setelah 24-48 jam kondisi klinis pasien membaik, nadi
>90 kali/menit, pernafasan >20 kali/menit atau PaCO2 <32 mmHg, tekanan
darah tidak stabil, dan tidak ada gangguan fungsi pencernaan. Keuntungan
antibiotik intravena untuk mendapatkan kadar dalam serum tinggi dalam
waktu singkat.

Tepat interval waktu

Interval waktu pemberian harus sederhana agar dapat mempengaruhi
ketaatan pasien. Obat diminum 3x sehari berarti obat harus dimunim tiap 8
jam (Kemenkes, 2011). Waktu pemberian obat antibiotik untuk mencegah

kadar antibiotik darah kurang dari kadar terapetik yang memumgkinkan
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bakteri dapat kembali beregenerasi dan menjadi resisten terhadap antibiotik
terapi (Amin, 2014). Ketetapan penggunaan antibiotik disesuaikan dengan

Formularium Rumah Sakit Islam Siti Hajar Sidoarjo 2015.

Tepat Interval Waktu

= Tepat interval
waktu

m Tidak tepat
interval waktu

Gambar 5.7 Diagram ketepatan waktu penggunaan antibiotik

Tabel 5.9 Daftar antibiotik tepat interval waktu
Golongan dan Jenis Antibiotik Jumlah Persentase

Sefalosporin gen 3
Ceftiaxone 18 45.0%

Sefalosporin gen 3+ antimikroba
Ceftriaxone+ metronidazole 10 25.0%

Sefalosporin gen 2+ antimikroba
Cefuroxime+ metronidazole 4 10.0%

Sefalosporin gen 2
Cefuroxime 3 7.5%

Sefalosporin gen 3
Cefoperazone 1 2.5%

Fluoroquinolon
Levofloxacin 1 2.5%

Sefalosporin gen 3+ antifungi
Cefotaxime+ gentamisin 1 2.5%

Sefalosporin gen 3+ antimikroba
Cefotaxime+ metronidazole 1 2.5%
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Fluoroquinolon+ antimikroba
Levofloxacin+ metronidazole 1 2.5%

Total tepat interval waktu 40 100.0%

Ceftriaxone dan meropenem adalah antibiotik beta lactam.
Ceftriaxone termasuk glongan sefalosporin generasi 3 dan meropenem
golongan karbapenem (Kemenkes, 2011). Sefalosporin generasi 3
berspektrum luas dan memiliki efek terapi yang mencapai sistem saraf
pusat. Ceftriaksone memiliki waktu paruh selama 7-8 jam dapat diusntikkan
setiap 12-24 jam dalam dosis 15-50 mg/kg/hari. Waktu yang dibutuhkan
untuk mencapai kadar puncak dalam serum darah 1-2 jam setelah dilakukan
injeksi intra muskular (Triono & Purwoko, 2012).

Meropenem merupakan antibiotik beta laktam golongan karbapenem
lini ketiga yang mempunyai aktivitas antibiotik lebih luas daripada sebagian
besar betalaktam lainnya. Ketiganya sangat tahan terhadap betalaktamase
(Kemenkes, 2011). Injeksi intravena, 500 mg tiap 8 jam. Dapat ditingkatkan
dua kali lipat pada infeksi nosokomial (pneumonia, peritonitis, septikemia
dan infeksi pada pasien dengan netropenia) (BPOM RI, 2015).

Cefuroxime memerupakan sefalosporin generasi 2, aktif terhadap
beberapa gram negatif anaerob. Sefalosporin generasi kedua dapat
menunjukkan aktivitas in vitro terhadap Enterobacter sp (Katzung, Masters,
& J. Trevor, 2012). Injeksi intramuskuler, bolus intravena atau infus 750
mg tiap 6-8 jam. pada infeksi berat: 1,5 g tiap 6-8 jam. Pemberian lebih dari
750 mg hanya boleh secara intravena (BPOM, 2015). Pemberian

cefuroxime untuk dosis dewasa adalah 0.75-1.5 g tiap 8 jam. Setelah
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pemberian 1 gram infus intravena, akan mencapai serum pada 75-125
mcg/mL. pemberian intramuskular harus dihindari karena menimbulkan
rasa sakit. Terdapat perbedaan waktu paruh, ikatan protein, dan dosis
interval. Penyesuaian ini didasarkan pada kondisi renal pada penderita gagal
ginjal (Katzung et al, 2012).

Tabel 5.10 Daftar antibiotik tidak tepat interval waktu

Golongan dan jenis antibiotik Jumlah Persentase
Sefalosporin gen 3
Ceftiaxone 5 38.5%

Sefalosporin gen 2
Cefuroxime 3 23.1%

Karbapenem+ antimikroba

Meropenem+ metronidazole 2 15.4%
Karbapenem
Meropenem 1 7.7%

Sefalosporin gen 4+ antimikroba
Cefepime+ metronidazole 1 7.7%

Sefalosporin gen 3+ antimikroba
Ceftriaxone+ metronidazole 1 7.7%
Total tidak tepat interval waktu 13 100.0%

Interval waktu pemberian pada pasien ulkus diabetikum dikatakan
tidak tepat karena tidak ada dalam standar formularium yang digunakan di
RSI Siti Hajar Sidoarjo. Ketidaktepatan ini terdapat pada antibiotik
ceftriaxone 38.5%%, cefuroxime 23.1%%, dan meropenem+metronidazole

15.4%. Dalam formularium, pemberian cefuroxime seharusnya 2 kali sehari.
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Namun di RSI diberikan sebanyak 3 kali sehari. Meropenem tidak
tercantum dalam formularium sehingga pemberian antibiotik tidak
didasarkan pada standar acuan yang digunakan. Sedangkan untuk
ceftriaxone, dapat diberikan 1 kali sehari atau dosis dapat ditingkatkan 4 ¢
dengan interval 12 jam. Peresepan ceftriaxone menggunakan interval 8 jam
sehingga menyebabkan dosis berlebih.
Tepat lama pemberian

Lama pemberian obat harus tepat sesuai penyakitnya masing-masing.
Pemberian obat yang singkat atau terlalu lama dari yang seharusnya akan
berpengaruh terhadap hasil pengobatan (Kemenkes, 2011). Lama pemberian
antibiotik empiris dalam jangka waktu 3-5 hari atau 48-72 jam (Kemenkes,
2011). Ketepatan lama pemberian ini didasarkan pada Pedoman Umum

Penggunaan Antibiotik 2011.

. Tepat Lama Pemberian

3,7%

H Tepat lama
pemberian

m Tidak tepat lama |
pemberian

Gambar 5.8 Ketepatan lama pemberian antibiotik
Hasil menunjukkan tepat lama pemberian sebesar 94.4%. Lama

pemberian ini hampir mendekati 100%. Data rekam medis menunjukkan
bahwa pemberian antibiotik pada pasien luka diabetik menggunakan terapi

empiris selama > 3 hari. Hal ini sesuai dengan Pedoman Umum Penggunaan
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Antibiotik bahwa lama pemberian antibiotik empiris dalam jangka waktu 3-
5 hari atau 48-72 jam (Kemenkes, 2011). Dalam menjalani terapi antibiotik,
pasien juga melakukan perawatan luka lebih lanjut seperti debridement dan
amputasi. Kedua perawatan ini bertujuan untuk membuang jaringan
mati,kalus, dan jaringan fibrotik (Armstrong et al , 2013). Hal ini dilakukan
untuk mencegah meluasnya infeksi dan jaringan nekrosis lainnya.

Sebanyak 5.6% tidak tepat lama pemberian karena faktor dari pasien
sendiri. Pasien merasa lebih baik melakukan rawat jalan untuk menekan
biaya rawat inap, jenis pembayaran, merasa sudah lebih baik meskipun
hanya rawat inap sebentar, dan mengurangi biaya tak langsung seperti cuti
kerja. Hasil survei yang telah dilakukan, pasien yang menjalani rawat inap <
3 hari merupakan pasien non BPJS. Untuk menekan biaya rawat inap,
pasien lebih memilih meneruskan dengan pengobatan rawat jalan.

Menurut IDSA (2012), lama pemberian antibiotik untuk penderita
infeksi ulkus diabetikum sesuai dengan tingkat keparahannya. Infeksi ringan
diperlukan 1-2 minggu, sedang 1-3 minggu, dan berat 2-4 minggu (Lipsky,
Benjamin A. , 2012). Namun dalam penelitian ini, peneliti hanya
membandingkan lama pemberian pada terapi antibiotik empiris untuk
infeksi dalam jangka waktu 3-5 hari atau 48-72 jam (Kemenkes, 2011). Hal
ini dikarenakan pasien ulkus diabetikum tidak dilakukan uji mikrobiologi
untuk mengetahui bakteri penginfeksi. Sehingga antibiotik yang diresepkan

merupakan antibiotik empiris, bukan definitif.
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Pihak RSI Siti Hajar Sidoarjo sebaiknya menyarankan pasien untuk
melakukan uji mikrobiologi agar dapat diketahui bakteri penginfeksi.
Sehingga perlu dilakukan Interprofessional Collaboration (IPC) antara
dokter, apoteker, ahli mikrobiologi, dan perawat. Dalam hal ini, apoteker
menjalankan fungsinya dalam melakukan pharmaceutical care. Merujuk
pada Kemenkes, apoteker bekerjasama dengan ahli mikrobiologi untuk
menjamin hasil kepekaan antibiotik tepat waktu dalam menginterpretasi
hasil pemeriksaan laboratorium terkait penyakit infeksi. Adanya sistem
pengelolaan yang efisien dan efektif ini dapat menurunkan kemungkinan
kesalahan dan tidak diharapkan akibat penggunaan antibiotik (Kemenkes,

2011).



BAB VI

PENUTUP

6.1 Kesimpulan

Berdasarkan penelitian diatas dapat disimbpulkan sebagai berikut.

1.

Profil penderita ulkus diabatikum di RSI Siti Hajar Sidoarjo paling banyak
diderita oleh perempuan sebanyak 61%. Usia paling tinggi yang menderita
penyakit tersebut yaitu 55-64 tahun sebesar 54%. Ulkus kategori sedang
46.3%.

Terapi antibiotik yang digunakan meliputi terapi antibiotik tunggal dan
kombinasi. Antibiotik tunggal paling banyak digunakan adalah golongan
sefalosporin. Ceftriaxone sebanyak 62.5%% , cefuroxime 17.5%, meropenem
5.0%, levofloxacin 5.0%, metronidazole 5.0%, dan cefoperazone 5.0%%.
Sedangkan antibiotik kombinasi meliputi ceftriaxone+metronidazole 50%,
cefuroxime+metronidazole  14.7%, meropenem+metronidazole  8.8%,
cefotaxime+metronidazole 5.9%, levofloxacin+metronidazole 5.9%, dan lain-
lain 14.5%.

Evaluasi penggunaan antibiotik pada ulkus diabetikum menunjukkan tepat
indikasi 100%, tepat obat 77.8%, tepat dosis 77.8%, tepat cara pemberian

100%, tepat interval waktu 74.1%, dan tepat lama pemberian 96.3%

6.2 Saran
Adapun saran dari hasil penelitian ini adalah sebagai berikut.

1.

Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut secara prospektif agar diketahui secara
pasti keadaan pasien saat dirawat di rumah sakit. Sehingga hasil yang

diperoleh lebih seksama.
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Pengelolaan data menggunakan metode statistik agar hasil yang diperoleh

signifikan.

. Perlu dilakukan penelitian lanjutan untuk evaluasi menggunakan seluruh

kriteria dalam Kemenkes sehingga hasil yang didapat lebih akurat.
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Lampiran 1. Data Rekam Medis Pasien Ulkus Diabetikum Periode 2016

NO NO RM Kondisi Pasien Jenis Usia (Tahun) Uji Lab Tanggal Terapi antibiotik Kondisi
kelamin
L P | 18-44 | 45-64 | >65 Jenis Dosis Cara Lama
1 390xxx DM p 41 GDA= 218 mg/dI 23-28/ 12/ 2016 Anbacim 2x1 gr Iv 5 hari Operasi
M: 23/12/2016 | Abses pedis HGB= 9.0 g/dl
K: 28/12/2016 | sudah 5 hari RR=20
Lama: 5 hari TD= 150/90
2 390469 DM P 53 th GDA= 192 mg/dI 29-12-2016 Terfacef 2x1 gr Iv 6 hari Operasi
M:29/12/2016 ulkus pedis TD= 150/90 sampai Metronidazole 3x1gr Incisi+
K: 4/1/2017 HT HGB= 8.9 g/dI 4-1-2017 debridem
Lama: 6 hari ent
3 390xxX DM L 57 GDA= 98 mg/dI 23-28/ 12/ 2016 Ceftriaxon 2x1gr Iv 5 hari Operasi
M: 23/12/2016 Selulitis HbAlc=11.3% nekrosis
K: 28/12/2016 TD= 150/80 jaringan
Lama:5 hari N= 80 +
RR= 20 Amputasi
4 381xxx DM L 55 GDA= 120 mg/ dl | 27-30/12/2016 Cephaflox Ix1gr Iv 3 hari
M: 27/12/2016 Selulitis TD=180/90
K: 30/12/2016 CKD N= 80 -
Lama: 3 hari S=RTRE
RR= 20
5 344xxx DM L 56 GDA= 264 mg/ dI 11-14/ 1/2016 Cefotaxime 3x1 Iv 3 hari
M: 11/1/ 2016 Ulkus pedis HGB= 9.7 g/dI Gentamisin 2x80 mg -
K:19/1/ 2016 TD=100/80
Lama: 8 hari N=80 15-17/ 1/ 2016 Cefotaxime 3x1gr
RR=20 Metronidazole 3x1gr Iv 2 hari
18/ 12/ 2016 Ciprofloxacin 3x1 gr
Metronidazole 3x1 gr Iv 1 hari
19/ 12/ 2016 Ceftriaxone 2x1 gr v 1 hari
6 390xxx DM 2 12 49 GDA= 378 mg/dI 1-7/ 9/ 2016 Ceftriaxone 1x2 gr Iv 6 hari
M:1/ 9/2016 Selulitis pedis HGB=12.1 g/dl Metronidazole 3x1gr -
K: 7/ 9/2016 TD=130/80
Lama: 6 hari
7 346066 DM P 47 GDA= 550 g/dI 10-11/ 11/ 2016 Ceftriaxone Ix2 gr Iv 2 hari Operasi
M: 9/11/2016 Gangren HGB= 7.0 g/dI incise
K: 15/ HT TD= 120/80 12-15/11/2016 Ceftriaxone 1x2 gr v 4 hari debridem
11/2016 Metronidazole 3x1 gr ent

XX




Lama: 6 hari

8 | 343xxx DM 2 54 GDA= 269 mg/dl 21-24/ 11/ 2016 Anbacim 2x1 gr Iv 3 hari
M:21/11/2016 | Gangrene pedis HGB= 8.2 g/dl
K: 24/11/ TD=170/80
2016
Lama: 3 hari
9 358xxx DM 56 GDA=220 mg/dl | 12-14/11 /2016 Terfacef 1x2 gr Iv 2 hari
M: 12/1/2016 | Selulitis pedis D HGB=13.8 g/dI Metronidazole 3x1gr
K: 14/1 2016 TD: 130/90
Lama: 2 hari
10 359xxx DM 59 GDA= 480 mg/dI 22-24/ 1/2016 Inj. Levogin Ix1 gr Iv 2 hari
M: 22/ 1/2016 Ulkus pedis TD= 140/90 Metronidazole 3x1 gr
K: 26/ 1/ 2016 Kaki bengkak
Lama:4 hari kanan Kiri
11 361xxx DM 2 48 HbAlc= 10.2% 3-8/ 2/2016 Ceftriaxone 1x2 gr v 6 hari
M: 3/ 2/ 2016 Gangrene HGB= 13.8 g/dI Metronidazole 3x1gr
K: 8/2/2016 GERD+ HT
Lama: 6 hari
12 361xxx DM 50 GDA= 81 mg/dI 4-8/ 2/ 2016 Moropenem 2x1gr v 5 hari
M: 4/ 2/2016 Gangrene pedis TD= 120/80 Metronidazole 3x1gr
K: 8/2/2016
Lama: 5 hari
13 362018 DM 41 GDA= 132mg/dI 16-18/ 2/ 2016 Terfacef 2x1gr Iv 3 hari
M: 14/ 2/2016 Ulkus pedis TD=130/70
K:19/2/2016 HbAlc=4.9% 19/ 2/ 2016 Levocin Ix1 gr iv 1 hari
Lama: 6 hari HGB= 7.9 g/dI
14 368xxX DM 49 GDA= 431 mg/dI 17-20/ 2/ 2016 Foricef 2x1gr Iv 4 hari
M: 16/ 4/2016 Ulkus pedis TD=130/80
K: 20/ 4/ 2016 HGB= 14.3¢g/dI
Lama: 5 hari
15 367XxxX DM 2 56 GDA= 406 mg/dI 12-17/ 4/ 2016 Ceftriaxone 2x1 gr Iv 6 hari
M: 12/4/2016 Selulitis pedis TD= 140/90 Metronidazole 3x1gr
K:17/ 4/ 2016
Lama: 6 hari
16 367xxX DM 2 36 GDA= 191mg/dI 5-13/ 4/ 2016 Ceftriaxone 2X2 gr Iv 9 hari
M:5/ 4/ 2016 Sepsis pedis HGB=11.6 Metronidazole 3x1
K:13/ 4/ TD=130/90
20016
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Lama: 9 hari

17 366xxX DM 60 GDA= 481mg/dl 2-13/ 4/ 2016 Ceftriaxone 2x1 gr Iv 11 hari -
M: 2/ 4/ 2016 Sepsis D TD= 140/90
K: 13/ 4/ 2016 HGB= 8.6 g/dI
Lama: 11 hari
18 366777 DM 50 GDA= 464 mg/dl 31/3/ 2016 Terfacef 3x1gr Iv 1 har
M: 31/ 3/ 2016 | Selulitis pedis S TD=100/80
K:3/ 4/2016 HGB=12.4 1/ 4/ 2016 Terfacef 2x1gr 1 hari -
Lama: 4 hari Cefobactam 3x1gr
2 hari
2-3/ 4/ 2016 Cefobactam 3x1gr
19 374xXxX DM 43 GDA= 373 mg/dI 17/ 6/ 2016 Cefxon 2x1gr Iv 1 hari
M: 17/ 6/ 2016 Abses pedis HGB=19.7
K: 18/6/ 2016 | Nyeri dan pusing TD=120/70 -
Lama: 1 hari
20 365xxx DM 80 | GDA=273 mg/di 17/3/ 2016 Terfacef 2x1 gr Iv 1 hari
M:17/3/ 2016 Ulkus pedis TD=110/70
K: 23/ 3/ 2016 HGB=10.3 18-23/ 3/ 2016 Terfacef 2x1 gr 6 hari -
Lama:7 hari Metronidazole 3x1gr
21 374666 DM 60 GDA= 244 mg/dl 24/6/ 2016 Ceftriaxone 2x1gr v 1 hari Operasi
M:24/ 6/ 2016 Gangrene TD=130/80 debridem
K: 29/ 6/ 2016 HGB=11.8 25-29/ 6/ 2016 Ceftriaxone 2x1 gr 4 hari ent
Lama: 6 hari Metronidazole 3x1 gr
22 375xxx DM 2 52 GDA= 233 mg/dI 4-13/ 7/ 2016 Terfacef 3x1 gr Iv 9 hari Operasi
M: 4/7/2016 | Gangrene pedis TD= 160/100 Metronidazole 3x1 gr debridem
K:13/7/ 2016 ent
Lama: 10 hari
23 375996 DM 2 65 GDA= 302 mg/dI 7-12/ 7/ 2016 Terfacef 2x1gr Iv 5 hari
M: 7/ 7/ 2016 Selulitis pedis HbAlc= 11.1% Metronidazole 3x1gr
K: 12/ 7/ 2016 Kaki nyeri, TD=130/90 -
Lama: 6 hari bengkak, dan HGB=10.6
lemas
24 376XXX DM 2 58 GDA= 182 mg/dI 18-20/ 7/2016 Merosan 3x1gr Iv 2 hari Operasi
M:18/ 7/ 2016 Gangrene pedis HbAlc=7.1% Debridem
K: 20/ 7/ 2016 TD=130/80 ent
Lama: 3 hari HGB=10.7
25 376xxX DM 2 57 GDA= 343 mg/dI 15-19/ 7/ 2016 Tricefin 1x2 gr Iv 4 hari
M: 15-7/ 2016 Selulitis pedis TD=110/70
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K: 19/ 7/ 2016

Lama: 5 hari
26 377XXX DM 64 GDA= 187mg/dI 3-6/8/2016 Anbacim 3x1 gr Iv 3 hari
M: 3/8/ 2016 Selulitis pedis TD=130/80 Metronidazole 3x1gr
K: 6/ 8/ 2016 -
Lama: 3 hari
27 378xxx DM 41 GDA= 482 mg/dI 4-10/ 8/2016 Levofloxacin 1x1 gr Iv 6 hari Operasi
M: 4/8/2016 Selulitis pedis HGB=10.4 g/dI incisi
K: 10/ 8/ 2016 TD= 150/90 debridem
Lama: 7 hari ent
28 380xxx DM 40 GDA= 333 mg/dI 23-28/8/ 2016 Terfacef 2x1gr Iv 5 hari
M: 23/ 8/ 2016 Abses pedis TD=160/90 -
K: 28/ 8/2016
Lama: 6 hari
29 382135 DM 2 53 HbAlc=11.2% 15/9/ 2016 Cefxon 2x1gr Iv 1 hari Operasi
M: 15/ 9/ 2016 Selulitis pedis GDA= 314 mg/dI incise
K:21/9/ 2016 TD= 110/80 Terfacef 2x1gr debridem
Lama: 7 hari HGB=12.3 16-21/ 9/2016 Metronidazole 3x1gr v 5 hari ent
30 382277 DM 2 5k GDA= 301mg/dl 17-22/ 9/ 2016 Anbacim 2x1gr v 5 hari Operasi
M:17/9/ 2016 Gangrene pedis TD= 170/80 karena
K: 22/9/ 2016 HT HGB=10.1 L g/dI nekrosis
Lama: 6 hari pedis.
Amputasi
31 381576 DM 2 42 Hbalc=12.1% 11/10/2016 Anbacim 2x1gr Iv 1 hari Operasi
M: 11/10/ Gangrene pedis GDA= 468 mg/dI incise
2016 TD=201/70 12/ 10/ 2016 Metronidazole 3x1gr 1 hari debridem
K:20/10/2016 HGB=19.6 ent
Lama: 10 hari (Uji mikrobiologi | 13-14/10/2016 Tricefin 1x2 gr 2 hari
hasil menyusul) Metronidazole 3x1gr
15-20/ 10/ 2016 Moropenen 2x1gr 5 hari
Metronidazole 3x1gr
32 278xxX DM 2 51 HbAlc=11.2% 11-13/ 10/ 2016 Ceftriaxone 1x2 gr Iv 2 hari -
M: 11/ Selulitis pedis GDA= 225mg/dl
10/2016 TD=120/80 14-17/10/ 2016 | Ceftriaxone 1x2 gr 4 hari
K:17/ 10/ HGB= 14.3 Fluconazole 2x1gr
2016
Lama: 7 hari
33 237xXXX DM 49 GDA= 127 mg/dI 30/ 9/2016 Anbacim 3x1gr Iv 5 hari -
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M: 30/ 9/2016 Ulkus pedis TD=120/70 sampai Metronidazole 3x1gr
K: 4/10/2016 HGB=5.7 4/ 10/2016
Lama: 5 hari
34 222XXX DM 2 60 GDA=263 mg/dI 14-16/ 1/2016 Cephaflox 2x1 gr Iv 2 hari -
M:14/1/ 2016 Abses pedis HbAlc=8.3% Metronidazole 3x1gr
K: 16/1/ 2016 HGB=9.7g/dl
Lama: 3 hari TD= 130/80
35 232XxX DM 2 50 GDA= Hi 5-8/11/ 2016 Ceftriaxone 1x2 gr Iv 3 hari -
M:5/11/2016 | Ulkus pedis D TD=130/90
K: 8/ 11/ 2016 HGB= 8.9 g/dI
Lama: 4 hari
36 223xXXX DM 40 GDA= 225 mg/dI 26-29/ 3/ 2016 Ceftriaxone 2x1gr Iv 3 hari -
M: 26/ 3/ 2016 Ulkus pedis TD= 140/80
K: 29/ 3/ 2016
Lama: 4 hari
37 312508 DM 55 GDA=504 mg/dl 2-6/21 2016 Ceftriaxone 2x1gr v 4 hari -
M: 1/ 2/ 2016 Ulkus pedis S TD=200/110
K: 6/ 2/2016 HGB=12.2 g/dI
Lama:6 hari
38 | 359xxx DM 2 60 GDA=: 530 mg/dl 15-22/ 1/ 2016 Moropenem 2x1gr v 7 hari Operasi
M: 14/ 1/ 2016 Ulkus pedis S HbAlc=8.9% Metronidazole 3x1gr incise
K:23/1/2016 | Nyerikaki panas TD=110/70 debridem
Lama: 10 hari 3 hari HGB=10.2 g/dI ent
39 384450 DM 2 58 GDA= 145 mg/dl | 14-16/ 10/ 2016 Terfacef 2x1gr Iv 2 hari Operasi
M: 14/10/ Gangren pedis TD=120/70 Metronidazole 3x1gr incise
2016 HGB=17.8 debridem
K: 20/10/ 15-20/ 10/ 2016 Terfecef 2x1 gr 4 hari ent
2016
Lama: 7 hari
40 385xxXx DM 62 GDA=268 mg/dl | 23-28/10/ 2016 Anbacim 3x1gr Iv 5 hari -
M: 23/10/ Gangrene pedis Td=120/80
2016 HGB=10.8 g/dI
K: 28/10/2016
Lama: 6 hari
41 385xxx DM 2 57 GDA= 350 mg/ dI 1-4/ 11/ 2016 Anbacim 3x1gr Iv 3 hari -
M: 1/11/2016 | Gangrene pedis TD= 140/90 Metronidazole 3x1 gr
K: 4/ 11/ 2016 DS HGB=7.1 g/dI
Lama: 4 hari
42 386xxx DM 59 GDA= Hi 7/11/2016 Terfecef 2x1gr Iv 1 hari
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M: 7/11/2016

Gangrene terasa

GDP= 369 mg/dI

K: 11/ sangat nyeri HGB= 9.9¢/dI 8/11/2016 Metronidazole 3x1gr 1 hari -
11/2016 TD=120/80
Lama: 5 hari 9-11/11/2016 Cefobactam 3x1gr 2 hari
Metronidazole 3x1 gr
43 386xxX DM 60 GDA= 198 mg/dI 3/11/2016 Anbacim 3x1gr Iv 1 hari Operasi
M: 2/11/ 2016 gangren TD=120/80 amputasi
K: 6/11/2016 HGB=6.8 4-6/ 11/ 2016 Anbacim 3x1gr 2 hari
Lama: 5 hari Metronidazole 3x1gr
44 290123 DM 2 58 GDA= 488 mg/dl 24-28/ 8/2016 Ceftriaxone 2x1gr Iv 4 hari -
M:24/8/2016 Abses kaki HGB= 10.6 g/dI
K: 28/8//2016 TD= 140/90
Lama: 5 hari
45 383712 DM 55 GDA= 219 mg/dI 5-10/ 10/2016 Anbacim 3x1gr Iv 5 hari -
M: 5/10/2016 Gangrene TD=120/90
K:10/10/2016 | Lutut tidak bisa HGB=11.2 g/dI
Lama: 6 hari digerakkan
46 386734 DM 2 60 HbAlc=12.35 9-15/11/ 2016 Cefobactam 3x1gr v 6 hari Operasi
M: 9/11/2016 Ulkus pedis GDA= 584 mg/dI
K: 15/11/2016 HGB=11.7 g/dI
Lama: 7 hari
47 387392 DM 55 GDA= 409 mg/dl | 21-24/11/ 2016 Ceftriaxone 3x1gr Iv 3 hari Operasi
M: 21/ Selulitis pedis GDP= 278 mg/dI incisi
11/2016 GD 2 JPP= 358 debridem
K:24/11/2016 mg/d| ent
Lama: 4 hari TD=130/90
HGB= 12.3 g/dI
48 297XXX DM 2 61 GDA= 328 mg/dI 29/1/2016 Tricefin 2x1 gr Iv 1 hari -
M: 29/1/ 2016 Ulkus pedis HbAlc= 10.6%
K: 4/2/2016 kanan, TD=160/90 30/1/2016 Tricefin 2x1 gr 5 hari
Lama: 7 hari Hiperglikemia Sampai Metronidazole 3x1gr
HT dan odema 4/2/2016
Sepsis
49 208xxx DM 2 64 GDA= 465 mg/dI 9-17/ 10/ 2016 Anbacim 3x1gr Iv 8 hari -
M: 8/10/2016 Sepsis pedis TD=110/70 Metronidazole 3x1 gr
K:17/ 10/2016
Lama: 10 hari
50 001xxx DM 56 GDA= 294 mg/dI 2-5/11/ 2016 Ceftriaxone Ix2gr | Iv 3 hari -

M: 2/11/ 2016

Selulitis pedis D

TD= 140/90
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K: 5/ 11/ 2016

HGB= 10.8L g/dI

Lama: 4 hari
51 388xxx DM 2 58 GDA= 387 mg/dI 2-3/ 12/ 2016 Ceftriaxone 3x1gr Iv 2 hari Operasi
M:1/12/2016 Gangrene TD=120/80 debridem
K:5/12/ 2016 | Selulitis pedis D HGB=11.4 g/dI 5/12/2016 Moropenen 3x1gr 1 hari ent
Lama: 5 hari gangren odema
52 389xxx DM 56 GDA= 487 mg/dl | 14-19/12/2016 Cefotaxime 3x1gr Iv 5 hari Operasi
M: 14/12/2016 Ulkus pedis TD= 140/90 Metronidazole 3x1gr incise
K:19/12/2016 debridem
Lama: 6 hari ent
53 389xxx DM 2 48 HbAlc=8.1% 15-18/ 12/ 2016 Cefxan Ix2 gr Iv 3 hari -
M: 15/12/2016 | Selulitis pedis GDA= 169mg/dI Metronidazole 3x1gr
K: 18/12/2016 TD=100/70
Lama: 4 hari
54 389xxx DM 2 56 GDA=267 mg/dl | 15-16/12/2016 Ceforim 3x1gr Iv 1 hari -
M:14/12/2016 | Gangrene pedis TD= 110/70 Metronidazole 3x1gr
K:16/12/2016 D HGB= 7.1 g/dI

Lama: 3 hari

XXVi




Lampiran 2. Dosis untuk ulkus diabetikum yang digunakan di RSI Siti Hajar Sidoarjo

No

Nama Generik

Obat Antibiotik

Dosis

1

Ceftriaxon

Cefxon Inj

Cephaflox inj

Foricef inj

Terfacef inj

Tricefin Inj

Dewasa dan Anak > 12 tahun:

- 1x sehari 1-2 g untuk infeksi berat dosis ditingkatkan sampai lebih
dari 4 g dengan interval 12 jam

Dewasa (BNF, 2015):

- Ringan: 1x sehari 1 g

- Berat: 2-4 gram

Cefuroxime

Anbacim inj

Dewasa dan anak > 12 tahun:

- Infeksi Struktur Kulit: 750 mg-1.5 g tiap 8 jam untuk infeksi kulit
dan jaringan kulit. Infeksi berat 1.5 g tiap-8 jam. Infeksi yang
mengancam jiwa dapat diberikan 1.5 g tiap 6 jam.

- Osteomyelitis: 1.5 g tiap 8 jam (www.drugs.com)

Dosis dewasa www.medscape.com :
- 750 mg iv tiap 8 jam
- Sediaan yang tersedia 750 mg, 1.5 mg,
Dosis dewasa (Katzung, 2012)
- 0.759-1.5¢gtiap 8 jam
Dosis dewasa (BNF, 2015):

- Dosis tunggal: 750 mg tiap 6-8 jam (ringan/ sedang)

- Berat: 1.5 g tiap 6-8 jam

Otitis modia:

- Anak < 2 tahun = 2x125 mg/ hari

- Anak > 2 tahun = 2x250mg/ hari

Infeksi karena S. pyrogenesis diberikan paling sedikit 10 hari

Kekuatan sediaan injeksi: 250 mg, 500 mg, dan 750 mg.

Cefoperazone

Cefobactam

Dewasa:

- 2-4 g/ hari terbagi dalam 12 jam im dan iv

Infeksi berat:

- Dosis dinaikkan 6-12 g dibagi 2, 3 atau 4 kali-1.5-4 g
Penyakit hati, gagal ginjal, dan hemodialysis:

- Dosis tidak lebih 1-2 g, konsentrasi dalam serum dimonitor
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4 | Cefotaxime Cefotaxime e Dewasa:
- 2x1 (2) g/ hari. Maksimal 12 g/ hari dibagi dalam 3-4 kali pemberian
e Bayi premature: 50 mg/kg/ hari dibagi dalam 2 kalr pemberian
5 | Cefepime Ceforim Dewasa
- 2 gtiap 12 jam selama 10 hari
- 0.5g-2gtiap 12 jam (Katzung et al, 2012)
6 | Ciprofloxacin Ciprofloxacin e Infeksi kulit dan jaringan permukaan kulit : 500 mg/ 2x sehari
- Ringan/ sedang: 200 mg iv tiap 12 jam selama 7-14 hari
- Berat: 400 mg iv tiap 12 jam selama 7-14 hari
e Infeksi tulang dan sendi
- Ringan/ sedang: 400 mg tiap 12 jam (iv) selama 4-6 minggu
- Berat: 400 mg tiap 8 jam (iv) selama 4-6 minggu
7 | Fluconazole Fluconazole Protocol khusus
8 | Gentamisin Gentamisin e Dewasa:
- 1-2mg/ Kg/ ds. 3 kali/ 24 jam secara im/ iv
e Anak:
- 1.5-2.5mg/ Kg/ ds. 2-3 kali/ 24 jam secara im/'iv
9 | Levofloxacin Levocin e Dewasa (www.medscape.com) :
Levofloxacin - Komplikasi: 750 mg/ 1x sehari selama 7-14 hari
- Ringan/ sedang: 500 mg/ 1x sehari selama 7-10 hari
Sediaan di pasaran meliputi 250 mg, 500 mg, dan'750 mg.
e Anak:
- 50-100 mg/ Kg BB dalam 2-4 dosis
10 | Metronidazole Metronidazole e Dosis dewasa:
- 2.5/KgBB/ dosis 3x/ 24 jam selama 7 hari
- 3x1 supp selama 7 hari
e Dosis dewasa dan anak > 12 tahun:
- 300 ml atau 3x 100 ml sekali sehari
11 | Moropenem Moropenem Dewasa
Merosan - 500 mg- 2 g tiap 8 jam (iv). Sediaan yang ada-500 mg dan 1 g dalam

vial (www.medscape.com)
- 1 gtiap 8 jam (Katzung et al, 2012)
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Lampiran 3. Jenis antibiotika untuk ulkus diabetikum yang diberikan di RSI Siti Hajar Sidoarjo

No Golongan Zat Aktif Obat Komposisi
1 Aminoglikosida Gentamisin Gentamisin Gentamisin sulfat
2 Beta lactam Moropenem Moropenem Moropenem
(Karbapenem) Merosan Moropenem
3 Fluoroquinolon Ciproflaxacin Ciproflaxacin Ciproflaxacin
Levofloxacin Levocin Levofloxacin
Levofloxacin Levofloxacin
4 Golongan Lain Fluconazole (Antijamur) Fluconazole Fluconazole
Metronidazole (Antimikroba) | Metronidazole Metronidazole
5 Sefalosporin gen 2 Cefuroxime Anbacim Na cefurxime
6 Beta lactam Cefoperazone Cefobactam Na cefoperazone + Na sulbactam
Sefalosporin gen 3 Cefotaxime Cefotaxime Cefotaxime
Ceftriaxone Ceftriaxone Ceftriaxone
Cefxon Ceftriaxone
Cephaflox Ceftriaxone
Foricef Ceftriaxone
Terfacef Ceftriaxone
Tricefin Ceftriaxone
7 Sefalosporin gen 4 Cefepime Ceforim Cefepime HCI monohidrat
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Lampiran 4. Klasifikasi Wegner-Merit

Kategori | Derajat | Lesi Terapi No. Kasus Jumlah | %
Belum 0 Ada kelainan neuropati dan Pencegahan 0 0 0
terinfeksi berisiko
Ringan 1 Ulkus superfisal terlokalisir Antibiotik dan | 5, 13, 14,20, | 9 18.5 %
(infeksi luas) kontrol gula darah | 33, 35, 36,
37,48
Sedang 2 Ulkus lebih dalam mengenai | Debridemen, 2,4,6,9, 10, | 19 33.3%
tendon, ligament, otot, sendi | antibiotik, dan | 15, 18, 23,
(disertai selulitis). Tanpa abses dan | kontrol gula darah | 25, 26, 27,
belum mengenai tulang 29, 32, 38,
46, 47, 50,
52, 53
3 Abses dalam dengan atau tanpa | Debridemen dan |1, 3, 19, 28, |6 11.1%
osteomielitis amputasi minimal | 34, 44
Berat 4 Gangren jari atau kaki bagian | Debridemen dan |7, 8, 11, 12, |20 37.0%
distal amputasi luas 16, 17, 21,
22, 24, 30,
31, 39, 40,
41, 42, 43,
45,49, 51, 54
5 Gangrene seluruh kaki Amputasi di|0 - -

bawah lutut
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Lampiran 5. Antibiotik tunggal dan kombinasi yang digunakan untuk pengobatan ulkus diabetikum di RSI Siti Hajar Sidoarjo

Golongan Jenis Antibiotik No Kasus Jumlah Persentase
. . 3,4,5,7,13, 14, 17, 18, 19, 20, 21, 25, 28, 29,
Sefalosporin gen 3 Ceftriaxone 32. 35, 36, 37, 30, 42, 44, 47, 48, 50, 51 25 62.5%
Sefalosporin gen 2 Cefuroxime 1,8, 30, 31, 40, 43, 45 7 17.5%
Beta lactam Moropenem 24,51 2 5.0%
Fluoroquinolon Levofloxacin 13, 27 2 5.0%
Golongan Lain Metronidazole 31,42 2 5.0%
Sefalosporin gen 3 Cefoperazone 18, 46 2 5.0%
Total 6 40 100.0%
Golongan Jenis Antibiotik No. Kasus Jumlah Persentase
: o . : 2,6,7,9 11, 15, 16, 20, 21, 22,
Sefalosporin gen 3+ antimikroba Ceftriaxone+metronidazole 23 29, 31, 34, 30 48, 53 17 50.0%
Sefalosprin gen 2+antimikroba Cefuroxime+metronidazole 26,33,41, 43, 49 5 14.7%
Beta laktam+ antimikroba Meropenem+ metronidazole | 12, 31, 38 3 8.8%
Sefalospotrin gen 3+ antimikroba Cefotaxime+ metronidazole 5,52 2 5.9%
Fluoroquinolon+ antimikroba Levofloxacin+metronidazole |5, 10 2 5.9%
Sefalosporin gen 3+ antimikroba Cefoperazone+metronidazole | 42 1 2.9%
Sefalosporin gen 3+aminoglikosida | Cefotaxime+ gentamisin 5 1 2.9%
Sefalosporin gen 3+ antifungi Ceftriaxone+ fluconazole 32 1 2.9%
Kombinasi sefalosporin gen 3 Ceftriaxone+ cefoperazone 18 1 2.9%
Sefalosporin gen 4+ Gol. Lain Cefepime+ mertonidazole 54 1 2.9%
Jumlah 10 34 100.0%
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Lampiran 6. Evaluasi tepat obat antibiotik pada penderita ulkus diabetikum berdasarkan National Health Service 2014, IDSA 2014, dan IDSA 2007.

No | Tingkat No Antibiotik Tepat/ tidak Alasan Evaluasi
Keparahan | Kasus
1 Ringan 5 Cefotaxime+ Tepat Infeksi kronis dengan pengobatan sebelumnya b- laktam, b- laktamase | Tepat
grade 1 gentamisin inhibitor; kedua atau generasi ketiga ~cephalosporin; Kelompok 1
carbapenem; FQ (Lipsky, 2007).
Infeksi ringan karena S. aureus lebih efektif terhadap bakteri aerob
(Pionas, 2015).
Cefotaxime+ Tepat Infeksi kronis dengan pengobatan sebelumnya b- laktam, b- laktamase | Tepat
metronidazole inhibitor; kedua atau generasi ketiga -cephalosporin; Kelompok 1
carbapenem; FQ (Lipsky, 2007).
Untuk terapi ulkus dan gangrene diabetik (McEvoy, 2011).
Ciprofloxacin+ Tepat Sesuai untuk derajat keparahan ulkus berat dengan alergi penisilin, dan
metronidazole beresiko osteomielitis (NHS, 2014)
Untuk terapi ulkus dan gangrene diabetik (McEvoy, 2011).
Ceftriaxone Tepat Sesuai untuk derajat keparahan ulkus menurut penggolongan Wagner
skala 1-3 (IDSA, 2012)
13 Terfacef Tepat Sesuai untuk derajat keparahan ulkus menurut penggolongan Wagner | Tidak
skala 1-3 (IDSA, 2012). tepat
Levocin Tidak tepat Untuk infeksi berat sampai sedang karena obligat anaerob (IDSA,
14 2012). Tepat
Foricef Tepat Sesuai untuk derajat keparahan ulkus menurut penggolongan Wagner
skala 1-3 (IDSA, 2012).
20 Terfacef Tepat Sesuai untuk derajat keparahan ulkus menurut penggolongan Wagner | Tepat
skala 1-3 (IDSA, 2012).
Terfacef Tepat Sesuai untuk derajat keparahan ulkus menurut penggolongan Wagner
33 metronidazole skala 1-3 (IDSA, 2012). Tepat
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Anbacim+ Tepat Sesuai untuk derajat keparahan ulkus menurut penggolongan Wagner
metronidazole skala 1-3 (IDSA, 2012).
35 Ceftiaxone Tepat Sesuai untuk derajat keparahan ulkus menurut penggolongan Wagner | Tepat
skala 1-3 (IDSA, 2012).
36 Ceftriaxone Tepat Sesuai untuk derajat keparahan ulkus menurut penggolongan Wagner | Tepat
skala 1-3
(IDSA, 2012).
37 Ceftriaxone Tepat Sesuai untuk derajat keparahan ulkus menurut penggolongan Wagner | Tepat
skala 1-3 (IDSA, 2012).
48 Tricefin Tepat Sesuai untuk derajat keparahan ulkus menurut penggolongan Wagner | Tepat
skala 1-3 (IDSA, 2012).
Tricefin+ Tepat Sesuai untuk derajat keparahan ulkus menurut penggolongan Wagner | Tepat
metronidazole skala 1-3 (IDSA, 2012).
Untuk terapi ulkus dan gangrene diabetik (McEvoy, 2011).
Sedang 2 Terfacef+ Tepat Sesuai untuk derajat keparahan ulkus | Tepat
grade 2 metronidazole menurut penggolongan Wagner skala 1-3 (IDSA, 2012)
Untuk terapi ulkus dan gangrene diabetik (McEvoy, 2011).
4 Cephaflox Tepat Sesuai untuk derajat keparahan ulkus menurut penggolongan Wagner | Tepat
skala 1-3 (IDSA, 2012).
6 Ceftriaxone Tepat Sesuai untuk derajat keparahan ulkus menurut penggolongan Wagner | Tepat
skala 1-3 (IDSA, 2012).
Ceftriaxone+ Tepat Sesuai untuk derajat keparahan ulkus menurut penggolongan Wagner | Tepat
metronidazole skala 1-3 (IDSA, 2012).
Untuk terapi ulkus dan gangrene diabetik (McEvoy, 2011).
9 Terfacef+ Tepat Sesuai untuk derajat keparahan ulkus menurut penggolongan Wagner | Tepat

metronidazole

skala 1-3 (IDSA, 2012).

Untuk terapi ulkus dan gangrene diabetik (McEvoy, 2011).
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10 Inj.  Levocin  + | Tidak tepat Untuk infeksi berat sampai sedang karena obligat anaerob (IDSA, | Tepat
metronidazole 2012).
Untuk terapi ulkus dan gangrene diabetik (McEvoy, 2011).
15 Ceftriaxone+ Tepat Sesuai untuk derajat keparahan ulkus | Tepat
metronidazole menurut penggolongan Wagner skala 1-3(IDSA, 2012).
Untuk terapi ulkus dan gangrene diabetik (McEvoy, 2011).
18 Terfacef Tepat Sesuai untuk derajat keparahan ulkus menurut penggolongan Wagner | Tidak
skala 1-3 (IDSA, 2012). tepat
Teracef+ cefobactam | Tidak tepat Cefobactam tidak ada dalam IDSA
Cefobactam Tidak tepat -
23 Terfacef+ Tepat Sesuai untuk derajat keparahan ulkus menurut penggolongan Wagner | Tepat
metronidazole skala 1-3 (IDSA, 2012).
Untuk terapi ulkus dan gangrene diabetik (McEvoy, 2011).
25 Tricefin Tepat Sesuai untuk derajat keparahan ulkus menurut penggolongan Wagner | Tepat
skala 1-3 (IDSA, 2012).
26 Anbacim+ Tepat Infeksi luas karena selulitis yanglebih berat dan disertai abses (IDSA, | Tepat
metronidazole 2012).
27 Levofloxacin Tepat Infeksi sedang sampai berat karena obligat.anaerob (IDSA, 2012). Tepat
29 Cefxon Tepat Sesuai untuk derajat keparahan ulkus menurut penggolongan Wagner | Tepat
skala 1-3 (IDSA, 2012).
Terfacef+ Tepat Sesuai untuk derajat keparahan ulkus menurut penggolongan Wagner
metronidazole skala 1-3 (IDSA, 2012).
Untuk terapi ulkus dan gangrene diabetik-(McEvoy, 2011).
32 Ceftriaxone Tepat Sesuai untuk derajat keparahan ulkus menurut penggolongan Wagner | Tidak
skala 1-3 (IDSA, 2012). tepat
Ceftriaxone+
fluconazole
38 Meropenem + | Tepat Tepat

metronidazole
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46 Cefobactam Tidak tepat Tidak ada dalam IDSA Tidak
tepat
47 Ceftriaxone Tepat Sesuai untuk derajat keparahan ulkus menurut penggolongan Wagner | tepat
skala 1-3 (IDSA, 2012).
50 Ceftriaxone Tepat Sesuai untuk derajat keparahan ulkus menurut penggolongan Wagner | Tepat
skala 1-3 (IDSA, 2012).
52 Cefotaxime+ Tepat Sesuai untuk derajat keparahan ulkus menurut penggolongan Wagner | Tepat
metronidazole skala 1-3 (IDSA, 2012).
Untuk terapi ulkus dan gangrene diabetik (McEvoy, 2011).
53 Cefxon+ Tepat Sesuai untuk derajat keparahan ulkus menurut penggolongan Wagner | Tepat
metronidazole skala 1-3 (IDSA, 2012).
Untuk terapi ulkus dan gangrene diabetik-(McEvoy, 2011).
Sedang 1 Anbacim Tepat Infeksi pada daerah yang lebih luas dan dalam menggunakan golongan | Tepat
grade 3 sefalosporin. Baik tunggal maupun kombinasi (IDSA, 2012).
3 Ceftriaxone Tepat Sesuai untuk derajat keparahan ulkus menurut penggolongan Wagner | Tepat
skala 1-3 (IDSA, 2012).
19 Cefxon Tepat Sesuai untuk derajat keparahan ulkus menurut penggolongan Wagner | Tepat
skala 1-3 (IDSA, 2012).
28 Terfacef Tepat Sesuai untuk derajat keparahan ulkus menurut penggolongan Wagner | Tepat
skala 1-3 (IDSA, 2012).
34 Cephaflox+ Tepat Sesuai untuk derajat keparahan ulkus menurut penggolongan Wagner | Tepat
metronidazole skala 1-3 (IDSA, 2012).
Untuk terapi ulkus dan gangrene diabetik (McEvoy, 2011).
44 Ceftriaxone Tepat Sesuai untuk derajat keparahan ulkus menurut penggolongan Wagner | Tepat
skala 1-3 (IDSA, 2012).
Berat 7 Ceftriaxone Tidak tepat Infeksi  berat menggunakan terapi antibiotik spectrum luas | Tidak
grade 4 menggunakan kombinasi sefalosporin+ metronidazole (IDSA, 2012). tepat
Ceftriaxone+ Tepat Sesuai untuk derajat keparahan ulkus menurut penggolongan Wagner

metronidazole

skala 1-3 (IDSA, 2012).
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Untuk terapi ulkus dan gangrene diabetik-(McEvoy, 2011).

8 Anbacim Tidak tepat Infeksi berat menggunakan terapi -antibiotik spectrum luas | Tidak
menggunakan kombinasi sefalosporin+ metronidazole (IDSA, 2012). tepat
11 Ceftriaxone+ Tepat Sesuai untuk derajat keparahan ulkus menurut penggolongan Wagner | Tepat
metronidazole skala 1-3 (IDSA, 2012).
Untuk terapi ulkus dan gangrene diabetik- (McEvoy, 2011).
12 Meropenem+ Tepat Infeksi kronis menggunakan golongan B-laktam (IDSA, 2007). Tepat
metronidazole
Infeksi berat diberikan terapi spectrum. luas yang dikombinasikan
dengan metronidazole (IDSA, 2012).
16 Ceftriaxone+ Tepat Sesuai untuk derajat keparahan ulkus menurut penggolongan Wagner | Tepat
metronidazole skala 1-3 (IDSA, 2012).
Untuk terapi ulkus dan gangrene diabetik<(McEvoy, 2011).
17 Ceftriaxone Tidak tepat Sesuai untuk derajat keparahan ulkus menurut penggolongan Wagner | Tidak
skala 1-3 (IDSA, 2012). tepat
21 Ceftriaxone Tidak tepat Sesuai untuk derajat keparahan ulkus menurut penggolongan Wagner | Tidak
skala 1-3 (IDSA, 2012). tepat
Ceftriaxone+ Tepat Sesuai untuk derajat keparahan ulkus menurut penggolongan Wagner
metronidazole skala 1-3 (IDSA, 2012).
Untuk terapi ulkus dan gangrene diabetik-(McEvoy, 2011).
22 Terfacef+ Tepat Sesuai untuk derajat keparahan ulkus menurut penggolongan Wagner | Tepat
metronidazole skala 1-3 (IDSA, 2012).
Untuk terapi ulkus dan gangrene diabetik (McEvoy, 2011).
24 Merosan Tepat Infeksi  kronik menggunakan golongan b-Laktam, b-laktamase | Tepat
inhibitor;sefalosporin generasi 2 atau 3; FQ (IDSA, 2007).
30 Anbacim Tidak tepat Infeksi  berat menggunakan terapi < antibiotik spectrum luas | Tidak
menggunakan kombinasi sefalosporin+ metronidazole (IDSA, 2012). tepat
31 Anbacim Tidak tepat Infeksi  berat menggunakan terapi .r-antibiotik spectrum luas | Tidak
menggunakan kombinasi sefalosporin+ metronidazole (IDSA, 2012). tepat
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Metronidazole Tepat Sesuai untuk derajat keparahan ulkus menurut penggolongan Wagner
skala 1-3 (IDSA, 2012).
Tricefin+ Tepat Infeksi berat menggunakan terapi ~antibiotik spectrum luas | Tepat
metronidazole menggunakan kombinasi sefalosporin+ metronidazole (IDSA, 2012).
Meropenem+ Tepat Infeksi kronik menggunakan golongan b-Laktam, b-laktamase inhibitor; | Tepat
metronidazole sefalosporin generasi 2 atau 3; FQ (IDSA;2007).
Infeksi berat menggunakan terapi spektum luas yang dikombinasikan
dengan metronidazole (IDSA, 2012).

39 Terfacef+ Tepat Infeksi  berat menggunakan terapi —.antibiotik spectrum luas | Tepat
metronidazole menggunakan kombinasi sefalosporin+ metronidazole (IDSA, 2012).
Metronidazole Tepat Sesual untuk derajat keparahan ulkus menurut penggolongan Wagner

skala 1-3 (IDSA, 2012).

40 Anbacim Tidak tepat Infeksi berat menggunakan terapi ——antibiotik spectrum luas | Tidak

menggunakan kombinasi sefalosporin+ metronidazole (IDSA, 2012). tepat

41 Anbacim+ Tepat Infeksi  berat menggunakan terapi antibiotik spectrum luas | Tepat
metronidazole menggunakan kombinasi sefalosporin+ metronidazole (IDSA, 2012).

42 Terfacef Tidak tepat Infeksi  berat menggunakan terapi antibiotik spectrum luas | Tidak

menggunakan kombinasi sefalosporin+ metronidazole (IDSA, 2012). tepat
Metronidazole Tepat Sesuai untuk derajat keparahan ulkus menurut penggolongan Wagner

skala 1-3 (IDSA, 2012).
Cefobactam+ Tidak tepat Cefobactam tidak tercantum dalam IDSA untuk penanganan luka
metronidazole diabetik

43 Anbacim Tidak tepat Infeksi  berat menggunakan terapi - antibiotik spectrum luas | Tidak

menggunakan kombinasi sefalosporin+ metronidazole (IDSA, 2012). tepat
Anbacim+ Tepat Infeksi  berat menggunakan terapi - -antibiotik spectrum luas
metronidazole menggunakan kombinasi sefalosporin+ metronidazole (IDSA, 2012).

45 Anbacim Tidak tepat Infeksi  berat menggunakan terapi '~ antibiotik spectrum luas | Tidak

menggunakan kombinasi sefalosporin+ metronidazole (IDSA, 2012). tepat

49 Anbacim+ Tepat Infeksi  berat menggunakan terapi < antibiotik spectrum luas | Tepat
metronidazole menggunakan kombinasi sefalosporin+ metronidazole (IDSA, 2012).

51 Ceftriaxone Tidak tepat Sesuai untuk derajat keparahan ulkus menurut penggolongan Wagner | Tidak

skala 1-3 (IDSA, 2012). tepat
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Meropenem Tepat Infeksi kronik menggunakan golongan b-Laktam, b-laktamase inhibitor;
sefalosporin generasi 2 atau 3; FQ (IDSA, 2007).
54 Ceforim+ Tepat Cefepime untuk infeksi berat. Antibiotik dengan spektrum luas | Tepat

metronidazole

menggunakan golongan sefalosporin yang dikombinasikan dengan
metronidazole (IDSA, 2012).

XXXVill




Lampiran 7. Evaluasi tepat obat pasien ulkus diabetikum di RSI Siti Hajar Sidoarjo

Golongan Jenis No. Kasus Jumlah  Persentase
3,4, 14,18, 19, 20, 25, 28, 29, 32,
Sefalosporin gen 3 Ceftiaxone 35, 36, 37, 44, 47, 48, 50 17 40.5%
Sefalosporin gen 3+ antimikroba Ceftriaxone+ metronidazole 2,6,9,11, 15, 16, 22, 23, 34, 39, 53 11 26.2%
Sefalosporin gen 2+ antimikroba Cefuroxime+ metronidazole 26, 33,41, 49 4 9.5%
Karbapenem+ antimikroba Meropenem+ metronidazole 12, 38 2 4.8%
Sefalosporin gen 2 Cefuroxime - 1 2.4%
Sefalosporin gen 3 Cefoperazone 46 1 2.4%
Fluoroquinolon Levofloxacin 27 1 2.4%
Karbapenem Meropenem 24 1 2.4%
Sefalosporin gen 4+ antimikroba Cefepime+ metronidazole 54 1 2.4%
Sefalosporin gen 3+ antifungi Cefotaxime+ gentamisin 5 1 2.4%
Sefalosporin gen 3+ antimikroba Cefotaxime+ metronidazole 52 1 2.4%
Fluoroquinolon+ antimikroba Levofloxacin+ metronidazole 10 1 2.4%
Total tepat obat 42 100.0%

Golongan Jenis No. Kasus Jumlah  Persentase
Sefalosporin gen 2 Cefuroxime 8, 30, 31, 40, 43, 45 6 50.0%
Sefalosporin gen 3 Ceftiaxone 718 N, 2 12860 6 50.0%
Total tidak tepat obat 12 100.0%
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Lampiran 8. Evaluasi tepat interval waktu pasien ulkus diabetikum di RSI Siti Hajar Sidoarjo

Golongan Jenis No. Kasus Jumlah Persentase
3,4,7,17. 19, 20, 21, 25, 28, 29 , 32,

Sefalosporin gen 3 Ceftiaxone 35, 36, 37, 42,44, 48, 50 18 45.0%
Sefalosporin gen 3+ antimikroba Ceftriaxone+ metronidazole 2,6,9,11, 15, 16, 23, 34, 39, 53 10 25.0%
Sefalosporin gen 2+ antimikroba Cefuroxime+ metronidazole 26, 33, 41, 49 4 10.0%
Sefalosporin gen 2 Cefuroxime 40, 43, 45 3 7.5%
Sefalosporin gen 3 Cefoperazone 46 1 2.5%
Fluoroquinolon Levofloxacin 27 1 2.5%
Sefalosporin gen 3+ antifungi Cefotaxime+ gentamisin 5 1 2.5%
Sefalosporin gen 3+ antimikroba Cefotaxime+ metronidazole 52 1 2.5%
Fluoroquinolon+ antimikroba Levofloxacin+ metronidazole 10 1 2.5%
Total tepat interval waktu 40 100.0%
Golongan Jenis No. Kasus Jumlah Persentase
Sefalosporin gen 3 Ceftiaxone 13, 14, 18, 47,51 5 38.5%
Sefalosporin gen 2 Cefuroxime 8,30, 31 3 23.1%
Karbapenem+ antimikroba Meropenem+ metronidazole 12, 38 2 15.4%
Karbapenem Meropenem 24 1 7.7%
Sefalosporin gen 4+ antimikroba Cefepime+ metronidazole 54 1 7.7%
Sefalosporin gen 3+ antimikroba Ceftriaxone+ metronidazole 22 1 7.7%
Total tidak tepat interval waktu 13 100.0%
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Lampiran 9. Hasil evaluasi ketepatan penggunaan antibiotik pada pasien ulkus diabetikum di RSI Siti Hajar Sidoarjo

No Terapi antibiotik Evaluasi penggunaan AB
Kondisi .
NO RM Pasien : : Tindakan Tepat | Tepat | Tepat | Tepatcara | , P2 | Tepatlama
Jenis Dosis | Cara | Lama Indikasi obat | dosis emberian Interval emberian
P waktu P Kategori
DM
390xx.x Abses
MRS: pedis
23/12/2016 . . .
1 KRS: sudah 5 Anbacim 2x1 gr Iv | 5hari Operasi Tepat Tepat | Tepat Tepat Tepat
28/12/2016 | M Tidak
Lama: 5 hari tepat Sedang
o -
390xxx Lﬁm s 2x1 gr Inpcei;?il
MRS:29/12/2016 : Terfacef+ 3x1gr ) 1
. debrid t
2 KRS: 4/1/2017 pedis Metic Hazol Iv | 6 hari | debridemen Tepat Tepat | Tepat Tepat Tepat Tepat
Lama: 6 hari
ama: 6 hari Sedang
Operasi
3&(:;(;0( DM karena
23/12/2616 Abses nekrosis
3 KRS: pedis Ceftriaxone 2x1gr | Iv | 5hari | jaringan + Tepat | Tepat | Tepat Tepat Tepat Tepat
28/12/2016 SpputE]
Lama:5 hari
ama:5 hari Sedang
381xxx
MRS: DM
4 27/&2@916 Selulitis Cephaflox Ix1gr Iv | 3hari ) Tepat Tepat | Tepat Tepat Tepat Tepat
30/12/2016
Lama: 3 hari Sedang
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Cefotaxime+

Gentamisin
344xxX DM 3x1 )
MRS: 11/1/ 2016 UIkl_Js Cefotaxime+ | 2x80mg Iv | 3hari ]
KRS: 19/ 1/ pedis Metronidazole
2916 . 3x1gr
Lama: 8 hari 3x1 gr v | 2 hari
Tepat Tepat | Tepat Tepat Tepat Tepat
Ciprofloxacin+ | 3x1 agr
Metronidazole | 3x1 gr v |1 hari
Ceftriaxone 2x1 gr o 1 hari
Ringan
390xxx DM 2
MRS:1/ 9/2016 - Ceftriaxone+ 1x2 gr . -
KRS: 7/ 9/ 2016 Selul!tls Metronidazole | 3x1gr Iv | 6 hari Tepat Tepat | Tepat Tepat Tepat Tepat
) : pedis
Lama: 6 hari
Sedang
346306¢ DM s 1x2 gr Iv | 2hari
MRS: 9/11/2016 Gangren Operasi
KRS: 15/ Ceftriaxone+ : i Tidak
. | 4h
11/2016 e éﬁ g: v ari deblrr;ggsr(;em Tepat tepat Tepat Tepat Tepat Tepat
Lama: 6 hari g
Berat
343xxx DM 2
MRS:21/11/2016 | Gangrene . . .
KRS:  24/11/ | pedis Anbacim | 2xigr | Iv | 3 hari : Tepat Ie'dzf Edg't‘ Tepat Edi( Tepat
2016 P P P
Lama: 3 hari Berat
358310 Seli)ul\l/iltis 1x2 gr
MRS: 12/1/2016 ; Terfacef+ 3x1 gr : Tidak
KRS: 14/1 2016 pedis D Metronidazole 178 i i frege Tepat | Tepat Tepat Tepat Tepat
Lama: 2 hari Sedang
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DM

359xxx Ulkus 1x1 gr
MRS: 22/ 1/2016 pedis Ini. Levocin+ | 3x1gr Tidak
10 KRS: 26/ 1/ Kaki M(Ja.troni dazole Iv | 2 hari Tepat Tepat tepat Tepat Tepat Tepat
2016 bengkak p
Lama:4 hari kanan Kiri
Ringan
361xxx DM 2 1x2 gr
MRS: 3/2/ 2016 | Gangrene | Ceftriaxone+ 3x1gr .
11 KRS: 8/ 2/ 2016 Metronidazole v 6 hari Tepat Tepat | Tepat Tepat Tepat Tepat
Lama: 6 hari Berat
361xxx GaElelene 2x1 gr
MRS: 4/ 2/2016 : Moropenem+ | 3x1gr , Tidak
d ;
12 KRS: 8/ 2/ 2016 pedis Metronidazole Iv | 5hari Tepat Tepat | Tepat Tepat tepat Tepat
Lama: 5 hari
Berat
DM 4
362xxx UIkus Terfacef 2x1 gr Iv | 3hari
MRS: 14/ 2/2016 : Tidak Tidak
ed . : )
13 KRS:19/2/2016 pecis Levocin Ix1 gr iv | 1hari igpat tepat Tepat Tepat tepat Tepat
Lama: 6 hari .
Ringan
368418
MRS: 16/ 4/2016 UEIDIIXIJS
KRS: 20/ 4/ : . . Tidak
d
14 2016 peais Foricef 2x1 gr Iv | 4 hari Tepat Tepat | Tepat Tepat tepat Tepat
Lama: 5 hari
Ringan
DM 2
367XXX Selulitis 2xLgr
MRS: 12/4/2016 : Ceftriaxone+ | 3x1gr .
15 KRS:17/ 4/ 2016 pedis Metronidszeie v 6 hari Tepat Tepat | Tepat Tepat Tepat Tepat
Lama: 6 hari
Sedang
367xxx DM 2
MRS:5/ 4/ 2016 Sepsis Ceftriaxone+ .
16 KRS'13/ 4/ 2016 oedis Metronidazole 2>§)2(1gr Iv | 9hari Tepat Tepat | Tepat Tepat Tepat Tepat
Lama: 9 hari Berat
366xxx DM . 11 Tidak
17 MRS: 2/ 4/ 2016 | Sepsis D Ceftriaxone 2x1 gr Iv hari Tepat tepat Tepat Tepat Tepat Tepat Berat
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KRS: 13/ 4/

2016
Lama: 11 hari
36630 DM Terfacef
MRS: 31/3/ | Selulitis 3xLgr 1 har
2016 pedis S CT?ECEH 2x1 1 hari - Tidak
18 | KRS:3/4/2016 efobactam le ar Iv arl Tepat | Tepat | Tepat Tepat tl at Tepat
Lama: 4 hari xLgr . epa
2 hari
Cefobactam 3x1gr
Sedang
374xxX A[t)Jls\gs
MRS: 17/ 6/ pedis
19 2016 : Cefxon 2x1 gr Iv | 1hari Tepat Tepat | Tepat Tepat Tepat Tidak tepat
Nyeri dan -
KRS: 18/6/ 2016 pusing
Lama: 1 hari Sedang
365xxx DM Taee 2x1 gr 1 hari
20 MRS_:N/ 3/ 2018 Ulkus Terfacef Iv . Tepat Tepat | Tepat Tepat Tepat Tepat
KRS: 23/3/ 2016 . Metton o] 2x1 gr 6 hari -
Lama:7 hari pedis cHpREazole 3x1gr .
) Ringan
:.374666 DM Ceftriaxone 2x1 gr 1 hari Operasi
MRS:24/ 6/ 2016 Gangrene . debridement Tidak
21 KRS: 29/ 6/ Ceftriaxone+ il v ands Tepat tepat Tepat Tepat Tepat Tepat
2016 Metronidazole 31 gr P
Lama: 6 hari g Berat
DM 2
875835 Gangrene “l
MRS: 4/ 7/ 2016 : Terfacef+ 3x1gr . Operasi Tidak
22 KRS: 13/7/ 2016 pedis Metronidazole by | e debridement el Tepat | Tepat Tepat tepat Tepat
Lama: 10 hari
Berat

xliv




DM 2

3755%x Selulitis
23 KRS: 12/ 7/ nyeri, Metronidazole Iv | 5hari ) Tepat Tepat | Tepat Tepat Tepat Tepat
2016
Lama: 6 hari bengkak,
' : dan lemas
Sedang
376xXxX DM 2 Operasi
MRS:18/ 7/ 2016 | Gangrene Debridemen Tidak
24 KRS: 20/ 7/ pedis Merosan 3x1 gr Iv | 2 hari t Tepat | Tepat | Tepat Tepat Tepat
2016 tepat
Lama: 3 hari Berat
376XxxX
MRS: 15-7/ DM-2-
2016 Selulitis
25 KRS: 19/ 7/ pedis Tricefin 1x2 gr Iv | 4 hari h Tepat Tepat | Tepat Tepat Tepat Tepat
2016
Lama: 5 hari Sedang
DM
377xxx Selulitis SxLgr
MRS: 3/8/ 2016 - Anbacim+ 3x1gr 3 Tidak
d
26 KRS: 6/ 8/ 2016 pedis MEifonidazole Iv | 3hari 3 Tepat Tepat tepat Tepat Tepat Tepat
Lama: 3 hari
Sedang
DM
378xxx s .
Selulitis Operasi :
MRS: 4/8/2016 : . : R Tidak
27 KRS: 10/8/ 2016 pedis Levofloxacin 1x1 gr Iv | 6 hari incisi Tepat Tepat tepat Tepat Tepat Tepat
; . debridement
Lama: 7 hari
Sedang
DM
380xxx A5gee
28 MRS: 23 81016 pedis Terfacef 2x1 gr Iv | 5 hari _ Tepat | Tepat | Tepat Tepat Tepat Tepat
KRS: 28/ 8/2016 g P P P P P P
Lama: 6 hari Sedang
382xxx DM-Z- Ceton 2x1 gr Iv | 1hari .
MRS: 15/0/ 2016 | ~cluitis OFELss|
29 - pedis Terfacef+ incise Tepat Tepat | Tepat Tepat Tepat Tepat
KRS: 21/9/ 2016 ; 2x1 gr h
. Metronidazole . | debridement
Lama: 7 hari 3x1gr Iv | 5hari
Sedang
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3825%x DM 2 Operasi
Gangrene karena . . .
MRS:17/9/ 2016 . . . - Tidak | Tidak Tidak
30 KRS: 22/9/ 2016 pedis Anbacim 2x1gr Iv | 5hari nekr95|s Tepat tepat | tepat Tepat tepat Tepat
Lama: 6 hari pedis. .
' Amputasi Berat
381xxx DM 2 Anbacim 2x1 gr 1 hari
MRS:11/10/2016 | Gangrene
KRS:20/10/2016 pedis Metronidazole | 3x1 gr 1 hari
Lama: 10 hari Operasi dak | Tidak idak
31 Tricefin+ 1x2 gr Iv | 2hari | incise Tepat -It-elet ;I;d;[ Tepat -It-édgt Tepat
Metronidazole | 3x1gr debridement P P P
Moropenen+ 2x1 gr 5 hari
Metronidazole | 3x1gr Berat
278xxx .
DM 2 Ceftriaxone :
MlOngoié/ Selulitis 1x2 ar 2 hari
edis Ceftriaxone+ :
32 KRS:17/ 10/ P Ix2 gr Iv | 4 hari - Tepat Tepat | Tepat Tepat Tepat Tepat
Fluconazole
2016 2x1 gr
Lama: 7 hari
Sedang
DM
237xxX Uik 3x1 gr
MRS: 30/ 9/2016 : Anbacim+ 3x1 gr .
33 KRS: 4/ 10/2016 pedis Metronidazole Iv | 5hari - Tepat Tepat | Tepat Tepat Tepat Tepat
Lama: 5 hari .
Ringan
222XXX DM 2 2x1 gr
MRS:14/1/ 2016 Cephaflox+ 3x1gr .
34 KRS: 16/1/ 2016 Absgs W Iv | 2hari - Tepat Tepat | Tepat Tepat Tepat Tepat
; . pedis
Lama: 3 hari Sedang
232711 DM 2
MRS: 5/11/2016 | OIKUS
35 KRS: 8/11/ 2016 pedis D Ceftriaxone 1x2 gr Iv | 3hari - Tepat Tepat | Tepat Tepat Tepat Tepat
Lama: 4 hari .
Ringan
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223XXX

DM

Ulkus
MRS: 26/3/ 2016 : . .
36 KRS: 29/3/ 2016 pedis Ceftriaxone 2x1gr Iv | 3hari - Tepat Tepat | Tepat Tepat Tepat Tepat
Lama: 4 hari .
Ringan
312xxx Lﬁtﬂs
g7 | MRS: 1/2/ 2016 pedis S Ceftriaxone 2x1gr | Iv | 4hari - Tepat | Tepat | Tepat Tepat Tepat Tepat
KRS: 6/ 2/2016 g P P P P P P
Lama:6 hari .
Ringan
DM 2
359xxx plégfg SS 2xLor Operasi
: S 3x1 ) e i
38 MRS_‘ 14/ 1/2016 Nyeri kaki Moropgnem+ xLar Iv | 7 hari incise Tepat Tepat | Tepat Tepat Tidak Tepat
KRS: 23/ 1/2016 Metronidazole 9 tepat
) : panas 3 debridement
Lama: 10 hari h
ari
Sedang
384xxx
] DM 2 Terfacef+ 4
MRgbigllol Gangren | Metronidazole gﬁ g: Z hart Operasi
39 ) pedis g Iv incise Tepat Tepat | Tepat Tepat Tepat Tepat
KRS: 20/10/ Terfecef debridement
2016 2x1 gr 4 hari
Lama: 7 hari Berat
385xxx
DM
MRgbigllo/ anorene Tidak | Tidak
40 KRS pedis Anbacim 3x1gr Iv | 5hari - Tepat tepat | tepat Tepat Tepat Tepat
28/10/2016
Lama: 6 hari Berat
385xxx GaDnI\g;Irezne 3x1gr
MRS: 1/11/2016 ; Anbacim+ 3x1gr . Tidak
dis DS : -
4l KRS: 4/11/ 2016 pedis Metronidazole 7 ) Qg el g Tepat tepat Tepat Tepat Tepat
Lama: 4 hari
Berat
386Xxx DM Terfecef 2x1 gr 1 hari
MRS: 7/11/2016 | Gangrene Tidak
42 KRS: 11/ terasa Metronidazole | 3x1gr Iv | 1hari 3 Tepat Tepat Tepat Tepat Tepat
tepat
11/2016 sangat
Lama: 5 hari nyeri Cefobactam+ 3x1gr 2 hari Berat
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Metronidazole | 3x1gr
386xxx DM Anbacim 3x1gr 1 hari
MRS: 2/11/ 2016 | gangren : Operasi Tidak | Tidak
43 | KRs: 6/11/2016 Anbacimt o oV D hari | amputasi | P20 | tepat | tepat | (EPAl Tepat Tepat
Lama: 5 hari Metronidazole 3x1 gr
' g Berat
290xxx DM 2
MRS:24/8/2016 | Abses kaki . .
44 KRS: 28/8//2016 Ceftriaxone 2x1 gr Iv | 4 hari - Tepat Tepat | Tepat Tepat Tepat Tepat
Lama: 5 hari Sedang
DM
383xxx
Gangrene
MRS: 5/10/2016 : . .
45 KRS: LUtEF tidak Anbacim 3x1gr Iv | 5hari - Tepat Tidak | Tidak Tepat Tepat Tepat
isa tepat | tepat
10/10/2016 ;
Lama: 6 hari digergiiag
' Berat
386xxx DM 2
MRS: 9/11/2016 Ulkgs
46 KRS: pedis Cefobactam 3x1 gr Iv | 6 hari Operasi Tepat Tepat | Tepat Tepat Tepat Tepat
15/11/2016
Lama: 7 hari Sedang
387xxx
DM
I\fsgoié/ Selulitis Operasi Tidak
47 KRS: pedis Ceftriaxone 3xlgr | Iv | 3hari incisi Tepat | Tepat | Tepat Tepat t(;p:t Tepat
24/11/2016 debridement
Lama: 4 hari Sedang
Tricefin
DM 2 .
297929 Ullas 2x1 gr 1 hari
MRS: 29/1/ 2016 ; Tricefin+
48 KRS: 4/2/2016 pedis Metronidazole | 2x1 gr I 5 hari ) e o Tepat | Tepat Xopat Tepat Tepat
Lama: 7 hari 3x1gr
Ringan
208xxx DM 2
: 3x1 gr
MRS: 8/10/2016 Sepsis " _
. 3x1 .
49 KRS:17/ pedis Anbap|m+ X or Iv | 8hari - Tepat Tepat Tidak Tepat Tepat Tepat
Metronidazole tepat
10/2016
Lama: 10 hari Berat
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001xxx DM _
MRS: 2/11/ 2016 SeIu_I|t|s
50 KRS: 5/ 11/ pedis D Ceftriaxone Ix2gr | Iv 3 hari - Tepat Tepat | Tepat Tepat Tepat Tepat
2016
Lama: 4 hari Sedang
388xxx DM 2 Ceftriaxone 3x1gr 2 hari
MRS:1/12/2016 | Gangrene Operasi Tidak Tidak
51 KRS: 5/12/ 2016 Moropenen 3x1gr v 1 hari | debridement Tepat tepat Tepat Tepat tepat Tepat
Lama: 5 hari Berat
o | ow
: Ulkus 4 Operasi Tepat
14/12/2016 ; Cefotaxime+ | 3x1gr . o
52 KRS: pedis Metronidazole | 3x1gr Iv | 5hari deblr?g:aS; - Tepat Tepat | Tepat Tepat Tepat
19/12/2016
Lama: 6 hari
Sedang
389xxx
15/12/2016 : Cefxon+ 3x1gr .
53 KRS: pedis Metieridazole Iv | 3hari - Tepat Tepat | Tepat Tepat Tepat Tepat
18/12/2016
Lama: 4 hari Sedang
DM 2
389xxx Gangrene o
54 MRS:14/12/2016 pedis D Ceforim+ 3x1 gr v | 1hari i Tepat Tepat Tidak Tepat Tidak Tepat
KRS:16/12/2016 Metronidazole P Pal | tepat P tepat P
Lama: 3 hari
Berat
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