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RINGKASAN

Latar belalkang : Tonsilektomi menyebabkan nyeri. Penelitian terdahulu telah banyak
dilakukan dalam mengurasgi ‘insiden nyeri. Obat ketorolak, ketoprofen diberikan
sebelum tonsilektomi. ‘

Tujaan @ Membandingkan efektivitas analgesi ketorolak dengan ketoprofen dalam
mengatasi nveri pasca tonsilektomi.

Metode: Penelitian dilalukan di instalasi bedah sentral RSUP Dr Kariadi, tanggal 1-
12-2000 hingga 1-5-2001, 40 orang penderita, usia 16-40 tahun, status fisik ASA I-IL
uji statistik independent {-test Penderita dibagi menjadi dua, kelompok I (20)
ketorolak 30 mg LV, kelompok II (20) ketoprofen 100 mg LV. Kuantitas nyeri dinilai
menggunakan VAS (Visual analouge scale). Pengamatan tentang nyeri, tekanan
carah, fiekwensi denvut jantung, fiekwensi napas dan efek samping obat dilakukan
pada menit ke 0, 30, 60 pasca sadar, jam ke 4, 8, 12,16, 20, 24, '

Hasil: Ketorolak 30 mg LV memiliki efektivitas analgesi lebih baik ( p < 0,05 ),
dibanding dengan ketoprofen 100 mg IV. Waktu perdarahan sebelum dan selama
pperasi berbeda Uidak beruakna Efek samping mual - muntah hanya didapatkan 1 (
594 } pada masing-masing kelompol. -

Kesitnpalan : Ketorolak 30 mg LV memiliki efekiifitas analgesi lebth baik dibanding

kketoprofen 100 mg IV. Efek samping tidak didapatkan,

Kata Jamci: Nveri, pasca bedah, ketoprofen, ketorolak, tonsilektomi.
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ABSTRACT

Backgroumd: Tonsillectomy procedure cause pain and various methods to control
post tonsillectomy pain have been tried in the past. Ketorolac and ketoprofen were
used before tonsillectomy procedure in adults patients.

Objective: To compare ketorolac with ketoprofen afler elective tongillectomy.

Method: This experimental study was conducted at Central Operalion Thealre Kariadi
General Hospital from 1" December 2000 unti] 1* May 2001. Fourty adult patients
age 16 - 40 years old, underwent elective tonsillectomy procedure with general
anesthesia ASA [-II . T-test independent statistics test was used in this study. A
standard anesthesia was used. Patients received ketoprofen 100 mg LV, ketorolac 30
mg LV by infusion before induction of anaesthesia. Bleeding times was measured
before and during surgery. Pain was evaluated using a visual analogue seale ( VAS ).
Pain, blood preasure, heart rate, respiralory rate and other adverse reaction was
agsesed at 0, 30, 60 minute, 4, 8, 12, 16, 20, 24 hour.

Results: Ketorolac VAS value was better than ketoprofen (p < 0,05). Bleeding times
was prolonged (p < 0,05) but normal. No difference in the incidence of other adverse

reactions.

Conclusions:  Ketorolac s more effective than ketoprofen for analgesia alter
tonsillectomy and less incidence of other adverese reactions.

Key Words : Pain, postoperative, ketorolac, ketoprofen, tonsilfectomy.
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L1

BAB1I
PENDAHULUAN

LATAR BELAKANG MASALAH

Nyeri tetap merupakan problem dalam dunia kedokteran karena bukan
hanya berkaitan dengan kerusskan dari saraf dan jaringan tetapi juga
menyangkut kelainan mediator dan neurotransmiter. Para ahli menyadari
tentang betapa pentingnya arti pengendalian nyeri pasca operasi yang adekuat.
Masalahnya mencakup aspek manugia dan dikaitkan dengan arti klinis serta
biaya yang harus dikeluarkan.® Nyeri menurut International Association of The
Study of Pain didefinisikan sebagai sensorial dan pengalaman emosional yang
tidak menyenangkan akibat adanya kerusakan jaringan yang nyata afan
berpotensi rusak.® Sebagian pakar menganggap nyeri merupakan proses
mekanisme pertahanan tubuh, untuk memberi kesadaran baﬁwa tubuhnya sedang
sakit, mereka beranggapan nyeri merupakan penderitaan yang sangat
mengerikan melebihi datangnya mant, ketakutan penderita untuk operasi adalah
kemungkinan adanya nyeri pasca bedal, setelah pengaruh obat bius hilang,

" Faktor psikologik juga sangat berpengaruh terhadap perasaan nyeri penderita.

Ketemasan, kurang tidur, depresi dan rasa gakit telah diketshui merupakan
lingkaran setax;. Kecemasan, ketakutan akan mengakibatkan kurang tidur,
meningkatkan sensasi nyeri. Untuk mencapai hal tersebut perlu dikenal
mekanisme timbulnya nyeri pasca bedah, dampak negatif adanya nyeri, upaya
mengurangi nyeri pasca bedah dan memilih analgetik yang rasional untuk
mengatasi nyeri pasca bedah.® Persepsi tentang berat ringammya rasa nyeri
diberikan oleh kortek berasal dari bermacam-macam sigral yang diterima oleh
tubuh. Intensitas dan kualitas nyeri secara umum akan dapat memberikan

gambaran tentang kerusakan tersebut dimana intensitas nyeri itu bisa berbeda-

beda setiap individu.?




Tonstlektomi merupaken tindakan pembedahan yang paling sering
dilakukan oleh dokter THT. Data jumlah penderita tonsilitis kronis di poliklinik
RS Dr. Kariadi Semarang th. 1978 adalah 23,36% dari kunjungan baru @, Thn
1998 bulan Janwari — Desember terdapat 31 kasus tonsilektomi, bulan Januari —
Desember Thn 1999 terdapat 56 kasus. Pada operasi tonsilektomi fosa tonsilaris
tidsk ditutupi lagi oleh membran mukosa, tinggal akiran saraf Jaringan
granulasi secara perlahan-lahan terbentuk menutupi akiran-akiran saraf ini untuk
menghilangkan nyeri,® Operasi ini menyebabkan nyeri, perdarahan dan udem
pada bagian terluka, tenggorokan merasa sakit, kesukaran waktun menelan,
gangguan mekan minum, mual - muntah sehingga jatuh kedalam keadaan
dehidrasi. @ Insidence perdarahan pasca tonsilektomi pada studi retrospektif
10,1%, dengan gejala : perdarahan lewat mulut, reflek menelan terus menerus di
ruang pemulihan, kesadaran menurun. Perdarahan sering disebabkan karena
tehnik operator, penyakit perdarahan sebelumnya, penggunaan obat tertentu
dalam waktu lama, terdapat sisa operasi jaringan tonsil yang mengakibatkan
gangeuan  kontraktilitas pembuleh darah. Mefode Deseksi  dikatakan
mengakibatkan perdarahan 1,8%, metode Guiltone lebih sedikit menyebabkan
perdarahan oleh karena jaringan yang diambil lebih sedikit. @ Sebagian dari
obat analgetik oral dan sistemik telah dicoba sébelunmya dengan bermaca-
macam cara unfuk mengatasi nyeri setelah tonsilektomi, Termasuk lokal anestesi
( Cambell, 1953 ), campuran lokal penisilin — steroid ( Randel, 1967 ), Prokain
intravena ( Somers, 1951 ), antibiotika sistemik { Orzac, 1956 ; Delian 1986 )
Steroid { Anderson, 1975 ) dan radiasi lokal ( Hope, 1954 ). Penatalaksanaan
nyt:sri secara umum adalah 'deugan pemberian obat-obatan inhibisi. Inhibisi
sentral dengan pemberian jenis opiat, inhibisi perifer yakni dengan memberikan
hxlalgesik Pemberian analgesik Non steroid anti inflammatory drugs { NEATD )
sebelum tindakan beﬂujuaﬁ‘unh;k menghambat produksi prostaglandin didaerah
dimana ditemukannya frauma. Mekanisme NSAID di perifer menginhibisi kerja

enzim cyclo-oxygenase.Enzim ini bekerja sebagai biosintesa prostaglandin,




prostasiklin, dan romboksan. Pelepasan prostaglandin dari jaringan yang rusak
atan trauma akan memberi reaksi tokal berupa inflamasi vang oleh otak dinilai
sebagai nyeri.®” Obat non steroid anti inflamasi telah banyak digunakan untuk
mengatasi nyeri dengan keunggulan sedikit menyebabkan mual muntah dan
tidek menyebabkan sedatif dan depresi napas, sebaiknya diberikan sebefum
“terjadi kerusakan jaringan. Efek smnping waktu perdarahan sedikit meningkat
tanpa mengganggu faktor koagulasi.® Terjadi sedative, depresi napas bila
disertai penggunaan opioid.. Studi perbandingan berbagai potensi analgetik
NSAID masih jarang dilakukan, sedangkan jenis operasi akan mempengaruhi

efektifitas dan efek sampingnya.® Pemakaian dosis tinggal NSAID Tbuprofen

sebelum operasi telah dibuktikan efoktif menurvnkan nyeri pasca bedah mulut.¢
]

Ketoproten ( m-benzoyl hydratropic acid } merupakan obat analgesik
antiinflamasi  bukan steroid golongan asam propionat, penghambat sintesa
prostaglandin, tidak menyebabkan depresi pernapasan, Niemi dkk ( 1997 ),
Gandini R dkk ( 1983 ) ketoprofen sedikit meningkatken wakt perdarahan
tetapi secara statistik tidak bermakna, mula kerja 5 - 7 menit, durasi 8 — 12 jam,
puncak analgetik dicapai dalam 120 menit, waktu paruh 2-4 jam. €
Ketoprofen rnetﬂpmlyiai dial mode of action yaitu: sensitisasi perifer di
nosiseptor sehubungan dengan inhibisi sintesa prostaglandin dan sensitisasi
sentral di kornu posterior medula spinalis ( reseptor NMDA, ), 801142134413

Ketorolak adalah NSAID golongan pyrolo pirole, menghambat jalur
stklooksigenase yang nwnghmnbét- sintesa prostaglandin, secara reversibel
menghambat  sintesa  tromboksan. Pada tonsilektomi waktu perdarahan
meningkat sedikit tetapi masih dalam batas normal, tidak meningkatkan
perdarahan pada lapangan operasi, efekdif unmk mengatasi nyeri ¢'” sebagai
antinociceptive pada sensitisasi perifer, menghambat nociceptive dalam spinal (

glutamate, N- methyl-D- aspartate / NMDA, substansi P )*™'?, Waktu paruh 5,2

. jam, puncak analgetik dicapai dalam 120 menit, orset 30 menit, durasi 4-6 jam.




L2,

L3

14,

®2) Cara kerja dari obat NSAID ini tidak berbeda satu dengan lainnya, namun
efektifitas dari satu jenis dengan jenis lain biva berbeda. Secara farmakodinamik
( akfivitas analgesik, antiinflamasi, efek hematologis dan gastrointestinalis )
maka ketorolak ini mempunyai efektifitas berbeda bermakna dengan NSAID
lainnya ( Gillis dan Brogden, 1997 ).® Berdasar pertimbangan diatas perlu
penelitian menilai efektifitas analgesi ketorolak 30 mg LV dibanding ketoprofen
100 mg LV dimana dosis keduanyfz} dikatakan setara, dilakukan pada orang

dewasa supaya dapat lebih dipercaya.

PERUMUSAN MASALAH
Apakah obat: ketorolak 30 mg LV dan ketoprofen 100 mg LV sama

efektiv dalam mengatasi nyeri pasca tonsilektomi.

TUJUAN PENELITIAN _
Membandingkan efekfivitas analgesi ketorolak 30 mg IV dan ketoprofen

100 mg L.V pada penderita pasca tonsilektomi.

MANFAAT PENELITIAN ‘
Hasil penelition ini dapat digunakan untuk masukan pelayanan penderita

khususnya dalam pengelolaan nyeri pasca operasi




_ BABII
TINJAUAN PUSTAKA

IL1. PATOFISIOLOGINYERI

Reseptor nyeri didalam kulit dan jaringan semuanya merupakan ujung
saral bebas, Terdiri dari pleksus perifer serabut saraf tak bermielin, diaktivasi
oleh rangsangan dan intensitas tinggi berupa suhu, mekanik, elektrik, kimiawi.
Nyeri dihantarkan melalui 2 macam serabut syaraft Serabut A delta (bermielin,
menghantarkan nyeri sécepat yang dirasakan, melokalisasi nyefi dengan baik)
dan serabut C  tak bermielin menghantarkan dengan kecepatan sangat
rendah, ®## Secara umum nyeri bisa diskibatkan oleh © adanya kelainan
organ, @ adanyailesi dari sistem saraf pusat (SSP) atau perifer, ® gangeuan
kejiwaan (psikogen). '

Tekanan menyebabkan kerusakan sel yang membebaskan kalium (k'),
sintesa prostaglandin (PG), bradikinin. Keberadaan PG akan mempertinggi

sensitivitas bradikinin (BK) dan subtansi lain yang bisa menyebabkan rasa nyeri.

" Berikutnya stimulasi menuju sumsum tulang belakang dan kecabang terminal

fainnya dimana nantinya terjadi sekresi substansi P (SP) yang menyebabkan
vagodilatasi, wdem neurogenik. SP ini akan menstimulasi sel mast untuk
mensekresi histamin (H) dan serotonin (5-HT) dari platelet. Histamin dan
serotonin masuk ekstraseluler yang menyebabkan hiperalgesia @#2%

Mekanik, kimia, termis merupakan stimulus ujung saraf bebas dikulit dan
jaringan. Reszksi lerhadap kerusskan jaringan akan menyebabkan bebasnya
histamin, serotonin, prostaglandin, kalium yang akan menstimulasi
nosiseptor,”*? melalni jaringan saraf vang tidak bermielin { serabut C ) dan
serabut A - delta menuju ke sumsum tulang belakang Nyeri perifer ( kulit,
persendian, perios, pembuluh darah )_merupakan gabungan saraf yang .berasal

dari organ-organ dalam, melalui ramus komunikans albus akan menuju kormu

L]




dorsalis sumsum tulang belakang, dari sini melalui traktus spino talamikus

lateralis akan disampaikan kebagian posteromedial dan posterolateral talamus

dan berakhir dibagian sentral kortek sehingga memberi  persepsi
nyeri, G2B2425262)

Terdapat empat proses yang terjadi antara kerusakan jaringan ( sebagai
sumber stimuli nyeri ) sampai dirasakan sebagai persepsi nyeri, yaitu rangkaian
proses elekirofisiologik yang secara kolektif disebut nosisepsi,@*2423.262)

1. Proses Transduksi, merupakan proses dimana suatu stimuli nyeri { noxious
stinudd! ) dirubah menjadi aktivitas listrik yang akan diterima ujung saraf (
nerve ending ) rangsangan ini dapat berupa stimuli fisik (tekanan), suhu {
panas ), atau kimia ( subtansi nyeri ). Mediator kimia yang dapat
merangsang reseptor chemo sensitive adalah bradikinin, histamin, serotonin,
fon kalium, prostaglandin, ion hidrogen, ATP, dan substansi P. Proges
transduksi ini dapat dihambat oleh obat anti inflamasi bukan steroid (
NSAID ) dikatakan dapat menghambat sintesa siklo-oksigenase sehingga
tidak terbentuk prostaglandin, prostaglandin berperan dalam menimbuikan
sensasi nyeri ( reaksi peradangan ), yaitu berpengaruh terhadap mekanisme
penghantaran aferen nosiseptor dari jaringan perifer. Akibat tidak terbentuk
sintesa prostaglandin maka rangsangan aferen untuk sensasi nyeri ke saraf
pusat ( thalamus ) ditiadakan,

2. Proses Transmisi, Dimaksudkan sebagai penyaluran impuls melalui saraf
sengoris. Impuls ini akan disalurkan oleh serabut saraf A delta bermielin dan
serabut saraf C tak bermeilin sebagai neuren pertama, dari perifer ke
medula spinalis, dimana impuls tersebut méngalami modulasi sebelum
diternskan ke talamms oleh traktus spinotalamikus sebagai neuron kedua,
selanjutnya disalurkan ke daerah somatosensoris di korteks serebri melalui
neuron ketiga, dimana impuls tersebut diterjemahkan dan dirasakan sebagai

persepsi nyeri. Proses fransmisi ini dapat dihambat oleh anestesi lokal.




- 3. Proses Modulasi, adalgh proses interaksi antara sistem analgesik endogen
yang dihasilkan oleh tubuh kita dengan impuls nyeri yang masuk ke kornu
posterior medula spinalis. Merupakan proses asenden vang dikontrol oleh
otak. Sistem analgesik endogen ini ~meliputi endorfin, enkefalin, nor
adrenalin, serotonin, dopamin, 5 HT,, dan GABA, memiliki efek menekan
impuls nyeri pada kornu posterior medula spinalis, sedangkan substansi P,
ATP dan excitatory amino acid meningkatkan impuls nyeri. Kornu
posterior ini dapat diibaratkan sebagai pintu tertutup dan terbuka untuk
menyalurkan impuls nyeri. Peristiwa tertutup atay terbukanya pintu nyeri
tersebut diperankan oleh sistem analgesik endogen tersebut cfiaias. Proses ini
menyebabkan persepsi nyeri menjadi sangat subyektif orang perorang.

4. Proses Persepsi adalah hasil akhir proses interaksi kompleks dari proses
transduksi, transmisi, dan modulasi yang diterjemahkan oleh daerah
somatosensorik korteks serebri menghasilkan svatu perasaan subyektif
sebagai persepsi nyeri.

Secara umum pengobatan nyeri adalah dengan mempergunakan obat-
obat analgetik, Obat anti-inflamasi non steroid ( NSAID ) merupakan jenis obat
| yang mekanismenya diperifer, menginhibisi siklo-oksigenase. Enzim ini
berfingsi sebagai sintese prostaglandin, prostasiklin den tromboksan, Pelepasan
prostaglandin dari jaringan yang rusak memberi reaksi lokal berupa inflamasi

yang ofeh otak akan dinilai nantinya sebagai nyeri, ¢>224229
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2. TONSILEKTOMI

Tonsilektomi adalah tindakan paling sering dilalukan dibagian THT.
Komplikasi terutama perdarahan, infeksi, nyeri telinga, edema subglotis sesudah
ekstubasi yang menyebabkan obstruksi jalan napas, trauma otot menelan, dan
kurang geraknya otot setempat, gangguan makan minum, dehidrasi sehingga
memerlukan analgesi dan cairan infus. Persiapan yang baik ( operator terlatih,
perawat terampil, peralatan memadai ) komplikasi akan minimal, Walaupun
tindakan ini demikian sederhana, tetapi kadang dapat menimbulkan kesukaran
dalam pemberian anestesinya oleh karena letak kelenjar tersebut pada jalan
napas dibagian atas. ®* Pratt mengemukakan 377 kematian dari 6.175.729

operasi atau 1: 16.381 karena reaksi anestesi ( trauma akibat intubasi,. aritmia




Jjantung, hipertennia maligna ), henti jantung, perdarahan, jika dilakukan oleh
ahli bedah, anestesiolog yang berpengalaman adalah 0,006%.9

Poliklinik THT RS Dr. Kariadi Semarang (Thn 1978 ) 23,36% dari
seluruh pengunjung baru menderita tonsilitis kronis.® Bulan Janwari -
Desember thn 1998 terdapat 31 kasus, Bulan Januari — Desember thn 1999
terdapat 56 kasus tonsilektomi. Rumusan baku indikasi tonsilektomi dan
adenoidektomi tidak ada. Unluk tiap keadaan, harus dilakukan penilaian kasus
demi kasus. Secara umum pemikiran untuk membuang tonsil atau adenoid
adalah karena efek obstruksi dan gangenan yang ditimbulkan terhadap fimgsi
faal normal tuba eustachius, koana, rasofaring ®* Etiologi: hiperplasia tonsil,
adenoid mulai usia muda berlanjut sampai usia 10 — 12 tahun, yang mungkin
tidak akan berkembang lagi dan akan mengecil ( involusi ). Pada tonsilitis
hiperplastik pembesaran disebabkan oleh peningkatan seluruh struktur seluler,
jaringan ikat cenderung meningkat.
Teknik diseksi-jerat: Pada anestesi umum, operasi dilakukan dengan posisi

supinasi, kepala ekstensi. Pada anestesi lokal diperlukan posisi setengsh duduk,

kepala tegak. Tonsil dipegang dengan klem dan dilepas dari jaringan sekitar,

pilar anterior dipisahkan terlebih dahulu barmu kemudian kutub atas. Jncisi
dimulai dari kutub atas diteruskan kedepan, kebelakang diantara pilar tonsil.
Incisi hanya dilakukan pada mukosa. Pilar posterior dapat dilihat dengan
mengangkat kutub atas dan bagian tersebut dibebaskan dari tonsil. Jerat melalui
bagian tonsil yang bebas, dikencangkan, memotong kutub bawah rata dengan
lideh. Sisa tomsil pada plika ftriangularis dikeluarkan dengan jerat atau
gunting,

10




Gambar 4: Telnik di seksi jerat. { Dari kepustakaan nomer 28 )

Tehnik shuder . guillotine: Tehnik ini sudah jarang dipakai. Operasi

menggunakan spatula berlubang, tonsil didorong kedalam dengan jari, pisau

pemotong yang berada didalam didekatkan, dilukukan memotong tonsil seolah-
)

olah seperti guillotine.

Gambar S: Tehnik sluder guiliotine, { dari kepustakaan nomer 29}

3. ANATOMI:

Tonsila palatina merupakan anggota dari lingkaran waldeyer. ( terdiri dari
jaringan retikulum dag sel-sel limpatik ). Terletak didaerah orofaring, batas
deps;n. palatoglosus, belakang m. palatofaringens. Dipisahkan dengan m.
konstriktor superior oleh kapsul fibrous yang merupakan lanjutan dari fasia
faringobasilaris. Kapsul ini melekat erat pada tonsil dan masuk kedalam
parenkim sebagai septa-septa, melalui septa ini pembuluh darah masuk

tonsif, &%
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T4 VASKULARISASI TONSILA PALATINA:%%5
* A tonsilaris ‘merupakan arteri utama, cabang A. Fasialis, cabang A
malsilaris eksterna masuk tonsil dari lateral dekat pole bawah.
* A. lingnalis dorsalis cabang A. Lingualis memberi darah untuk bagian
anterior inferior.
- APalatina asenden cabang A maksilaris eksterna ‘untuk daerah posterior
- inferior. ‘
* A, Faringealis asenden cabang A karotis eksterna masuk dari posterior kira -
kira ditengah-tengah totisil. _
* - A. palatina desenden cabang A. maksilaris interna untuk pole atas.
* - Pembuluh dargh balik adalah V. Paratonsilar mulai dari pleksus sekeliling
~ kapsul masuk pleksus® faringeus dan akhirnya masuk V. Jugularis Interna
'Vena ini cukup besar sehingga sering p‘erdarahan pada operasi.
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Gambar 6: Ahran Darah p‘ a Tonsil. ( dari Kepustakaan No. 30)
IL5. JALUR SYARAF;‘— |

Jalur safaf _sensoris  tonsil terutama dari cabang tonsil  saraf

glosofaringeus.. Inti. pada ganglia glosofaringeus. Bagian atas tonsil di inervasi
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oleh sedikit saraf palatina, Cabang maksilaris saraf trigeminus berasal dari
ganglion pterigopalating. ®

Saraf glosofaringeus terdiri dari serabut motorik dan sensorik. Serabut
motoriknya sebagian bersifat somatomotorik dan sekretomotorik. Bagian
somatomotorik merupakan juluran perifer sel-sel yang menyusun inti ambigus.
Inti ini terletak di formasio retikularis medula oblongata, dorsal dari oliva
inferior. Serabut eferen selorelomotorik berasal dari nukleus salivatorius inferior
dan merupakan serabut preganglioner bagi ganglion optikum. Serabut aferen dan
eferen yang menyusun saraf glosofaringeus meninggalkan medula oblongata
dari permukaan lateralnya, Bersama-sama saraf X, saraf asesof_ius, sarat IX ini
meninggalkan texigkorak melalui foramen jugulare, Dalam perjalanannya ke tepi
ia melewati arteria karotis interna dan vena Jugularis interna. Kemudian diapit
oleh arteria karotie interna dan eksterna. Disini ia bercabang, cabang
somatomotoriknya mensarafi otot stilofaringeus. Cabang viseromotorik
dinamakan sacaf jacobsoni menuju ke kavum timpani dan taba custakii. Cabang
viceromotorik lainnya dinamakan rami atau pleksus faringeus, tonsilaris,

lingualis, karotikus. Masing-masing menuju kawasan yang ditujunya. @
: : %
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" sumbatan trombosi

Pada tonsilektomi fosa tonsilaris tidak ditutupi lagi oleh membran
mukosa, tinggal akhiran saraf Jaringan granulasi secara perlahan-lahan
terbentuk menutupi akhiran saraf ini untuk menghilangkan nyeri. Perdarahan
dan trombosis adalah 2 aspek yang mempengaruhi hasil operasi. Pembentukan
sumbatan hemostatik pada tempat luka yang berperan adalah fingsi trombosit,
faktor pembekuan dan pembuluh darsh. Hasil akhir adanya perdarahan adalah
terbenfulnya sumbatan / frombus. Terdiri dari trombosit yang menyatu
menempef pada permukaan jaringan rusak dan pada endotel pembuluh darah
sekitar luka, kemudian membentuk fibrin. Didalam trombosit terdapat granul
yang akan dilepaskan bila ada aktivasi membran trombosit oleh kolagen /
trombin. Pelepasan granul ini skan juga melepaskan arachidonat dari membran,
yaitu suatu substansi yang akan membentuk tromboksan A;. Tromboksan A, ini
dibentuk lewat jalur siklo-oksigenase dan menghambat enzym adenilat siklase
yang diperlukan untuk merubash ATP menjadi siklik AMP dan mencegah
pelepasan calcium®4?, NSAID adalsh penghambal siklo-oksigenase sehingga
akan menyebabkan defisiensi trombosan A dan gangguan pembentukan
¢ B3.43236,57.3833,40)

Tes penyaring unfuk kelainan pembekuan antara lain bleeding time (BT) waktu
yang diperlukan untuk terjéidinyz_l. jendalan setelah terjadi luka. Normal: 1-3

menit, Pemanjangan berarti ada gangguan fungsi dan jumish trombosit. @
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l Cell membrane phespholipids '
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t Arachidonic acid -

l' “ '_'5— Cyclooxypenase
L Endeperoxides

Thmmboum / \ Oxygen free

Prostaglanding Prostacyclin radicals

Gambar 7; Mekanisme penggunaan NSAID. ( Diambil dari kepustakaan nomer 38 )

IL.6. JALUR PROSTAGLANDIN

Prostaglandin dianggap Seba,gsu"mmlog genyawa (idalk alamiah dengan
nama frivial asam prostanoat ( bersifat asam ). Prostaglandin praktis terdapat
disemua jaringan dan mempunyai spektrum aktivitas yang sangat luss. Pada

kadar kecil, berbagai prostaglandin menimbulkan efek yang berbeda-beda secara

- kualitatif dan kuantitatif terhadap berbagai faal maupun patologis. Pada reaksi

peradangan dapat terjadi oleh berbagai rangsangan seperti bakteria, toksin, zat
kimiawi, sinar, listrik, mekanik, trawma tajam / tumpul dan sebagainya. Dasar
reaksi peradarigan ialah vasodilatasi, permeabilitas endotel, pembuluh darah
arteriol‘ dan kapiler yang meningkatkan perembesan sel-sel darah dan cairan
darah keruangan intertisiel. Semuanya ini menyebabkan timbulnya gejala
peradangan { pembengkakan ) karena perembesan cairan kedalam ruang
intertisiel dan dolor ( rasa nyeri ). Reseptor nyeri dirangsang oleh berbagai zat
kimia yang dilepaskan pada proses peradangan, ambang nyeri reseptor nyeri
diturunkan oleh adanya produksi prostaglandin sehingga rangsang nyeri dapat
diteruskan lewat reséptor nyeri kepusat nyeri. Prostaglandin disini memegang
peranan sangat penting wélmxpun mekanisme molekulmya belum jelas hingga

sekarang. Selain prostaglandin tersebut, akan dilepaskan juga berbagai mediator




kimia lain  seperti serofonin, histamin, bradikinin, Mengenai peranan
prostaglandin pada. reakm ‘peradangan ( dolor/nyeri ) dapat dibuktikan dengan
menymltﬂd{an PGE; dan PGI; intradermal. Dalam waktu gingkat akan terlihat
eritema, vasodilatasi, edema dan hiperaigesia ( rasa nyeri hebat ) yang
berlangsung sampai 10 jam lamanya. Reaksi peradangan ini dapat dihambat oleh
analgetik bukan steroid. Hal ini karena hambatan pada enzim ¢yclo-oxigenase
sehingga tidak terbenfuk prostaglandin @252425.2620

Pemaparan terhadap obat antiplatelet akan menambah resiko perdarahan
walay apapun telinik anestesi yang digunakan, jika memungkinkan aspirin
dihentikan 1 minggu®, bahkan 3 minggu®, NSAID 2 hari sebelum
operasi. ¢4¥7*® | ‘

Perdarahan merupakan salah satu komplikasi tonsilektomi yang perlu
mendapat Iperhatian, walau _iarang terjadi. Disebabkan karena tehnik operator
kurang baik, penyakit perdarahan, pengunaan obat tertenty dalam waktu lama,
sisa jaringan limfoid yang tidak terangkat sehingga menggangeu kontraktilitas
pembuluh darsh. Perdarahan primer timbul dalam 24 Jam pertama dan berasal

,dari arteri / vena, sekunder timbul 3 - 10 hari pasca bedah berasal dari
parenkim.“? Unlu Y mencatat angka kejadian sebesar 1,8% terjadi pada mutode
diseksi dengan angestema umum tetapi tidak terjadi pada metode guillotine. ©
Obat-obat koagulasi dan hemostatika hanya berpengaruh pada perdarahan sistem
kapiler, kerjanya pada ujung-ujung arteri .dan' vena yang kecil, sifatnya
memperkuat diﬁding pembuluh  darah.® Metode sluder menimbulkan
perdarahan paling sedikit, karena jaringan yang terambil jauh lebih sedikit.@
Gejala perdarahan pasca operasi adalah perdarahan lewat mulut, hidung, adanya
reflek menelan terus menerns selama dikamar pemulihan, kemunduran keadaan

umum, @
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IL.8.

KETOPROFEN

Ketoprofen ( Orudis, Profenid ) adalah obat analgetik antiinflamasi
bukan steroid, golongan asam propionat dari derivat 2 — phenylpropionic acids.
Struktur kimia ( 2 ~ ( 3 benzoilphenyl ) propionic acid ), 42

)
¥
L8] X
CH | L COOH
O O
7 "~

( Diambil dari kepustakaan 37 )
Pertama kali disintesa oleh Farge, Messer dan Mountennier 1967 di Paris

kemudian dikembéngkm oleh Rhone Poullenc laboratories dan dipublikasikan
oleh Julou dkk. Bentuk kapsul, injeksi, supositoria, topikal gel. Berat molekul
254,29, Mempunyai wakiy paruh yang pendek, mudah .dimetabo}isme, efek
teraﬁéutik yang luas, pada pemakaizm dosis multipel tidak ada efek kumulatif,

onset cepat. sy

FARMAKOKINETIK

- * Mula kerja 5 - 7 menit, durasi 8 — 12 jam, puncak analgetik tercapai pada

120 menit, waktu paruh 5,2 jam,®%?"

»  Ekskresi melalui urin berupa glukaronik ester, @

. * Efek toksik ketoprofen adalah sedasi, diare, emesis. Dosis yang dianjurkan

maksimum 300 mg sehari (4,3 mg/kg/hari untuk 70 kg berat badan).“?

» Ketoprofen mempunyai efek, antiinflamasi, analgesi ( 6-12 kali lebih poten
dari naproxen, indomethacin ), menghambat agregasi pla}efer secara [nvitro
melalui  penghambatan produksi enzim siklooksigenase dan  jalur
J:‘pooksigémse. |

»  Untok mengatasi nyeri sangat poten bekerja pada perifer , 70 kali lebih

poten dari agpirin®’

17




Lo,

Menghambat asam arechidonat, sangat poten menghambat siklooksigenase (
6 ~ 12 kali lebih poten dari naproxen dan indomethacin menghambat gintesa
prostaglandin 800 — 1500 kali lebih poten dari aspirin. #?

Beberapa peneliti menyimpulkan - keefoktifan ketoprofen intravena
sebanding dengan efek analgetik kuat golongan morfin, petidin,
pentazozim, 2 Ketoprofen 1,5 mg/KgBb LV memiliki tingkat analgesik
sama dengan fentanil 2 pg/kg 1LV.4?

Mempunyai dual mede of action yaitu ®: sensitisasi perifer di rosiseptor
sehubungan dengan inhibisi sintesa: prostaglandin dan sensitisasi sentral di
kornu posterior medula spinalis ( reseptor NMDA ), #101112131419

Penggunaan NSAID preopelzrasi berguna menghambat siklooksigenase,
menurunkan sintesa prostaglandin, menurunkan Aiperalgesia, menurunkan
nyeri setelah operasi. Pemberian ketororak secara oral dan rektal sama
efektifhya dengan parenteral bila diberikan sebelum operasi.t™?

Efek pada akut inflamasi ( meningkatkan permeabilitas vaskuler, edema
eritema ), pada subakut inflammasi (abses, granuloma formasi ), pada kronis
inflammasi ( artritis, sinovilis), Penelitian yang dilakukan pada tikus balwa
ketoprofen 20 kali lebih poten dari ibuprofen, 30 kali dari fenilbutazon, 160
kali dari aspirin. Ketoprofen menghambat lipooksigenase pada asam
arachidonat schingga menghambat progresifitas kerusakan jaringan sendi
inflamasi, menurunkan juinlah sel inflamasi: Jalur ini memproduksi asam
nonsiklik monohidroksi dan leukotrien. Hanya leukotrien (B4,Ca,D4)

menyebabkan kenaikan permeabilitas pembuluh darah,“?

FARMAKODINAMIK
Efek pada kardiovaskuler, pernalasan dan sistem syaraf otomom Willer JC

tahun 1989 didapatkan hasil bahwa pemberian ketoprofen tidak berpengaruh
terhadap sistem diatas. ¢?

Efek pada saluran pencernaan: terdapat toleransi yang baik bila dibanding

dengan salisilat.®?
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Efek pada hepar belum ada laporan khusus, kecuali peninggian beberapa enzim
yang ternyata juga tidak khas. Tidak berpengaruh terhadap gula darah walanpun
diberikan pada pende: ita diabetes melitus @ :

Efektif bila dlgunakan pada kolik ginjal.??

Efek pada sistem homatologi, secara reversibel menghambat fungsi trombosit
sehingga waktu perdarshan sedikit memanjang ¢%? Niemi dkk ( 1997 ),
Gandini R dkk ( 198? ) Ketoprofen tidak meningkatkan wakiu pembekuan (
partial  thromboplastin  time )% NSAID mempengaruhi perdarahan

gastrointestinal bila terdapat riwayat erosi gaster sebelumnya.®®

1110, KETOROLAK 161718182020

NS4ID - golongan pyrofo pirofe, mempunyai mula kerja cepaf, tidak
menyebabkan ketergantungan. obat, dapat diberikan secara parenteral, tanpa
iritasi pada tempat suntikan. Mekanisme kerjanya menghambat jalur siklo
oksigenase, menghambat sintesa prostaglandin sehingga . menghambat impuls
nyeri diperifer tanpa mempengaruhi receptor opioid.

Nama kimia:(+/- 5-Benzoyl-2,3-dihydro-1-H-pyirolizine-1-caroboxylicacid,2-
amino2(hydroxymethyl)-1,3-propanediol).

A CH,OH
- N 11 ‘
I COH HM — & — CH.OH
- . |
¢ CH,OH

(diambil dari kepustakaan no 37).

Rumus molekul: C19H24N206. Berat molekul: 37641, Larut dalam air.

Ketorolalc injeksi boleh dicampur dengan larutan garam fisiologis, dekstrose 5%,

ringer laktat.
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FARMAKOKINETIK _

Pada pemberian dosis tunggal intravena waktn paruh 5,2 jam, puncak
analgetik dicapai dalam 120 menit, onser 30 menit. Lama analgesik 4-6 jam,
ekskresi terutama melaloi ginjal (91,4%), 6,1 % melalui feces. Absorbsi cepaf
dan sempwna dalam bentuk metﬁbolit tidak aktif.

FARMAKODINAMIK

Efek pada sistem Hemodinamik tidak banyak dipengaruhi.

Efck pada sistem permafasan Brandon Bravo membuktikan tidak terdapat
depresi pernafasan.

Efek pada saluran pencernaan Ketorolak 30 mg menyebabkan nausea dan
muntgh yang lebih jarang dibandingkan dengan morfin 10 & 12 mg, dapat
menyebabkan iritasi lambung, ulkus atau perdarahan gastrointestinal dengan
atan tanpa disertai tanda-tanda dan harus diberikan dengan pengawasan yang
ketat pada pasien dengan riwayat penyakit saluran pencernaan. Pada usia lanjut
dan lemah mental akan rentan terhadap komplikasi tersebut, angka kejadian

meningkat gesuai dengan dosis dan lama terapi.

- Rfek pada sistem Kardievaskuler Ketorolak 10 & 90 mg iv lidak

menyebabkan perubahan ‘yang bermakna pada parameter jantung &
hemodinamik.

Efek pada Susunan saraf pusat Mac Donrald dkk, pada dosis berulang
mermunjukkan bahwa pada penggunaan ketorolak 30 mg secara berulang
menunjukkan rasa kantuk sebesar 14%.

Tidak dianjurkan pada penggunaan sclama kehamitan.

Efek pada ibu menyusui Tidak dianjurkan. Dibuktikan bahwa sekresi
ketorolak pada air susu terbatas, menunjukkan ratio air susu plasma 0,015 dan
0,037

Efek pada anak. Keamanan dan kasiat belum dapat dipastikan. Oleh karena itu,
tidak dianjurkan untuk anak dibawah 16 tahun. o
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Penggunaan pada orang tua. Efek smﬁping terjadi padﬁ penderita usia > 65
tahun dibandingkan déu'gan pasien yang lebih mudé.

Ketorolak  tromethamin bukan agonis / antagonis narkotik, Pasien tidak
menunjukkan simptom subjektif atan objé-ktif dari gejala putus obat pada
penghentian tiba-tiba setelah pemberian intravena,

Pada ganggnan ginjal Ketorolak tromethamin dan metabolitnya diekskresi
terutama melalui ginjal, kontraindikasi bila diberikan pada penderita gangguan
fungsi ginjal sedang sampai berat, hipovolemik karena perdarahan, dehidrasi
berat, tergmlhmg dari produksi prostaglandin untuk mempertahankan perfusi
ginjal glomerular filtration rate. Pada situasi seperti ini, penggunaan obat yang
menghambat sintesa prostaglandin diduga dapat menyebabkan penurunan aliran
darah ke ginjal. Dianjurkan berhati-hati jika digunakan pada keadaan seperti itu.
Pada Hidung, tenggorok, telinga: Prosedur operasi tonsilektomi dengan atau
tanpa adenoidektomi kadang menimbulkan nyeri ddn perdarahan, dehidrasi,
mual, muntah, sedasi, depresi napas. Insiden perdarahan setelah operasi
tongileklomi pada studi retrogpektif 10,1%. Waktu perdarahan sedikit
_ meningkat, |
Hematologi : Ketorolak menghambat fungsi trombosit dan dapat
memperpanjang wakfu perdarahan, dapat meningkatkan resiko perdarahan,
penghambat fingsi platelet, hilang dalam waktu 24 jam sampai 48 jam setelah
obat dihentikan. Tidak mempengarvhi : Jumiah platelet, Frothrombin time (PT),
Partial thromboplastin (PTT). |
Efek pada Hepar: Terjadi peningkatan fingsi hepar dalam batas normal yang
sifainya sementara selama fterapi ( lebih dari 3 kali normal ) fransaminase

Serunm.
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KERANGKA TEORI, KERANGKA KONSEP, KERANGKA KERJA
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Trauma Pembedahan

|

Asam Arachidonat

Ketoprofon
Ketorolak —

/

Cvclo-nxvoenase

v

Prostaglandin

’

Medula Sninalix

Keteprofon
Ketorelale

!

pr- Reseptor NMDA,.

v

Oiak

v

Persepsinveri

Ay

¢ Khomoms

Nultr 7 Nelkareent

Sozia! budsgya

Rologis

Falttor psthelogis { Kecomasan kurang Bdur, deprest }
Obat anestest

Choat promedilast

Curapentberian analgetik ( oral, rektal, parental }
Lama pembedakan

lokasi pembeodaharn

Loy

1ors's kolanarn

22




ni2 KERANGKA KONSEP

Tonsilektomi
Kerusakan je;ingan akut
Gangguan membran fosfolipid
Asgam 4rachidonat
Hetoprofen

ketorlale Cyclo-oxigenase

- Pelepasan mediator Prostaglandin

Sensitigasi perifer

l Ketoprgfen, )

kaotorolak
Medula spinalis <« < Reseptor NMDA

oi’

Rasa nyeri

VAS, Skor Nyeri Tenggorok,
tekanan darah, Frekwensi napas,
Frekwensi denyut jantung




I3 ITUBUNGAN ANTAR VARIABEL

Variabel pengarvh

Pengelolaan nyeri pasca bedah:
1. Ketoprofen 100 mg IV
2. Ketorolak 30 mg LV

Vartabel perancu

Variabel terpengaruh

VAS

Tekanan darah
Frekwensi denyut jantung
Frekwensi napas

Efek samping

Skor nyeri tenggorok

F'S

Dikendalikan

ekonowmi, suku bangsa
Lama operasi

Subyek: jenis kelamin, umur, pendidikan,
status fisik, berat badan, sosial budaya, sosial

Tenaga kesehatan : dokter. perawat.
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1.4

IIIPOTESIS
Pembenan dosis tunggai ketorolak 30 ing LV mempunvai efektifitas

analgesi yang sama dalam mengaldsl nyeri pasca tonsilektomi dibanding

dengan ketoprofen 100 mg. LV

DEFINISI OPERASIONAL ‘
Subyek penelitian adalab penderita usia 16 — 40 tahun, status fisik ASA I —
Il yang telah lolos seleksi berdasarkan kriteria inklusi dan ekslusi.

 Jenis operasi adalah tonsilektomi dan atan adenoidektomi.

- Infubasi secara nasal.

De;aj at nyeri ditentukan dengan menggunakan VA4S { Vz.sual Analogue Scale
) yang terdiri dari sebuah penggaris dengan skala 0 — 100. Skor 0 -39 berarti
tidak ada sakit, skor 40 — 79 berarti sakit, dan skor 80 - 100 berarti sakit
sekali. 9
Serua pasien divkur memakai skor nyeri tenggorok ( SNT )

0 ~—.—.Tidak ada nyeri tenggorok pasca ekstubasi

. L{ringan) = Nveri tenggorok tidak ada, nyeri telan tidak ada.

2 (sedang) =Nyeri tenggorok tidak ada, nyeri telan ada.

3 (Beraf) = Nveri tenggorok ada, tanpa menelan sakit
Waktu : pengukuran dilakukan dalam ruang pemulihan, dilakukan pada
menit ke 0, ke 30, ke 60, dan selanjutuya tiap 4 jam.
Status kardiorespirasi: sebagai parameter dalam penelitian ini dibatasi hanya
tekanan darah ( TD ), frekwensi denyut jantung ( FDT ), frekwensi napas
(FN).
Fetoprofen 100 wmg LV dalam 100 il normal salin selama 30 menit adalah
Jumlah dosis yang diberikan satu kali pemberian sebelum induksi.
Ketorolak 30 mg LV adalah jumlsh dosis yang diberikan satu kali

pemberian sebelum induksi.
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Waktu perdarahan diperiksa dengan cara Dude sebelum operasi dan 30
menit setelah irisan operasi. Bersihkan anak daun telinga dengan alkohol
70%, biarkuan kering, fusuk pinggir anak daun telinga dengan lanset sedalam
2 mm, jika terfihat darah mulai keluar jalankan stopwatch, isap tetes darah
vang keluar tiap 30 detik memakai sepotong kertas saring, jangan sampai

menekan kulit waktu menghisap darah, hentikan stopwafch sewaktu darah

tidak dapat dihisap lagi, catat waktunya. ( Normal: 1 — 3 menit )

KRITERIA INKLUSI DAN EKSKLUSI
Kriteria Inklusti:

" Subyek penelitian ini adalah penderita pria dan wanita, usia 16 — 40 tahun,

status fisik ASA 1 — I operasi elektit’ tonsilektomi, anestesi wnum,

pemasangan endotrakheal.

Kriteria eksklusi:

_'Resiko faktor perdaralan lambung sebelumnya, tidak ada riwayat

haematemesis sebelumnya, dispepsia, kanker ( resiko 40% mengalami
perdarahan bila menggunakan NSAID, umur diatas 60 tahun perokok,
alkohol menitgkatkan perdarahan Upper gastro intestinal bleeding 40 %,
riwayat aléus peptikum. menggunakan kortikosteroid. antikoagulan,
kelainan koagulopati, hamil, menyusui, kelainan fungsi ginjal, kelainan
fungsi hati, kelainan jantung, alergi terhadap ketoprofen dan ketorolak atau
NSAID vang lain, penggunaan NSAID, analgetik sebelumnya penderita
gangguan napas, pengobatan sistem saral sentral, obat yang mengganggu

taktor pembekuan.
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BAB IV
METODOLOGI PENELITIAN

~ IV.1. RUANG LINGKUP PENELITIAN
IV.1.1.  Subyek penelitian:
Semua penderita yang dipersiapkan untuk tonsilektomi di RS DrKariadi
Semarang, posisi terlentang dengan anestesi umum serta memenuhi kriteria
seleksi tertentu,
IV.1.2.  Tempat penelitian:
Instalasi Bedah Sentral dan ruang perawatan RS.Dr. Kariadi, Semarang.
IV.1.3. Waktu penelitian;
Dimulai sejak proposal ini disetujui hingga 5 bulan. ( 1-12 ~2000 hingea
1-5-2001)

IV.2. DESAIN PENELITIAN.
Jenis penelitian ini termasuk eksperimental ” berupa penelitian analitik uji
klinik tahap 1T dilakukan secara random sampling dengan bentuk rancangan post

" fest only control group design, Gbsebag‘ai berikut:

Ketoprofen - » nyeri pasca bedah

Ketorolak ——™ nyeri pasca bedah
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IV.3. KERANGKA KERJA

Kriteria ekskiusi :
o Kontre indikasi ;

POPULASI TERJANGKAU
Seleksi penderiia;

Kriteria. inklusi : :
* Umur 16 —45 tahn .
*  hformed consent ] -

*  Operasi eleltif .
v oAsSA T .
*  MNormal walitu pendarahan .L .

Kelainan waktu pendarahan
Gastro intestinal ulseras:

Memakai NSAID lain, ketoprofen,

ketorolak

Alergi NSATD

Obat yg diguraken

Asrna, jartung, pasien menolak

Pengambilan darah ( 87) | catat: FN, FDJ, TD
Premedikasi: Sulfas atropin 0,01 mg/kgBb LM Midazolam
.. 0,07 mg/kbBb LM 30 menit sebelum operasi

|

¥

v
Kelompok 1 Kelompok I
Ketoprofen 100 me dalam 100 ml salin Ketorolak 30 mg
. : r
¥

Induksi: thiopentone 5 mg/kgBb Lv
Suksametonimm 1 mg/keBb LV

v

Pemeliharaan: 0x40%, N0 60%.,

Lnfluran 1,5 -2%

!

~ Operasi ‘
" Pengambilan darah

T

VAS, SNT, F'N? FDJ, TD

v
Ui Statistik

y

Kestmpulan
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Induksi; thiopentore 5 mg/kgBb Lv
Suksametonium 1 me/keBb LV

*

Pemeliharaan: 0;40%, N;O 60%,
Enfluran 1,5 2%

'

Operasi
' Pengambilan darah

I

VAS, SNT, FN, FDJ, TD

1

S

Uji Statistik

.

Kesimpulan




IV.4. POPULAST DAN SAMPEL PENELITIAN.

Penelitian dilakukan terhadap semuva penderita yang dipersiapkan untuk

tonsilektomi dan atau adenoidektomi di IBS RS Dr. Kariadi dengan tehnik

anestesi umum, usia 16 — 40 tahun, ASA I-IT, posisi terlentang,

Mengingat keterbatasan wakinu dan jumlzh populasi serta tidak

mungkin populasi tersebut tersedia dalam wakin yang bersamaan, maka

pemilihan sampel dilakukan dengan cara consecutive sampling, dimana setiap

penderita yang memenuhi kriteria seperti yang telah disebutkan diatas

dimasukkan dalam sampel penelitian sampai jumlah yang diperlukan

terpenuhii, @

Banyak hal yang dapat mengganggu hasil penelitian ( variabel perancu )

sehingga perlu randomisasi dan pengendalian variabel-variabel tersebut dengan

melakukan seleksi penderita yang kriterianya sebagaimana telah terpapar dalam

kerangka kerja diatas,

Secara statisttk jumlah sampel minimal vang dipertalukan dalam

penelitian ini agar sifatnya representatif atan bisa digeneralisasikan adalah®™

~ 2
N= 2 ( VA '3 +Z[5 ) xS

~ d -

_ 2
N = g | (1645+0,842)x21

8 1,65
N= 20,03 -»20

Keferangan: _
Z, dar Zy = deviat baku normal untuk o ( tingkat kesalahan tipe 1) dan f (
tingkat kesalahan tipe II ). Pada penelitian ini ditetapkan o =

0,05 atan tingkat kemaknaannya 95% (p< 0,05), dan 3 = 0,200
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atan tingkat ketajamannya (power) 80%. Nilai Z, untuk o =
0,05 adalah 1,645 dan Zy untuk = 0,200 adalah 0,842 (dari
tabel). |

S = Simpang baku dari VAS berdasarkan penelifian sebelumnya
yang diharapkan.

D = Beda lama analgesi yang bisa ditolelir. Nilai § dan d ditetapkan
berdasarkan judgment dari hasi]l penelitian sebelum ini yang
menggunakan ketoprofen.

Yaitu efek analgetik maksimal didapatkan sekitar 120 menit;
VAS nyeri dicatat pada skala 10,4 £ 2,1 mm dengan demikian
diharapkan menurunkan 87,5%®

Maka rumus diatas didapatkan: n total =40

Jumlah sampel dalam penelitian ini minimal adalah 40 penderita Dengan cara

randomisasi penderita dibagi menjadi 2 kelompok masing-masing kelompok I

ketoprofen 20 penderita dan kelompok II ketorolak 20 penderita. Semua penderita

diberi penjelasan pada saat sebelum operasi tentang hal-hal yang berhubungan dengan
prosedur yang akan dijalani serta bersedia untuk mengikuti penelitian dan mengisi

lembar informed consent dan telah mendapatkan ijin dari komile etik kedokteran.

IV.5. CARA KERJA PENELITIAN
Seleksi penderita dilakukan saat kunjungan pra bedah. Penderita yang

memenuhi kriteria dipilih sesuai dengan urutan nomer acak dan dibagi 2
kelompok yaitu kelompok ketoprofen dan kelompok ketorolak. Setelah disetujui
komite etik, sampe! dinkur tekanan darah, nadi dan laju nafas istirahat sebagai
data dasar,

Pasien dipuasakan 6 jam pra bedah, premedikasi diberikan sulfas atropin
0,01 mgkg LM dan Midazolam 9,07 mg/Kg Bb LM. dirmangan, Dikamar
operasi (IBS) di pasang infus dengan kateter iv ukuran G18. Diberikan cairan

L(NaC! 0,5%), Segera kelompok I diberi Ketoprofen 100 mg LV dalam cairan
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V.6,

v.7.

normal salin 100 ml, kelompok II diberi Ketorolak 30 mg 1.V, sebelum induksi.
Induksi dengan thiopentone 5 mg/kgBb LV dan suksametonium 1 mg/kgBb LV
kemudian dilakukan intubasi nasal. Operasi dilakukan. Pasien dilakukan
pemeriksaan waktu perdarshan 30 menit setelah obat analgesi dimasukan
dengan cara Duke, Pemeliharaan anestesi menggunakan Oz 40%, N0 60%,
Enfluran 1,5 —2 vol%. Derajat nyeri dinilai dengan menggunakan VAS yang
terdiri dari garis dengan skala 0 ~ 100. Skor 0 — 39 berarti tidak sakit, skor 40 -
79 berarti sakit, dan skor 80 ~ 100 berarti sakit sekali. Tekanan darah, frekwensi
denyut jantung, felwensi napas, VAS, Skor nyeri tenggorok, divkur menit ke 0,
ke 30, ke 60 setelah operasi, diulang selanjutnya tiap 4 jam selama 24 jam.

Dicatét kemungkinan penyulit dan efek samping dan kemudian diberikan

pengobatan pada penderita.

PENGUKURAN ALAT DAN OBAT-OBATAN
Pengukuran tekanan darah dilakukan dengan menggunakan tensimeter crificon
dinamap 845 XT. Penghitungan frekwensi napas menggunakan stop watch,

Alat lain yang dibutuhkan:
Infus set. Kateter LV G18. Stopwatch Alba, lanset, Skor VAS, Skor nyeri

tenggorok, kertas penghisap darsh.
Bahan® yang dibutuhkan: Ketoprofen injeksi. Ketorolak injeksi.

PENGUMPULAN DATA DAN ANALISA DATA

Data dicatat dalam suatu lembar penelitian yang telah direncang secara

khusus, satu lembar untuk satu penderita, yang kemudian dipisahkan menjadi 2
kelompok yaitu kelompok ketoprofen dan kelompok ketorolak. Data yang

terkumpul selanjutnya diolah dengan menggunakan metode statistik SPSS dan

uji statistik dengan uji independent T test A
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BABYV
HASIL PENELITIAN

Penelitian dilakukan terhadap 40 penderita yang dibagi menjadi dua kelompok,
20.penderita kelompok ketoprofen 100 mg IV dan 20 penderita kelompok ketorolak 30
mg IV. Pada penelitian ini tidak ada sampel yang dikeluarkan. Uji Statistik untuk
membandingkan kedua kelompok digunakan Chi — Sguare test untuk data normal
meliputi variabel jenis kelamin, tingkat pendidikan, sedangkan untuk data numerik
meliputi umur, berat badan, tekanan darah, laju nadi, laju napas, nilai VA4S, nilai Skor
Nyeri Tenggorok menggunakan Independent T-test. Uji kemaknsan digunakan harga p
dua ekor ( Two — tail significance )dengan derajat kemaknaan p < 0,05,

Karakteristik penderita dan tanda vital preoperasi pada kedua kelompok
berbeda tidak bermakna ( tabel 1 dan 2 ).

Tabel 1. Data Demografi Penderita Kedua Kelompok

Variabel Kelompok- Kelompok P Uji
Ketoprofen Ketorolak
(n=20} (n=20)

Jenis kelamin : :
v Laki-laki 11( 68.75 %) 5 (31.25%) 0.105 X2
*  Perempuan 9( 37,5%) 15 (62.5 %)
Pendidikan !
» - 8D 2 5 0.325 ®2
*  SMP 4 6 .
. SMA 11 ()
*»  SMEA 2 1
¢+ Mahagigwa 1 2
Berat badan 50,25+12.16 49,801+10,66 0.902 t
Lama operasi 44,80422,75 38,25£19.08 - 0.392 t
Usia 22,7015.92 24,351 8.85 0.493 t
Haemoglobin 13,09+1.825 13.2341.40 0.780 ¢
Clotting time 485,151145.13 529.60498.83 0.265 t

Keterangan: berbeda tidak bermakna (p > 0,05 ).
Berbeda bermakna ( p<0,05 ).
Data demografi kedua kelompok secara statistik berbeda tidak bermakna (p > 0,05 ).
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Tabel 2. Tekanan Daraly, Frekwensi Napas dan Frekwensi Denyut Jantuneg.

Varlabel Kel. Ketoprofen Kel. Ketorolak P

TDS{mmHy) 118,65+ 26.64 114,95+ 15,51 0,595
DD (rmHg) . - 73,3+ 8,58 70,95+ 7,11 0,352
FDJ (dmt) - 86,6+ 15,72 88,35+ 17,03 0,737
FNO¢/Nt) 14,45+ 1,39 14,00 + 0,00 0,165

TDS  :'Tekanan darah sistolik TDD  : Tekanan darah diastolik
DY : Frekwensi Denyut jantung FN : frekwensi napasg
Uji beda tekanan darah sistolik, diastolik, frekwensi napas dan frekwensi denyut

Jantung kedua kelompok berbeda tidak bermakna > 0.05 )

120
100

‘80

€0-

78 lcetorolak

O Ketoprofen

RRARTHRNIND

H i 'lm 3 H B
108 { mmHg ) 160 { mmtg ) LY x/mnt ) LN x/mnt }

- Grafik 1. Tekanan darah sistolik. tekanan darah diastolik, frekwensi napas dan

frekwensi denyut jantung kedua kelompok sebelum operast berbeda tidak bermakna
p<0,05).

)
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Tabel 3. Tekanan darah sistolik dan diastolik kedua kelompok selama 24 jam

pasca hedah.

Waldu - Kelompok Keloprofen Kelompok Ketorolak P

TDS TDD TDS TDD TDS TOD

Setelah 136,24 16,93 8525+ 16,78 128,35+ 14,5 79,754+ 12,63 0,123 0,249
Intubasi

Menitke 0 128,15+ 157 72,85+ 10,64 12585+ 1453 74,66+ 10,78 0,633 0,598

30 130,05+ 17,21 73,35+ 113 1196+ 12,52 7245+ 11,93 0,034 0,808

60 1253+ 16,04 68,85+ 11,98 1203+ 10,28 723+ 917 0,249 0,313

Jamke IV 117,15+ 1045 67,1+ 863 11195+ 8,26 66,95+ 838 0,89 0,956

VIE 1158+ 1249 67,3+ 8,97 1133+ 748 61,15+ 7,36 0447 0,745

X 1115+ 8,63 671+ 7,93 1123+ 7,69 66,5+ 8,57 0,759 0,819

Xvl 111,85+ 1044 67,75+ 7,97 1145+ 648 66256+ 7,11 0,342 0,534

XX 113,75+ 10,1 65,25+ 5,83 113+ 8,07 6565+ 7,14 0,797 0,847

XXV 1133+ 909 6506+ 6,73 11245+ 787 67,05+ 6,52 0,754 0,346

Tekanan daral: sistolik pada menit ke 0, 60, jam ke 4, 8, 12, 16, 20, 24 antara kedua
kelompok berbeda tidak bermakna (p=>0, 05). Pada menit ke 30 kedua kelompok berbeda

Tekanan darah diastolik pada menit ke 0 hingga jam ke 24 berbeda tidak bermakna

- & =KETOPROFEN
—-@-— KETOROLAK

bermakna (p<0,05).
(p:>0,05).
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Graﬁk 2 Pembahan rerata tekanan sistolik selam'I pasca bedah

Tek'ulan darah sxstohk pada menit ke 9. 30, 60, jam ke 4. 8, 12, 16 20, 24 antara

kedup kelompok berbeda tidak bermakna (uzu 05)..
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Grafik 3. Perubahan rerata tekanan diastolik selama pasca bedah.
Tekanan darah diastolik kelompok ketoprofen pada menit ke 0 hingga jam ke 24

berbeda tidak bermakna (p>0,05). Tekanan darah diastolik kelompok ketorolak pada
menit ke 0 hingea jam ke 24 berbeda tidak bermakna (p>0,03).

Tabel 4. Frekwensi Denyut Jantung Kedua Kelonpolk Selama 24 jam Pasca
Bedah '

VWakiu Ketoprofen _ Keforolak P

Menit ke O 96,85+ 17,61 96,95+ 17,18 0,986
30 94,65+ 15,08 890,06+ 14,1 0,256

60 90,55+ 13,44 86,556+ 13 0,345
Jamke IV 83,55+ 11,27 86+ .14,69 0,657
Vil 79,6+ 9,056 85,65+ 12,13 0,089

X 757+ 7,54 8565+ 7,88 0,00

Xvi 79,45+ 9,62 82,8+ 949 0,275

XX 7,76+ 8,43 83,55+ 7,67 0,029

XV 77,6+ 10,37 - 81,85+ 7,71 0,141

Uji beda frekowensi deﬁ_vut jantung kedua kelompok pada menit ke 0, 30, 60, jam ke 4.
8, 12, 16, 24, berbeda tak bermakna (p>0,05).
Pada jam ke 20 berbeda bermakna (p < 0,05).
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Gratik 4. Rerata frekwensi denyut jantung kelompok ketoproten pada menit ke 0

hingga jam ke 24 berbeda tidak bermakna { p=>0.05 ).

Rerata frekwensi denyut jantung kelompok ketorolak pada menit ke 0 hingga yam ke

24, berbeda tidak bermakna ( p=0.05 ).’

Tabel 5. Laju Napas Kedua Kelompok Selama 24 jam Pasca Bedah.

- Waklu Ketoprofen Ketorolak P

" Menit ke0 16,2+ 1,99 16,9 + 0,64 0,986
30 16,85+ 1,35 15,86 + 0,49 0,256

60 15,6+ 1,28 15,7 + 0,47 0,345

JamkelV 15,34 145 15,05 + 0,60 0,558
Vit 14,8+ 1,64 1445+ 1,18 0,089

Al 14,25 + 1,21 14,25 + 1,12 0,000

AVI 1424 1,20 13,85 + 0,93 0,275

XX 14,15+ 1,18 13,8 + 0,89 0,298

XXV 14,16+ 1,18 13,8+ 0,89 0,298

Uji beda frekwensi napas kedua kelompok pada menit ke 0, 30, 60, jam ke 4, 8, 16, 20,
24 berbeda tidak bermakna (p> 0,05}, jam ke 12 berbeda bermakna (p<0,05).
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Grafik 5 Rerata frekwensi napas kelompok ketoprofen menit ke 0, 30, 60, jam ke 4, 8,
12, 16, 20, 24, berbeda tidak bermakna (p> 0,05). kelompok ketorolak menit
ke 0, 30, 60, jam ke 4, 8, 12, 16, 20, 24, berbeda tidak bermakna (p> 0,05).

Tabel 6. Distribusi VA4S Kedua Kelonpok Selar 24 jam Pasca Sadar.

Yyakiu Ketoprofen Ketorolak F
Menit ke O 34,55+ 2,82 30,654+ 7,25 0,027
30 321+ 3,61 28,7+ 6,69 0,055
60 29,95+ 3,75 2585+ 7,06 0,029
Jamke IV 263+ 542 226+ 66 0,060
VHH 2416+ 4728 21,2+ 5,75 0,073
Xii 21,556+ 4,96 18,1+ 4,85 0,032
XA 19,06+ 4,33 16,08+ 4,65 0,038
XX 172+ 3,60 14,7+ 3,69 0,043
2RV 16,6+ 315 1465+ 3,83 0,104

Uji beda nilai VA4S kedua kelompok pada menit ke 0,30,60, jam ke 12, 16, 20

berbedabermakna (p<ii(3). Pada wakiu jam ke 4. 8, 24 berbeda tidak bermakna(7=0.03).
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Grafik 6. Perubahan rerata nilai VA4S kelompok ketoprofen pada menit ke 0,30,60, jam
ke 12, 16, 20, 24, berbeda tidak bermakna (p<0,05}. kelompok ketorolak
pada menit ke 0,30,60, jam ke 12, 16, 20, 24, berbeda tidak bermakna

(p<0,05).

Tabel 7. Distribusi Skor Nyeri Tenggorok kedua kelompok 24 jam pasca sadar.

Vvakiu Ketoprefen Ketorclak P
Menit ke0 22+ 0,41 2,1+ 0,31 0,058
30 2,25+ 0,44 2,1+ 0,31 0,674
) 60 21+ 031 2,1+ 0,31 0,145
Jamke IV 1,9+ 0,31 1,95+ 0,39 0,828
Vil 1,6+ 05 1,5+ 0,61 0,574
p (] 1,26+ 044 1,1+ 0,31 0,334
XV 1,2+ 0,41 1,06+ 0,22 0,159
X 1,2+ 0,41 1,05+ 0,22 0,159
XXV 1,2+ 0,41 1,05+ 0,22 0,169

SNT  : Skor Nyeri Tenggorok.

Uji beda nilai skor nyeri tenggorok pada menit ke 0 hingga jam ke 24 berbeda tidak

bermakna (p>0,05).
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Grafik 7 Perobahan rerata nilai skor nyeri tenggorok.
Rerata nilai skor nyeri tenggorok kelompok ketoprofen pada menit ke 0 hingga

Jam ke 24 berbeda tidak bermakna (p>0,05), kelompok ketorolak pada menit
ke 0 hingga jam ke 24 berbeda tidak bermakna (p>0,05).

Tabel 8. Efek Samping Waktu Perdarahan Sebelum Perlakuan dan Selama
Operasl. '

Ketoprofen Ketorolak P
BT Sebelum Operasi 109 + 40,12 -1293+ 92,78 0,375
BT selama Operasi 175,2 + 47,77 154 + 30,72 0,11

BT  : Bleeding time.

Uji beda waktu perdarahan keduna kelompok sebelum operasi dan selama operasi

berbeda tidak bermakna (p>005).
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Grafik 8. Perubahan rerata waktu perdarahan kelompok ketoprofen sebelum operasi dan
selama operasi berbeda tidak bermakna (p>0,05), kelompok ketorolak
sebelum operasi dan selama operasi berbeda tidak bermakna (p=>(,05).

Tabel 9. Tifek Sanping Kedua Felonpok

Kelompok ketoproten © T Selompok ketorolak
Mual 1 T 1
Muntah 1 -
Kembung - -
Konstipasi - -

Nyeri lambung - | -

Depresi napas - -

Efek samping rasa mual kelompok ketoprofen 1(5%) penderita dan 1 (5%) dari
kelompok ketorolak. Muntah 1 (5%) dari kelompok ketoprofen, Tidak didapatkan
pada  kelompok ketorolak, Efek samping depresi napas, nyert lambung, konstipasi,

kembung tidak dijumpsi parda hedna xelompok.,
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BAB V]
PENMIBAHASAN

Nyeri merupakan penderitaan yang paling sering ditemukan dan tetap
merupakan prloblem dalam dunia kedokteran. Hal ini disebabkan karena perasaan
nyeri bukan hanya berkaitan dengan kernsakan secara struktwral dari saraf dan
jaringan, tetapi menyangkut juga kelainan pada neurotransmiter. Persepsi rasa nyeri
dimodulasi oleh kortek yang dapat mengubah yakmi meninggikan atau menurunkan
persepsi terhadap bermacam-macam sigre/ yang diterima oleh tubuh. Signal ini
disebabkan stimulus tertentu akan disampaikan melalui franduksi, transmisi, dan akan
sampai ke sistem saraf pusat yang akan menentukan persepsi nyeri. Secara umum
persepsi rasa nyeri merupakan suaiu signaf dari kerusakan jaringan dimana kerusakan
ini dapat dilokalisir. Intensitas dan kualitas nyeri dapat memberikan gambaran
tentang tingkatan dari kerusakan tersebut dan intensitas nyeri ini bisa berbeda-beda

pada setiap individu .

Penling mengelahui niekanisine tinbulnya nyeri, upaya
mengurangi rasa nveri dan memilih analgetik yang rasional untuk mengatasi nyeri
pasca bedah. Tujuan pemberian NSA/D sebelum operasi yaitu sebelum terjadi
pelepasan prostaglandin akibat trauma gperasi, menghambat produksi prostaglandin

didaerah trauma, menekan nyeri pasca bedsh dan menekan komplikasi akibat nyeri.

Mekanisme NSAID di perifer menginhibisi ketja enzim cyclo-oxygenase. Enzim ini |

bekerja sebagai biosintesa prostaglandin. fromboksan. Pelepasan prostaglandin dari
jaringan yang rusak alan irauma akan memberi reaksi lokal berupa inflamasi yang
oleh otak dinilai sebagai nyeri ®*% Didatam  studi yang lerdahuly, telah
didemontrasikan balwa pemberian analgelik sebelwn irisan bedah dapat mengurangi
nyeri pasca bedah dan hiperalgesia disekitar luka operasi, seperti pada bedah mulut
dengan dosis tunggal tbuproten ( Clifford JW dkk 1993 ), tonsilektomi dengan
keloroluk 1 mg/kgBb ( Rusy dkk 1995 ), {onsilektomi dengan ketoprofen 100 g,
dan ketorolak 30 mg ( Tarkilla P did 1998 ), tonsilektomi dengan fentaril citrate oral
{ Richard MD dkk 1998 ). tonsilektomi dengan oral clonidine { Mikawa dkk 1996 ),

7.8,51,52,5%,54,53)

tonsilektomi dengan spray topice! lidocaine { Elhakim M dkk 1995 ).
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Penderita dalam penelitian ini memiliki status fisik ASA I - 1T, pendidikan
cukup, mengerti informasi. derajal nyeri dengan menggunakan skala VAS, Data
demografi den data klinis dasar didapatkan bahwa berbeda tidak bermakna, hal ini
menunjukkan bahwa variabel-variabel tersebut telah tersebar secara merata pada
kedua kelompok sehingga pengaruhnya terhadap nilai VA4S dapat diabaikan. Sjaftar
dkk tahun 1987 didapatkan hasi! bahwa efektifitas analgesi ketoprofen 100 mg
supositoria sebanding dengan petidin 100 mg kontinu drip.®® Bernard MJ dikk tahun
1994 didapatkan hasil bahwa efektifitas analgesi ketoprofen 200 mg intravena
sebanding dengan morfin extradural 4 mg pada nyeri pasca hip knee arthroplasty.®”
Basuki G dkk tahun 1998 didapatkan hasil bahwa efektifitas analgesi ketoprofen 1,5
mg / kgbb IV sama dengan fentanil 2ug/kg IV pada appendektomi anak. ®® Timerding
dkk 1997 didapatkan hasil baliwa efektifitas analgesi ketorolak 30 mg intravena sama
dengan petidin 50 ~ 100 mg IV , morfin 2-4 mg IV.®? Bernard M tahun 1994 efek
analgesi ketoprofen 100 mg tercapai bila terdapat inhibisi sintesa prostaglandin
dengan konsentrasi kecil dalam plasma sebesar 2 ug/liter.*® Ketoprofen menembuis
blood brain barier secarn cepat dalam 15 menit, konsentrasi dalaum cairan
serebrospinal equilibrium dengan serum selama 2 — 13 jam ( Netter 1985 ).¢? Jallad
dkk efek analgesi ketorolak 30 mg tercapai bila terdapat inhibisi sintesa prostaglandin
dengan konsentrasi kecil dalam plasma sebesar 0,040 mpg/liter/kg atau 224 — 2,99
mg/l. 0

Pada penelitian ini tidak sulit mengevaluasi VAS, karena umumnya
berpendidikan SMP, sedang umur penderita antara 16 — 40 tahun dengan demikian
komunikasi dan penilaian derajut nyeri menjadi lebih mudah. Tabel 6 VAS kedua
kelompok mentt ke 0, 30, 60, jam ke 12, 16, 20 berbeda bermakna. Kelompok
ketorolak VAS nya lebih rendah dibanding kelompok Ketoprofen.. Pada penelitian ini
sebelum induksi, selama dan sesudalh operasi sama sekali tidak diberikan obat opioid,
Gillis dkk tahun 1997 cara kerja NSAID dengan NSAID tidak berbeda satu dengan
lainnya namun secara farmakodinamik ( aktifitas analgesi, antiinflammasi, antipiretik,
efek hematologis, efek gastrointestinal ) ketorolak mempunyai efficasy yang
gsignifikan berbeda dengan NSAID lainnya. ©® Pada penemuan metaanalisa
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McCormack bahwa ketorolak 10 ~ 30 mg lebih baik analgesianya dari ketoprofen 100
mg.®® Mahernoor dkk tahun 1992 pemberian sirup ketorolak 1 mg/kgBB dibanding
sirup acetaminofen 10 mg/kgBB nilai VAS nya berbeda bermakna, dikatakan tidak
diberikan opioid sebelum maupun sesudah operasi.®Tarkilla dan Saarnivaara tahun
1998 VAS Ketoprofen 100 mg IV dan Ketorolak 30 mg IV, diklofenak 75 mg pada
tonsilektomi berbeda tidak bermakna dimanz sebelumnya telah diberikan oxycodone
gebelum induks.i, ( onset 5 menit durasi 4 jam ), dikatakan pemberian analgetik
NSAID dan opioid yang cukup sebelum operasi akan menghasilkan nilai VAS yang
berbeda tidak bermakna.® Kehlet H dkk tahun 1993, Clifford JW tahun 1993
dikatakan kombinasi obat NSAID dan opiof} menekan sensitisasi perifer dan seniral
secarn bersamaany bersifat sinergis sehingga dihasilkan analgesia yang optimal,
menghambat respon stress akibat pembedahan, secara dramatis akan menyingkatkan
lama rawat inap, mobilisasi yang cepat, pemberian nuirisi oral sedini mungkin. ¢ 52

Pemeriksaan kortisol kadar ketoprofen dan ketorolak tidak dilakukan dalam
plaﬁma oleh karena keterbatasan sarana / prasarana yang ada, namun melihat hasil
nilai VAS kedua kelompok dapat dijadikan sebn.gai gamburan besarmya kadar obat-
obat tersebut dalam plasma.

Disimpulkan bahwa ketorolak 30 mg IV memiliki efektifitas analgesi yang
lebih baik (p < 6,05 ), dalam mengatasi nyeri pasca tonsilektomi dibanding dengan
ketoprofen 100 mg IV,

Efek tekanan darsh sistolik dan diastolik { tabel 3 ) pada kedua kelompok
berbeda tidak bermakna { p<0,05 ). Tekanan darah sistolik menit ke 0. 60, jam ke 4, 8
12, 16, 20, 24, kedua kelompok berbeda tidak bermakna ( p>0,05 ) tetapi pada menit
ke 30 berbeda bermakna ( p<0,05 ). Tekanan darah diastolik pada menit ke 0 hingga
jam ke 24 berbeda tak bermekna ( p>0,05 ). Schwenzer XJ dkk tahun 1997
didapatkan hasil bahwa pemberian ketorolak 30 mg IV tidak berpengaruh terhadap
tekanan darah diastolik, sistolik.®® Willer JC dkk tahun 1989 didapatkan hasil bahwa
pemberian ketoprofen tidak berpengaruh terhadap tekanan darah dan laju jantun g 49

Efek frelowensi denyut jantung ( tabel 4 ) kedua kelompok pada umumnya
berbeda tak bermakna. Waktu paruh ketoprofen 2-4 jam, puncak 120 menit, durasi 8-
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12 jam, Ketorolak 5,2 jam, puncak 120 menit, durasi 4-6 jam. Penelitian MC. Ardle

“dkk bahwa ketorolak tidak berpengaruh pada parameter jantung dan hemodinamik.©?

Zfek frekwensi napas ( tabel 5 ) kedua kelompok didapatkan berbeda tidak
bermakna { p=0,05 ). Penelitian Hamunenk dkk tahun 1997 didapatkan ketorolak
tidak mendepresi ventilasi.*® Mahernoor FW dkk tahun 1992 didapatkan hasil bahwa
ketorolak tidak mendepresi napas.(ﬂ) Menurut Rich GF dkk tahun 1992 didapatkan
bahwa keforolak dosis 30 mg —~ 90 mg tidak mendepresi napas dan tidak
mempengarhi hemodinamik ®? Bernard M dkk tahun 1994 didapatkan ketoprofen
200 mg tidak mendepresi napas.“® Souter AJ dkk tahun 1994 didapatkan ketorolak
0,4 mg/kg BB tidak mempengaruhi frekwensi napas, tidael volume, dan minute
volume. Y

Pada { tabel 7 ) dapat dilihat bahwa nilai Skor nyeri tenggorok antara kedua
kelompok pada menit ke 0 hingga jam ke 24, berbeda tidak bermakna, secara klinis
berbeda tetapi secara statistik berbeda tidak bermakna.

Efek samping ( tabel 8 ) waktu perdarahan sebelum dan selama operasi
berbeda. tidak bermakna ( p=0,05 ). Waktu perdarahan sebelum pérlakuan kelompok
ketoprofen 109 & 40.12, kelompok ketorolak 129 & 92.78 . Nilai seteah perlakuan
kelompok ketoprofen 175 + 47.77, kelompok ketorolak 154 1 30.72 berarli terjadi
peningkatan waktu perdarahan tetapi peningkatan tersebut tidak melebihi limit batas
atas nilai normal waktu perdarahan yaitu 1-3 menit.“? Bailey dkk tahun 1997
didapstkan peningkatan waktu perdarahan yang masih dalam batas normal pada
ketorolak, kontraindikasi bila diberikan pada penderila gangguan hemostasis
gebelumnya, dan bila diberikan sebagai prophylactic analgesic sebelum operasi
besar.®® Varrassi G dik tahun 1994 didapatkan pemberian ketorolak kontinu 2
mg/jam selama 24 jam tidak merubah protrombin time (PT), dan partial
thromboplastin ime { PTT, .69 Brian K dkk tahun 1995 pemberian ketorolak sebelum
cholecystectomy tidak meningkatkan perdarahan.®? Niemi TT dkk tahun 1997
ketm;olak 30 mg, ketoprofen 100 mg meningkatkan waktu perdarahan tetapi masih
dalam batas pormal @ Sutters tahun 1995 berkesimpulan bahwa ketorolak tidak
meningkatkan resiko perdm'ahm{fqﬁ\doir DD tahun 1998 alat untuk menghitung jumlah
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perdarahan akibat operasi, darah yang terserap dikain, darah dalam suction adalah:
Rustad-ohlin perdometer ( @ Haemoglobine extraction-dilution method ) ( akurasi
98%).%9 Pada penelitian ini tidak dihitung jumlah perdarahan karena alat tersebut
tidak didapatkan. Gibbs NM dkk tahun 1995 didapatkan bahwa kelainan haemostasis
dan trombosis adalah proses yang komplek, melibatkan interaksi dinamik antara
platelet, fuktor pembekuan dan endote] vaskuler, untuk masa sekarang ini satu-
satunya tes koagulasi rutin yang menilai kontribusi endotel vaskuler adalah waktu
perdarahan. 2 Agent inhalasi dan’ obat-obat untuk keperluan induksi pada penelitian
ini diketahui tidak meningkatkan waktu perdarshan dan jumlah perdarshan sesuai
penélitizm Hirakata dkk tahun 1995 bahwa enfluran tidak menimbulkan efek reduksi
ligand-binding afinity of the platelet Tromboksan A, reseptor.™™ Kolki dkk tahun
1998 didapatkan pemberian ketoprofen 0,3 mg/kg BB dan 1 mg/kgBB aman untuk
analf.@ Nikanne tahun 1997 ketoprofen 0,5 mg/kgBB dan 2 mg/kgBB IV
tidak meningkatkan perdarahanm’ ‘ '

| Efek samping mual yang didapatkan pada kelompok ketoprofen adalah
sebanyakl orang ( 5 %), sebanyak 1 orang { 5 %) pada kelompok ketorolak. Muntah
didapalkan 1 orang pada kelompok keloprofen. Varrasi ketorolak menyebabkan
mufﬂ'-muutahfm sakit kepala, drowsiness, dizzinegs.®? Nikanne ketoprofen 2
mgfl-{gBB menimbulkan reaksi alergi berupa urtikaria, dikatakan pada penelitian ini
juga menggunakan tracurium yang juga menyebabkan histamin release. @ Kokki

mual-muntah tidak didapatkan. ®®
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BAB YVII
KESIMPULAN

Ketorolak 30 mg Intravena memiliki efektivitas anal gesi yang lebih baik dari

ketoprofen 100 mg intravena pasca bedah tonsilektomi.

Ketoprofen 100 mg IV dan ketorolak 30 mg tidak menyebabkan gangguan

tekanan darah, frekwensi denyut jantung, frekwensi napas pasca tonsilektomi.
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BAB VIII
SARAN

Pada nyeri pasca tonsilektomi dap.at digunakan ketorolak 30 mg LV. untuk
pelayanan yang lebih baik bagi penderita.

Nyeri bersifat sangat subyekiif, para meter yang dipzkai dalam menilai nyeri
inipun bersifat subyektif Untuk gambaran obyektif dari penilaian nyeri perlu
dilakukan pemeriksaan kadar kortisol dalam plasma.

Perlu dilékukan penelitian lebih lanjut dengan jumlah sampel yang lebih

beser, dosis obat yang berbeda dan jenis operasi lain.
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