Konsensus Nasional 2011 Penatalaksanaan Gastro-enteropati OAINS

I. PENDAHULUAN

Penggunaan obat-obatan golongan OAINS (Obat anti inflamasi
non steroid) semakin meningkat sejalan dengan meningkatnya usia
harapan hidup dan meningkatnya prevalensi penyakit degeneratif.
Sejalan dengan itu saat ini penggunaan obat-obat yang mengatas-
namakan jamu yang disinyalir mengandung OAINS digunakan secara
bebas oleh masyarakat.

Demikian juga halnya dengan penggunaan ASA (acetyl salysilic
acid/aspirin) yang merupakan OAINS tertua, pada saat ini banyak
digunakan di bidang kardiovaskular dan serebrovaskular. Efek
aspirin sebagai antiplatelet konvensional akan menghambat isoenzim
COX-1dan COX-2. Indikasi pemberian antiplatelet terutama sebagai
pencegahan primer maupun sekunder penyakit kardiovaskular.
Namun demikian penggunaan anftiplatelet ini juga telah diketahui
dapat menimbulkan komplikasi saluran cerna seperti timbulnya ulkus
dan perdarahan. Risiko seperti ini akan berlipat ganda jika dalam
pengobatan diberikan bersama obat anti inflamasi non steroid
(OAINS), kortikosteroid dan antikoagulan.

Saat ini penggunaan antiplatelet jangka panjang sangat tinggi
penggunaannya. Di lain pihak antiplatelet memiliki potensi komplikasi
saluran cerna. Oleh karena itu dikembangkan beberapa OAINS yang
bekerja secara selektif namun OAINS jenis ini telah dilaporkan memiliki
efek buruk terhadap sistem kardiovaskular dan serebrovaskular.
Dalam kaitan dengan masalah ini maka diperlukan adanya sebuah
konsensus yang dapat memberikan arahan penggunaan antiplatelet
dan OAINS secara aman dan usaha-usaha yang dapat dilakukan
untuk mencegah timbulnya komplikasi dari penggunaan obat-obatan
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tersebut.
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Banyak OAINS yang selektif maupun yang tidak selektif dilaporkan
meningkatkan risiko kejadian kardiovaskular dan serebrovaskular.
Oleh karena itu pemilihan OAINS juga harus mempertimbangkan
dampak kardiovaskular di samping saluran cerna. Dalam upaya
untuk melakukan pencegahan gastro-enteropati akibat OAINS dengan
menggunakan kombinasi PPI dengan clopidogrel harus diwaspadai
terjadinya interaksi obat yang berdampak pada risiko kardiovaskular.
Interaksi obat antara PPI dan clopidogrel sejauh ini masih kontroversial,
beberapa publikasi menyatakan bahwa pemberian bersama PPl dan
clopidogrel relatif aman sementara publikasi lain menyatakan hanya
PPI jenis omeprazole yang sudah terbukti dapat menurunkan efek
clopidogrel.
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Il. PREVALENSI PENGGUNAAN OAINS/ ASPIRIN
(ASA) DAN KOMPLIKASI PADA SALURAN CERNA

OAINS, termasuk ASA sering diberikan untuk pengobatan nyeri,
inflamasi, dan demam. Aspirin dosis rendah biasanya diberikan
rutin untuk profilaksis primer maupun sekunder pada penyakit
kardiovaskular/ serebrovaskular. Obat- obat jenis ini bisa didapatkan
melalui resep atau tanpa resep dokter dan merupakan obat- obatan
yang digunakan secara luas di Amerika. Tidak mengherankan
penggunaan OAINS meningkat pada kelompok usia lanjut. Sebuah
survei menunjukan 70% penduduk Amerika yang berusia di atas 65
tahun menggunakan OAINS seminggu sekali dan 34% dari mereka
menggunakannya setiap hari. Prevalensi penggunaan ASA minimal
seminggu sekali diperkirakan sekitar 60%. Di Amerika dilaporkan lebih
dari 111 juta resep berisi OAINS dibuat pada tahun 2004.

Tercatat banyak dari penggunaan obat- obat ini dengan indikasi
selain penyakit jantung seperti artritis dan penyakit muskuloskeletal.
Penggunaan OAINS secara bebas diperkirakan akan meningkat di
masa mendatang.

Data penggunaan OAINS/ASA di Indonesia tidak banyak
diketahui, namun dari data endoskopi berbasis rumah sakit mengenai
komplikasi saluran cerna akibat penggunaan OAINS/ASA cukup
bervariasi dan relatif tinggi di beberapa daerah seperti, Makassar
71%, Jakarta 67.7%, Surabaya 61%, dan Malang 21 %. Di Malang
dari 505 pasien gastropati yang menjalani endoskopi, didapatkan
22.6% berkaitan dengan OAINS, 65.3% berkaitan dengan jamu, dan
12.1% berkaitan dengan OAINS dan jamu. Di Yogyakarta pada tahun
2010, dari 585 endoskopi atas didapat 59 kasus dengan gastropati

OAINS (10.1%).
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Selain pada gastroduodenal, penggunaan OAINS juga dapat
berdampak buruk pada usus halus.

Hasil2 evaluasi otopsi menunjukkan bahwa terdapat ulserasi usus
halus non spesifik pada 8.4% pasien pengguna OAINS dibandingkan
hanya 0.6% pasien tanpa riwayat OAINS. Dilaporkan pula bahwa
ditemukan sebanyak 47% ulkus padaileum dan jejunum yang mendapat
OAINS dengan indikasi rematoid artritis. Data terakhir yang
berasal dari penelitian samar ganda terdapat 8076 pasien rematoid yang
secara acak menerima naproxen dan rofecoxib. Hasilnya mem-
perlihatkan pada kelompok naproxen didapat komplikasi serius
pada saluran cerna bagian bawah dengan angka 0.89/100 pasien
per tahun, dengan nilai keseluruhan mencapai 39,4% mengalami
gangguan gastrointestinal yang serius. Sejak di sosialisasikan alat
bantu deteksi kelainan mukosa usus halus yakni “Video Capsule
Endoscopy “pada tahun 2001, diketahui bahwa prevalensi lesi mukosa
usus halus akibat OAINS relatif tinggi. Graham dkk pada penelitian
yang di publikasika pada Clininal Gastroenterology Hepatology 2005
menemukan bahwa dari 21 pasien yang konsumsi OAINS jangka
panjang, 71% mengalami lesi mukosa usus halus. Secara umum OAINS
dapat menyebabkan kerusakan usus halus yang berhubungan dengan
kematian dan morbiditas.
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lll. PATOFISIOLOGI GASTRO-ENTEROPATI OAINS

lll A. Patofisiologi gastropati OAINS

OAINS/ASA dapat menimbulkan kerusakan pada saluran cerna
terutama melalui efek topikal pada mukosa di samping efek sistemik
akibat penurunan prostaglandin. Prostaglandin di jaringan diproduksi
melalui 2 jalur yaitu jalur COX-1 dan COX-2. Jalur COX-1 sangat penting
untuk menjaga keutuhan jaringan. Prostaglandin yang diproduksi
melalui jalur COX-1 ini mempunyai efek sitoproteksi terhadap saluran
cerna, perfusi ginjal dan aktivitas platelet. Sebaliknya jalur COX-2
hanya teraktivasi bilamana ada stimulus dan prostaglandin yang di-
hasilkannya menyebabkan timbulnya inflamasi, nyeri dan demam.

Inhibisi jalur COX-1 akan menghambat produksi prostaglandin yang
dibutuhkan untuk proteksi mukosa saluran cerna melalui peningkatan
sirkulasi darah mukosa, peningkatan dan sekresi mukus serta
bikarbonat, di samping proliferasi epitel. Oleh karena itu, inhibisi
terhadap prostaglandin jenis iniakan mengganggu faktor proteksi mukosa
sehingga mempermudah timbulnya kerusakan mukosa oleh sejumlah
faktor agresor endogen di gaster seperti asam, pepsin dan garam
empedu. Jan C. Becker dkk menyatakan bahwa selain penurunan
prostaglandin yang bersifat proteksi, OAINS non selektif juga meng-
akibatkan gangguan mikrovaskular, lepasnya radikal bebas serta
memicu peningkatan mediator-mediator pro-inflamasi.
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OAINS Klasik

Inhibisi pada enzim siklo-oksigenase I

| Perubahan pada produksi mediator inflamasi
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KERUSAKAN PADA MUKOSA GASTER|

Kerusakan Mukosa Gaster akibat OAINS
(Diterjemahkan dan disadur dari Jan C. Becker dkk. Br. J. Clin. Pharmacol. 2004)

lll B. Patofisiologi enteropati OAINS

Patofisilogi enteropati OAINS secara biokimia dasarnya hampir
sama dengan gastropati OAINS yakni gangguan integritas mukosa
baik akibat akibat efek lokal maupun sistemik serta meningkatnya
permeabilitas mukosa. Perbedaan yang mencolok antara enteropati
dan gastropati terletak pada agresor intraluminal. Pada gaster, agresor
intraluminal meliputi asam, pepsin dan empedu. Sedangkan di usus
halus agresor intraluminal meliputi empedu, enzim pankreatik, enzim
hidrolitik, enzim proteolitik serta bakteria.

Secara garis besar ada 3 sumber paparan di usus halus akibat
OAINS, yaitu :

(1). Efek preabsorbsi lokal : paparan langsung setelah pemberian

OAINS per-oral.

(2). Efek sistemik : setelah OAINS diabsorbsi.
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(3). Efek lokal kembali : dari metabolit OAINS setelah melalui siklus
resirkulasi enterohepatik.

Seperti sudah disinggung di atas, efek OAINS adalah sebagai
berikut; (1) Menghambat COX-1 : prostaglandin yang bersifat sito-
protektif akan turun. (2). Menghambat COX-2 : mekanisme imunologis.
(3). Efek topikal : interaksi OAINS-fosfolipid dan gangguan pada
fosforilasi oksidatif mitokondria.

Semua hal tersebut di atas akan menyebabkan gangguan integritas
mukosa dan meningkatkan permeabilitas. Kondisiiniakan mempermudah
masuknya cairan intraluminal yang mengandung asam empedu,
enzim-enzim pankreas, bakteri dan toksin ke dalam jaringan usus
halus, sehingga akan menimbulkan inflamasi di mukosa usus halus
dan bisa berkembang menjadi erosi dan ulkus.

Bila proses berlanjut terus, maka terjadi perdarahan dan kehilangan
protein. Pada tahap akhir yakni fase penyembuhan jaringan dapat

mengalami fibrosis/ striktur (jaringan parut).

- Inhibisi pada prostaglandin
- Fosforilasi oksidatif

Agresor
Endogen

Agresor
Luminal

- Neutrofil - Permeabilitas intestinal Asam empedu
- Mediator inflamasi - Perubahan padg “t/ghtjunctl_on protein” Mikroflora
- TNF-o. - Kejadian kemotaktik Enzim hidrolitik
- Nitric-oxyde - Peningkatan kecendrungan terhadap Enzim proteolitik
- P-selectin kerusakan
- Aliran darah berkurang
- Iskemia
y
Inflamasi

Kehilangan darah
Kehilangan protein
Ulserasi
Striktur

Patogenesis Kerusakan Mukosa Usus Halus akibat OAINS
(Diterjemahkan dan disadur dari Davies N.M. dkk. J. Pharm. Pharmaceut. Sci. 2000)
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IV.PATOFISIOLOGI TERJADINYA KERUSAKAN
MUKOSA GASTRODUODENAL AKIBAT
CLOPIDOGREL

Agregasi platelet sangat berperan pada proses penyembuhan
jaringan melalui berbagai derivat faktor pertumbuhan yang berperan
meningkatkan angiogenesis. Angiogenesis berperan penting pada per-
baikan mukosa saluran cerna yang mengalami kerusakan. Antagonis
reseptor ADP (adenosine diphosphate) dapat menghalangi proses
menyembuhan luka lambung melalui hambatan pelepasan platelet
yang berfungsi sebagai faktor pertumbuhan seperti VEGF (vascular
endothelial growth factor). Perdarahan saluran cerna dapat terjadi
akibat penggunaan obat kemoterapi berupa antibodi monoklonal yang
bekerja pada VEGF. Meskipun clopidogrel dan obat lainnya yang
mengganggu angiogenesis bukanlah penyebab utama terjadinya
tukak lambung dan duodenum, namun efek anti angiogenik dari obat
ini dapat menghambat penyembuhan erosi atau lesi ulseratif yang
timbul akibat obat obatan atau infeksi H. pylori. Dampaknya menjadi
berat jika lesi kecil ini terpapar dengan asam lambung.
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VI.REKOMENDASI

1.

Komplikasi gastrointestinal akibat OAINS (ASA dan
OAINS Non-ASA)

Rekomendasi:

Karena pemakaian OAINS (termasuk inhibitor selektif COX-2
dan obat-obat OAINS yang dijual bebas) bersama-sama dengan
ASA dosis kardiak dapat meningkatkan risiko kerusakan mukosa
gastrointestinal (inflamasi sampai ulkus), terapi gastro-
enteroprotektif sebaiknya diberikan terhadap pasien-pasien yang
mempunyai risiko tersebut.

Efek gastrointestinal ASA

Rekomendasi:

Pemakaian ASA dosis rendah untuk kardioprofilaksis menyebab-
kan peningkatan 2—4 x risiko komplikasi gastroduodenal. Enteric-
coated atau preparat dapar (buffer) tidak mengurangi/menurunkan
risiko terjadinya perdarahan. Terhadap pasien-pasien dengan
risiko tinggi terjadinya efek buruk, obat gastroprotektif sebaiknya
diberikan. Risiko terjadinya komplikasi saluran cerna atas
meningkat dengan meningkatnya dosis ASA. Dengan demikian,
untuk terapi fase kronik, dosis ASA > 81 mg sebaiknya tidak
diberikan secara rutin.
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3. Efek gastrointestinal kombinasi pemakaian ASA dan
terapi antikoagulan.

Rekomendasi:

Kombinasi ASA dan terapi antikoagulan (termasuk unfractionated
heparin, LMWH (low molecular-weight heparin) dan Warfarin)
secara bermakna berkaitan dengan peningkatan risiko terjadinya
perdarahan ekstrakranial, yang sebagian besar berasal dari
saluran cerna atas. Pemakaian terapi kombinasi tersebut harus
berdasarkan indikasi yang tepat. Pasien harus mendapatkan pula
PPl secara bersamaan. Bila warfarin ditambahkan pada kombinasi
ASA + clopidogrel, direkomendasikan target INR 2 — 2,5.

4. Efek gastrointestinal clopidogrel.

Rekomendasi :

Substitusi ASA dengan golongan clopidogrel dengan tujuan untuk
menurunkan risiko perdarahan ulkus berulang pada pasien den-
gan risiko tinggi tidak direkomendasikan. Hal ini juga lebih inferior
dibandingkan dengan kombinasi ASA + PPI. Penggunaan kombi-
nasi omeprazole dengan clopidogrel tetap harus berhati- hati.

5. Efek gastrointestinal kombinasi clopidogrel dan terapi
antikoagulan.
Rekomendasi :

Terapi kombinasi clopidogrel dengan warfarin berkaitan dengan
meningkatnya perdarahan dibandingkan dengan monoterapi
masing-masing. Kombinasi terapi antiplatelet dan antikoagulan
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sebaiknya dipertimbangkan hanya pada kasus dimana manfaat
melebihi risiko. Bila warfarin ditambahkan pada terapi kombinasi
ASA + clopidogrel, sebaiknya nilai INR yang direkomendasikan
adalah 2,0 - 2,5.

Pengobatan dan pencegahan gastro-enteropati akibat
OAINS

Rekomendasi:

PPI dan rebamipide adalah obat pilihan untuk terapi dan pen-
cegahan kerusakan mukosa gaster atas akibat OAINS dan anti-
platelet (gastropati OAINS).

Pada pasien-pasien yang terbukti di dapatkan ulkus pada
pemeriksaan endoskopi, rebamipide dapat di berikan bersamaan
dengan PPI.

Rebamipide atau misoprostol adalah obat pilihan untuk terapi dan
pencegahan enteropati OAINS.
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SKEMA: “PENGOBATAN DAN PENCEGAHAN
GASTRO-ENTEROPATI OAINS”

Pasien dengan terapi OAINS atau antiplatelet (ASA atau clopidogrel)

Ya
A 4

Evaluasi faktor risiko saluran cerna

v

Tes H.pylori P Ya Riwayat ulkus berkomplikasi
(UBT, HpSA) | Riwayat ulkus tanpa perdarahan
Bila + >terapi
Pendarahan saluran cerna
Terapi dual antiplatelet
Terapi antikoagulan
Ya Tidak
Endoskopi SCBA dan atau SCBB Lebih dari 1 faktor risiko:
(kalau fasilitas tersedia) Usia > 65 tahun
Penggunaan kortikosteroid
Dispepsia atau GERD
Ulkus di SCBA pep
i PPI / rebamipide / misoprostol***
YA TIDAK

\

PPI + rebamipide / misoprostol *** PPI / rebamipide / misoprostol ***

Keterangan:

UBT : Urea Breath Test

HpSA : H. pylori Stool Antigen

GERD : Gastroesophageal Reflux Disease
SCBA : Saluran Cerna Bagian Atas

SCBB : Saluran Cerna Bagian Bawah
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Pasien dengan peningkatan risiko komplikasi gastrointestinal
Risiko tinggi

1. Riwayat ulkus dengan komplikasi

2. Multipel (>2) faktor risiko

Risiko sedang (1 — 2 faktor risiko)
1. Usia > 65 tahun
2. Terapi OAINS dosis tinggi
3. Riwayat ulkus tanpa komplikasi
4. Penggunaan aspirin, kortikosteroid, atau antikoagulan

Risiko rendah
1. Tanpa faktor risiko

Ringkasan rekomendasi pencegahan gastro-enteropati OAINS

Tabel ringkasan rekomendasi pencegahan gastroenteropati OAINS

Risiko Gastrointestinal

Rendah Sedang Tinggi
Risiko CV  OAINS + OAINS+PPI/ Terapi alternatif atau
rendah* rebamipide/ rebamipide/ COX-2 inhibitor+
misoprostol*** misoprostol*** PPIl/rebamipide/
misoprostol***
Risiko CV  Naproxen + Naproxen + Hindari OAINS atau
tinggi** PPl/rebamipide/ PPl/rebamipide/ COX-2 inhibitor.
misoprostol*** misoprostol*** Terapi alternatif

*

Risiko kardiovaskular (CV) rendah yaitu pasien-pasien yang tidak membutuhkan low

dose aspirin / clopidogrel

** Risiko kardiovaskular (CV) tinggi yaitu pasien-pasien yang membutuhkan low dose
aspirin / clopidogrel

*** Misoprostol sering menimbulkan efek samping berupa diare dan kram perut

®
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Pencegahan

Terdapat dua metode yang umum digunakan untuk mencegah ulkus
peptikum akibat OAINS. Metode pertama adalah pasien yang menerima
terapi OAINS, secara bersamaan diberikan penghambat pompa proton
(atauantagonis reseptor H, dengan dosis tinggi) atau analog prostaglandin
sintetik (misoprostol) atau rebamipide. Metode kedua adalah mem-
berikan OAINS yang lebih selektif, yaitu inhibitor COX-2. Pemberian
sukralfat secara bersamaan dengan OAINS tidak terbukti efektif dalam
mencegah ulkus peptikum akibat OAINS.

Misoprostol

Misoprostol merupakan terapi yang pertama kali disetujui untuk
mencegah ulkus peptikum akibat OAINS. Studi randomized controlled
trial menunjukkan bahwa penggunaan misoprostol lebih efektif dalam
mencegah ulkus peptikum akibat OAINS dibandingkan dengan plasebo,
sukralfat, dan ranitidin. Misoprostol menurunkan insiden ulkus duo-
denum dan ulkus gaster akibat OAINS, masing-masing sebesar 53%
dan 74%, dibandingkan dengan plasebo. Akan tetapi, terdapat
beberapa hal yang membatasi penggunaan misoprostol. Pertama,
efek samping yang ditimbulkan berupa kram abdomen dan diare.
Selain itu, kepatuhan pasien yang rendah akibat frekuensi pemberian
empat kali sehari. Sehubungan dengan hal tersebut, beberapa
studi telah menyatakan bahwa dosis misoprostol yang lebih rendah
(400 — 600 mg sehari) memiliki efektivitas yang sama disertai efek
samping yang tidak berbeda bermakna dengan plasebo.
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Rebamipide

Rebamipide (Mucosta®) merupakan obat gastroentero-protektif
yang diperkenalkan di Jepang pertama kali pada tahun 1990. Obat
ini mempunyai mekanisme kerja spesifik yakni menstimulasi pem-
bentukan prostaglandin endogen, mengeliminasi radikal bebas serta
menurunkan sitokin pro inflamasi pada saluran cerna. Beberapa studi
telah membuktikan bahwa rebamipide efektif mencegah gastropati
akibat OAINS termasuk aspirin. Studi “STORM” membuktikan bahwa
rebamipide sama efektifnya dengan misoprostol dalam hal mencegah
gastropati akibat OAINS, namun rebamipide mempunyai profil
keamanan yang jauh lebih baik dibandingkan misoprostol. Studi
terakhir membuktikan bahwa rebamipide juga berperan pada
mencegah lesi di mukosa usus halus (Enteropati) akibat OAINS.

Metabolisme obat ini di sitokrom P-450 pada substrat 3A4 , dimana
substratini berbeda dengan substrat yang dibutuhkan untuk metabolisme
OAINS maupun clopidogrel, dengan demikian tidak terdapat interaksi
merugikan bila obat tersebut diberikan bersamaan.

Pada kasus ulkus gaster, kombinasi rebamipide dengan obat
golongan penekan asam terbukti memperbaiki kualitas penyembuhan
serta menurunkan angka kekambuhan.

Proton Pump Inhibitor

Telah luas dilaporkan bahwa Proton Pump Inhibitor merupakan
obat pilihan dalam pengobatan serta pencegahan kerusakan
gastroduodenal akibat OAINS.

Berbagai randomized controlled trial menunjukkan bahwa lanso-
prazole lebih efektif dibandingkan dengan ranitidine dalam mencegah
terjadinya ulkus akibat gastropati OAINS, penyembuhan ulkus akibat
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gastropati OAINS serta mencegah rekurensi ulkus.

Hal yang senada menunjukkan bahwa lansoprazole lebih efektif
dibandingkan omeprazole pada pengobatan dan pencegahan
gagastropati OAINS.

Antagonis reseptor H, dosis tinggi

Penggunaan antagonis reseptor H,dosis tinggi (seperti famotidin
2 x 40 mg) terbukti efektif dalam menurunkan risiko terjadinya ulkus
peptikum akibat OAINS.

Inhibitor COX-2

Sebuah studi randomized controlled trials membandingkan peng-
gunaan inhibitor COX-2 dengan OAINS. Pada studi pertama, pasien
yang menerima celecoxib mengalami penurunan risiko komplikasi
ulkus peptikum sebesar 50% dibandingkan dengan pasien yang
menerima OAINS non-selektif. Namun perbedaan tersebut tidak
signifikan. Berdasarkan Cochrane systematic review, penggunaan
inhibitor COX-2 memiliki komplikasi ulkus peptikum yang lebih rendah
dibandingkan penggunaan OAINS non-selektif.

7. Peran Helicobacter pylori

Rekomendasi:
Pemeriksaan / tes dan eradikasi H. pylori direkomendasikan pada
pasien dengan riwayat ulkus sebelum dimulai terapi antiplatelet

jangka lama / kronik.
Bukti-bukti terkini menunjukkan bahwa eradikasi H. pylori pada
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pengguna OAINS dengan riwayat ulkus berdarah sebelumnya
secara signifikan dan substansial menurunkan risiko perdarahan
berulang.

Penghentian terapi antiplatelet karena perdarahan

Rekomendasi:

Keputusan untuk menghentikan OAINS pada keadaan ulkus
berdarah akut harus dibuat berdasarkan kepentingan individual,
dengan memperhatikan penilaian risiko kardiak dan risiko gastro-
intestinal untuk menentukan/menilai potensi komplikasi trombosis
dan perdarahan.

Tidak ada bukti bahwa antiplatelet non-ASA seperti clopidogrel
dapat menurunkan / mengurangi risiko perdarahan pada keadaan
terdapat ulkus aktif.

Obat antiplatelet dapat meniadakan efek hemostasis dari PP/
dengan mengganggu pembentukan platelet plug.

Penghentian OAINS berkaitan dengan peningkatan signifikan
mortalitas karena semua penyebab dimana mayoritas mortalitas
terjadi akibat komplikasi kardiovaskular berulang.

Terdapat kecenderungan meningkatnya perdarahan ulkus
berulang pada kelompok OAINS, yang menunjukkan bahwa PP/
adjuvan setelah terapi endoskopik tidak efektif dalam mencegah
perdarahan ulang akibat OAINS.

Endoskopi pada pasien mono atau dual-terapi antiplatelet

Rekomendasi:

Terapi endoskopi dapat dilakukan pada pasien dengan dual terapi

o
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antiplatelet, dan kerja sama antara kardiolog dan endoskopis
harus menimbang risiko perdarahan maupun trombosis berkaitan
dengan saat penghentian terapi antiplatelet.

Pertimbangan kardiovaskular tetap harus didahulukan dalam
praktik endoskopi gastrointestinal, sehingga risiko kardiovaskular
lebih berat dipertimbangkan dalam membuat keputusan klinis.
Sementara itu, banyak endoskopis lebih menyukai untuk meng-
hentikan atau menunda obat antiplatelet ganda (dual) untuk
pemeriksaan kolonoskopi dan polipektomi elektif. Namun hanya
terdapat sedikit bukti aktual bahwa hal tersebut dapat mengurangi
/ menurunkan perdarahan paska polipektomi.

Sangat penting bahwa konsensus tidak menganjurkan peng-
hentian ASA” atau OAINS pada prosedur endoskopi umumnya,
karena kurangnya bukti yang jelas bahwa peningkatan perdarahan
akan terjadi pada paska polipektomi.

Pada keadaan akut setelah berhasilnya tatalaksana medik dan
endoskopik perdarahan gastrointestinal mayor, sebaiknya meng-
hentikan/menunda dahulu terapi antiplatelet sampai berkurangnya
perdarahan berulang teramati. Waktu optimal lamanya peng-
hentian terapi antiplatelet belum ditetapkan dengan jelas ter-
gantung kondisi pasien.

*) ASA dosis rendah
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