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ABSTRACT 

 

EVALUATION OF ANTIEMETIC DRUGS USE IN OVARIAN CANCER 

PATIENT AFTER CHEMOTHERAPY AT RSUP DR. M. DJAMIL  

PADANG IN 2020-2022  

 

By 

Xavier Novdi Tansyah Putra, Erlina Rustam, Novita Ariani, Rahmatini, 

Syamel Muhammad, Shinta Ayu Intan 

 

 Ovarian cancer is a common cancer and deadly among women. The use of 

chemotherapy drugs can cause side effects, one of which is nausea and vomiting, 

so it is required to receive effective and rational medications. The purpose of this 

research is to evaluate the use of antiemetic drugs in post-chemotherapy ovarian 

cancer patients at RSUP Dr. M. Djamil Padang. 

 This study is a retrospective descriptive study. Medical record data was 

gathered using total population sampling. The samples that fulfill the inclusion 

criteria were 45 samples. 

 The results showed that the major characteristics were on the age of 41-60 

years (48.9%), high school educational level (75.6%), housewife (55.6%), and no 

history of using contraception (88.9%).  The most commonly prescribed 

chemotherapy medications are paclitaxel-carboplatin (42.2%). A large number of 

patients receive dexamethasone-diphenhydramine-ranitidine-ondansetron (71.1%) 

as antiemetic pre-chemotherapy and metoclopramide-ranitidine over three cycles  

(74.8%) as antiemetic post-chemotherapy. The rationale for administering 

antiemetics drugs in ovarian cancer after chemotherapy medications is 93.3% 

suitability indication, 62.2% drug suitability, 91.1% suitability dose, 97.8% 

suitability patient, 2.2% potential drug interactions.   

 From the results of the study, the researchers concluded that the 

characteristics of ovarian cancer patients at RSUP Dr. M. Djamil Padang in 2020-

2022 often occur in age 41-60 years, high school educational level, housewife, and 

no history of using contraception. Most patients received paclitaxel-carboplatin as 

the main chemotherapy drug as well as the antiemetic pre-chemotherapy drug 

dexamethasone-domperidone-ondansetron and antiemetic post-chemotherapy 

metoclopramide-ranitidine. The rationale for administering antiemetic drugs in 

post-chemotherapy ovarian cancer patients is largely correct. 

 

Keywords: Antiemetic, Ovarian Cancer, Chemotherapy, Rationality  
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ABSTRAK 

 

EVALUASI PENGGUNAAN OBAT ANTIEMETIK PADA  

PASIEN KANKER OVARIUM PASCA KEMOTERAPI  

DI RSUP DR. M. DJAMIL PADANG TAHUN 2020-2022 

 

Oleh 

Xavier Novdi Tansyah Putra, Erlina Rustam, Novita Ariani, Rahmatini, 

Syamel Muhammad, Shinta Ayu Intan 

 

 Kanker ovarium merupakan kanker pada perempuan yang cukup sering 

terjadi dan mematikan. Penggunaan kemoterapi dalam pengobatan dapat 

menyebabkan mual muntah sehingga diperlukan penggunaan obat yang efektif dan 

rasional. Penelitian ini bertujuan untuk mengevaluasi penggunaan obat antiemetik 

pasca kemoterapi pada pasien kanker ovarium di RSUP Dr. M. Djamil Padang 

tahun 2020-2022.  

 Penelitian ini merupakan penelitian deskriptif dengan pendekatan 

retrospektif. Data rekam medis dikumpulkan dengan teknik total sampling. Sampel 

yang memenuhi inklusi berjumlah 45 sampel. 

 Hasil penelitian didapatkan karakteristik terbanyak pada kelompok usia 41-

60 tahun (48,9%), berpendidikan SLTU (75,6%), pekerjaan ibu rumah tangga 

(55,6%) dan tidak menggunakan kontrasepsi (88,9%). Jenis obat kemoterapi yang 

paling banyak digunakan adalah paklitaksel-karboplatin (42,2%). Sebagian besar 

pasien mendapatkan antiemetik pra-kemoterapi berupa deksametason-

difenhidramin-ondansetron-ranitidin (71,1%) serta pasca kemoterapi berupa 

metoklopramid-ranitidin dalam 3 siklus (74,8%). Rasionalitas penggunaan obat 

antiemetik pada pasien kanker ovarium pasca kemoterapi yaitu kesesuaian indikasi 

93,3%, kesesuaian obat 62,2%, kesesuaian dosis 91,1%, kesesuaian pasien 97,8% 

dan potensi interaksi obat 2,2%. 

 Kesimpulan penelitian ini menunjukkan bahwa karakteristik pasien kanker 

ovarium di RSUP Dr. M. Djamil Padang tahun 2020-2022 paling banyak terjadi 

pada kelompok usia 41-60 tahun, pendidikan SLTU, pekerjaan ibu rumah tangga, 

serta tidak menggunakan kontrasepsi. Sebagian besar pasien mendapatkan obat 

kemoterapi paklitaksel-karboplatin dan obat antiemetik pra-kemoterapi 

deksametason-domperidon-ondansetron-ranitidin serta pasca kemoterapi 

metoklopramid-ranitidin. Rasionalitas penggunaan obat antiemetik pada pasien 

kanker ovarium sebagian besar sudah sesuai. 

 

Kata Kunci: antiemetik, kanker ovarium, kemoterapi, rasionalitas 
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BAB I 

PENDAHULUAN 

1.1 Latar Belakang 

Kanker merupakan salah satu dari beberapa penyakit yang dapat menyerang 

bagian tubuh manapun melalui mekanisme pembelahan sel yang abnormal serta 

tidak terkendali.1 Penyakit ini menjadi penyebab kematian kedua di dunia setelah 

penyakit kardiovaskular dengan kasus baru 19,3 juta serta kasus kematian akibat 

kanker hampir mencapai 10 juta jiwa pada tahun 2020.2  

Kanker ovarium merupakan jenis kanker pada perempuan yang cukup 

sering terjadi dan paling mematikan.3 Data Global Cancer Observatory 

(GLOBOCAN) tahun 2020 menyatakan bahwa angka kejadian kanker ovarium 

mencapai 313.959 kasus baru dengan angka kematian yang terjadi mencapai 

207.252 di dunia. Kanker ovarium menduduki peringkat ke-9 sebagai penyebab 

kematian akibat kanker secara global.2 Meskipun bukan kanker ginekologi 

terbanyak, kanker ovarium diperkirakan tiga kali lebih mematikan dibanding 

kanker payudara dan tingkat kematiannya akan meningkat pada tahun 2040. 

Berdasarkan etnis, prevalensi penduduk Asia mengidap kanker ovarium sebanyak 

9,2 per 100.000.3  

Peningkatan kasus kanker baru di Indonesia tercatat sebesar 396.914 orang 

dengan kanker ovarium menduduki peringkat ke-10 kasus terbanyak serta penyebab 

kematian ke-7 dengan prevalensi 14.896 berbanding 9.581.4 Indonesia merupakan 

peringkat ke-4 dengan kasus kanker ovarium terbanyak di dunia serta terbanyak ke-

3 di Asia setelah Cina dan India.5 Kanker ovarium merupakan kanker ginekologi 

terbanyak ke-3 pada wanita setelah kanker payudara dan serviks.3 Berdasarkan data 

di RSUP Dr. M. Djamil tahun 2019- Juli 2021 terdapat 306 pasien yang mengidap 

kanker ovarium.6 

Diagnosis kanker ovarium sulit ditegakkan secara dini karena umumnya 

memberikan gejala yang tidak spesifik sehingga kurang diperhatikan. Penyebab 

sebagian besar wanita terdiagnosis pada stadium lanjut adalah ketidakefektifan 

dalam skrining dan kesulitan dalam menegakkan kanker ovarium stadium awal 

sehingga 70% penderita kanker ovarium sudah didiagnosis pada stadium III/IV 

serta mengalami rekuren dengan angka kehidupan setelah 5 tahun hanya mencapai 
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30%.7 Hal tersebut sangat berbanding terbalik dengan pasien kanker ovarium yang 

didiagnosis pada stadium awal yang memiliki angka kehidupan setelah 5 tahun 

mencapai 90%.8 

Secara umum, modalitas terapi pada kanker ovarium meliputi pembedahan, 

kemoterapi, radioterapi, dan modalitas kombinasi. Pembedahan diikuti dengan 

kemoterapi merupakan terapi utama yang paling sering digunakan.7 Berdasarkan 

penelitian di Rumah Sakit Umum Pemerintah Fatmawati pada periode Januari 

sampai Juni tahun 2020, kanker ovarium merupakan pasien rawat inap terbanyak 

ke-2 yang menjalankan kemoterapi sesudah kanker payudara.9 

Penggunaan kemoterapi memiliki efek samping utama berupa mual muntah 

(79,3%), pegal (74,7%), kerontokan rambut (60,00%), kulit kering (51,7%) dan 

konstipasi (51,7%).10 Penggunaan kemoterapi dengan efek samping utama berupa 

mual muntah dapat menimbulkan masalah seperti dehidrasi, malnutrisi serta 

gangguan elektrolit yang berujung pada gangguan metabolisme, robekan esofagus 

hingga penurunan status fisik dan mental.11 Keluhan mual muntah pasien secara 

terus menerus akibat obstruksi usus pada pasien stadium lanjut dengan komplikasi 

metastasis kanker ke saluran pencernaan disertai penggunaan kemoterapi secara 

bersamaan meningkatkan frekuensi mual muntah.12 Kedua penyebab tersebut akan 

membuat pasien semakin tidak nyaman sehingga menolak untuk melakukan 

pengobatan karena merasa kemoterapi dapat memperparah mual muntah yang 

berujung pada perburukan klinis pasien.11,12 

Mual muntah yang dialami pasien kemoterapi dapat bersifat akut dengan 

waktu kejadian kurang dari 24 jam, bahkan bisa juga bermanifestasi hingga lebih 

dari 5-7 hari kemudian.13 Emetogenik dapat diartikan sebagai kapasitas suatu zat 

yang dapat menyebabkan mual dan muntah seperti obat kemoterapi dan narkotika.14 

Peranan berbagai reseptor, area terstimulus dan potensi emetogenik pada obat 

kemoterapi memiliki peranan penting dalam menentukan keberlangsungan mual 

muntah pada pasien.15 Pertimbangan dokter dalam meminimalkan efek samping 

mual muntah dan memastikan efektivitas pengobatan kanker sangat diperlukan 

mengingat risiko emetogenik kemoterapi akan semakin meningkat jika diberikan 

kemoterapi dosis tinggi.16 Pemberian terapi obat anti mual muntah sebagai 
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profilaksis sebelum kemoterapi dapat menjadi solusi dalam menurunkan kejadian 

mual muntah pasca kemoterapi dengan prevalensi hingga 80%.17  

Penggunaan obat yang efektif dan rasional sangat diperlukan dalam 

memastikan efektivitas pengobatan dan efisiensi biaya mengingat beragamnya 

keluhan pasien disertai penggunaan obat yang polifarmasi.18,19 Penggunaan obat 

yang rasional dapat diartikan sebagai proses pasien mendapatkan obat yang sesuai 

dengan waktu, dosis, indikasi, cara pemberian, dan kesesuaian pasien untuk 

memenuhi kebutuhan.19 Potensi kejadian pengobatan yang tidak diharapkan dapat 

diminimalkan jika pemantauan dan penerapan obat rasional diterapkan.18,19 

Penelitian terdahulu yang dilakukan oleh Fakhriani pada tahun 2021 tentang 

perbandingan respon kemoterapi platinum pada kanker ovarium epitelial tipe 

serosum dengan musinosum di RSUP Dr. M. Djamil Padang menunjukkan bahwa 

obat kemoterapi golongan analog platinum dan taksan merupakan dua jenis obat 

kemoterapi utama yang digunakan untuk kanker ovarium.20 Penelitian lain juga 

dilakukan oleh Ningsih pada tahun 2021 di RSUP Dr. M. Djamil Padang 

menunjukkan bahwa para penderita kanker ovarium sering mengeluhkan efek 

samping dari pengobatan yang dijalaninya sehingga membuat sebagian besar pasien 

merasa cemas, khawatir dan takut menghadapi ancaman kematian serta rasa sakit 

selama menjalani terapi.21 Penelitian sebelumnya juga telah dilakukan oleh Sepriani 

pada tahun 2018 menunjukkan bahwa kasus yang paling banyak di ruang 

ginekologi onkologi RSUP Dr. M. Djamil Padang dari tanggal 5 November – 1 

Desember 2018 adalah kanker ovarium dengan jumlah 34 kasus. Penelitian ini juga 

menjelaskan bahwa pasien dengan kanker ovarium biasanya mengalami penurunan 

nafsu makan dan berat badan secara drastis akibat asupan yang tidak adekuat 

disertai mual muntah.22 Penelitian sebelumnya pada pasien kanker ovarium yang 

menjalani kemoterapi di RSUD Dr. Moewardi Surakarta menunjukkan bahwa 

kombinasi obat antiemetik berupa ondansetron dan deksametason secara efektif 

mampu menurunkan kejadian mual muntah hingga 82%.23 Sejauh penelusuran 

kepustakaan yang peneliti lakukan, belum ada yang membahas mengenai 

penggunaan obat antiemetik pada pasien kanker ovarium yang menjalani 

kemoterapi di RSUP Dr. M. Djamil Padang. 
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Berdasarkan uraian diatas, peneliti tertarik untuk meneliti rasionalitas 

penggunaan obat antiemetik dalam pengobatan mual muntah pada pasien kanker 

ovarium pasca kemoterapi di RSUP Dr. M. Djamil Padang pada tahun 2020-2022. 

Penelitian ini dilaksanakan di instalasi rekam medis Rumah Sakit Umum Pusat 

(RSUP) Dr. M. Djamil yang merupakan rumah sakit rujukan tertinggi di Kota 

Padang dengan angka kejadian kanker ovarium yang cukup tinggi. Peneliti 

membatasi penelitian pada stadium IC-IIB untuk mencegah ketimpangan mual 

muntah pasien yang disebabkan oleh metastasis sel kanker ke usus. 

1.2 Rumusan Masalah 

1. Bagaimana karakteristik pasien kanker ovarium meliputi usia, tingkat 

pendidikan, jenis pekerjaan, dan faktor risiko di RSUP Dr. M. Djamil 

Padang tahun 2020-2022? 

2. Apa jenis obat kemoterapi dan antiemetik yang digunakan pada pasien 

kanker ovarium di RSUP Dr. M. Djamil Padang tahun 2020-2022? 

3. Bagaimana rasionalitas penggunaan obat antiemetik meliputi kesesuaian 

indikasi, kesesuaian obat, kesesuaian dosis, kesesuaian pasien dan potensi 

interaksi obat pada penderita kanker ovarium pasca kemoterapi di RSUP. 

Dr. M. Djamil tahun 2020-2022? 

1.3 Tujuan Penelitian  

1.3.1 Tujuan Umum 

Tujuan umum dari penelitian yang dilakukan adalah untuk mengevaluasi 

penggunaan obat antiemetik pada pasien kanker ovarium pasca kemoterapi di 

RSUP Dr. M. Djamil tahun 2020-2022 

1.3.2 Tujuan Khusus 

 Tujuan khusus penelitian ini adalah: 

1. Mengetahui karakteristik pasien kanker ovarium meliputi usia, tingkat 

pendidikan, jenis pekerjaan, dan faktor risiko di RSUP. Dr. M. Djamil 

Padang tahun 2020-2022 

2.  Mengetahui jenis obat kemoterapi dan antiemetik yang digunakan pada 

 pasien kanker  ovarium di RSUP. Dr. M. Djamil Padang tahun 2020-2022  

3. Mengetahui rasionalitas penggunaan obat antiemetik meliputi kesesuaian 

indikasi, kesesuaian obat, kesesuaian dosis, kesesuaian pasien, dan potensi 
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interaksi obat pada pasien kanker ovarium pasca kemoterapi RSUP. Dr. M. 

Djamil Padang tahun 2020-2022 

1.4  Manfaat Penelitian 

1.4.1 Manfaat terhadap Institusi 

Sebagai bahan referensi dan bahan bacaan acuan untuk penelitian 

selanjutnya mengenai penggunaan obat antiemetik pada pasien yang menjalani 

pengobatan kanker ovarium. 

1.4.2 Manfaat terhadap Rumah Sakit 

Sebagai bahan referensi dan bahan acuan khususnya dalam bidang 

farmakologi dan farmasi klinik dalam penilaian penerapan penggunaan obat 

antiemetik pada pasien yang menjalani pengobatan kanker ovarium. 

1.4.3 Manfaat terhadap Peneliti 

Untuk memperluas dan menambah wawasan, sekaligus sebagai wadah 

latihan penerapan hasil pembelajaran yang diperoleh selama masa perkuliahan 

untuk meningkatkan pemahaman mahasiswa mengenai penggunaan obat 

antiemetik yang rasional pada pasien kanker ovarium. 
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BAB 2  

TINJAUAN PUSTAKA 

2.1  Kanker Ovarium 

2.1.1  Anatomi 

 Ovarium merupakan sepasang organ reproduksi wanita yang berperan 

dalam menghasilkan sel telur dan hormon seks seperti estrogen dan progesteron. 

Organ ovarium berbentuk bulat, terletak di dalam rongga pelvis bersisi lateral 

dengan uterus dan sedikit lebih besar dari kacang almon sekitar 3x2x1 cm. Volume 

ovarium berubah sesuai umur wanita dengan puncak 7,7 ml pada usia 20 tahun dan 

menurun pada menopause sekitar 2,8 ml.24 

 Ovarium terletak di belakang cavum pelvis dan menempel pada 

mesovarium dan lembaran jaringan ikat. Mesovarium melekatkan ovarium dengan 

ligamentum latum. Ovarium juga menempel pada bagian lateral uterus melalui 

ligamentum ovarium. Selain itu, ligamentum suspensorium juga menempel pada 

tepi lateral masing masing ovarium dan menonjol secara superolateral ke dinding 

panggul. Pembuluh darah dan saraf ovarium terletak di dalam ligamen 

suspensorium dan bergabung dengan ovarium membentuk hilus.24 

 Sistem vaskular pada ovarium disuplai oleh arteri ovarika yang terletak di 

inferior pembuluh darah ginjal kiri dan kanan serta merupakan cabang dari aorta 

abdominalis. Aliran darah balik pada vena ovarika sisi kanan mengalir ke vena cava 

inferior sedangkan vena ovarika sisi kiri mengalir ke vena renalis. Sepanjang arteri 

dan vena ovarika terdapat persarafan otonom dengan saraf simpatis berasal dari 

thorakal 10 sedangkan saraf parasimpatis berasal dari nervus vagus.24 

2.1.2  Definisi 

 Kanker merupakan suatu kondisi penyakit yang terjadi akibat mutasi pada 

siklus dan fungsi sel normal sehingga menyebabkan pembelahan sel tidak 

terkendali serta mampu menginvasi jaringan-jaringan disekitarnya bahkan 

menyebar ke organ lain.1 Kanker ovarium dapat diartikan sebagai sel-sel di ovarium 

(indung telur) atau tuba falopi yang tumbuh di ovarium yang membelah abnormal 

hingga membentuk benjolan atau tumor ganas. Kanker ovarium dapat menyerang 

satu ovarium atau bilateral.25 
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2.1.3  Klasifikasi 

 Klasifikasi tumor ovarium berdasarkan World Health Organization tahun 

2020 edisi ke-5 dibagi menurut jaringan asal tumor yaitu epitel, mesenkimal tumor, 

mixed epitel dan mesenkimal tumor, sex cord stromal tumor, germ cell, 

miscellaneous tumor.26 Kanker ovarium memiliki klasifikasi yang bervariasi 

dengan tipe epitel memiliki kasus terbanyak sekitar 90%.7 

 Kanker ovarium tipe epitel terbagi atas 5 subtipe berdasarkan histologi 

meliputi: high grade serous carcinoma (HGSC), low grade serous carcinoma 

(LGSC), endometrioid carcinoma, clear cell carcinoma, dan mucinous carcinoma 

dengan masing masing prevalensi 70-80%, 5%, 10%, 10% dan 3%.7 Adapun 

klasifikasi kanker ovarium berdasarkan model onkogenik yang terbagi atas dua 

yaitu tipe I dan II. Kanker ovarium tipe I diklasifikasikan atas low-grade serous, 

low-grade endometrioid, mucinous, dan clear cell carcinoma dengan ciri khas 

berlokasi di ovarium, berasal dari kistadenoma/adenofibroma yang berkembang 

menjadi tumor invasi serta umumnya terdeteksi pada stadium awal. Kanker 

ovarium stadium II diklasifikasikan atas high grade endometrioid, ovarian 

carcinosarcoma, high-grade serous carcinoma, dan karsinoma tidak 

berdiferensiasi dengan ciri khas berasal dari tuba falopi serta umumnya memiliki 

prognosis buruk karena telat terdeteksi dan berhubungan dengan mutasi gen BRCA 

dan p53.27 

2.1.4  Etiologi 

Penyebab pasti kanker ovarium sangat kompleks dan masih belum 

sepenuhnya dipahami dikarenakan kanker ovarium bukanlah satu penyakit tunggal 

yang berbeda, melainkan terdapat perbedaan subtipe histologis beserta klinis. 

Adapun peranan dari toksin lingkungan, gaya hidup, faktor keturunan dan hormon 

yang dapat menjadi penyebab kanker ovarium berisiko pada perempuan.28 

2.1.5 Faktor Risiko Kanker Ovarium 

1.  Riwayat keluarga 

 Keluarga dengan riwayat kanker ovarium dan kanker payudara 

meningkatkan risiko 10-15% menderita kanker ovarium. Gen predisposisi yang 

sering dikaitkan yaitu mutasi BRCA1 (Breast Cancer 1) dan BRCA2.29 BRCA1 

merupakan gen supresor kanker pada kromosom 17q21 sedangkan BRCA2 
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berlokasi pada 13q. Delesi atau insersi dari gen tersebut menyebabkan pemendekan 

protein yang terbentuk serta terganggunya pembentukan kromatin sehingga 

memengaruhi pertumbuhan sel menjadi tidak terkontrol. Beberapa sumber 

mengatakan bahwa mutasi BRCA1 dan BRCA2 berpotensi meningkatkan risiko 

kanker ovarium masing-masing 50% dan 20%.30 

2.  Usia dan status reproduksi 

 Perempuan dengan menarche awal (<12 tahun) dan menopause usia lebih 

tua (>50 tahun) berisiko lebih tinggi mengidap kanker ovarium dikarenakan siklus 

ovulasi yang lebih banyak.31 Siklus ovulasi yang banyak menyebabkan respons 

proinflamasi pada distal tuba falopi ketika ovulasi sehingga dapat mencetuskan 

kecenderungan keganasan ovarium.7 Kedua faktor risiko di atas meningkatkan 

risiko kanker ovarium 1 sampai 4 kali lipat lebih tinggi dibandingkan wanita yang 

tidak berisiko.30 Faktor lain yang berkaitan seperti riwayat menyusui, kehamilan, 

dan penggunaan pil kontrasepsi yang menekan ovulasi dapat berdampak sebagai 

faktor proteksi kanker ovarium.7 

 Selain itu, wanita berusia di atas 65 tahun (pascamenopause) memiliki risiko 

lebih tinggi mengidap kanker ovarium. Penderita yang berusia lebih tua 

diasosiasikan dengan stadium lanjut dan angka kesembuhan yang rendah akibat 

penurunan sistem imun yang diikuti oleh terpaparnya toksin tubuh yang 

berakumulasi.3,32 Hal ini juga seiring dengan pengobatan pada wanita lansia tidak 

seoptimal dibanding wanita berusia lebih rendah. Wanita berusia di atas 64 tahun 

merupakan salah satu prediktor mortalitas pasien penderita kanker ovarium.3 

3.  Penyakit ginekologi 

 Penyakit endometriosis dan endometrioma dapat dikaitkan dengan kanker 

ovarium tipe epitel. Kondisi ini dapat meningkatkan risiko 1,7% wanita menderita 

kanker ovarium.31 Tumor jinak pada ovarium dapat berkembang menjadi kanker 

ovarium tipe mucinous dalam waktu yang cukup lama.31 Endometriosis lebih 

cenderung diderita wanita usia muda dan memiliki prognosis yang lebih baik. 

Meskipun demikian, tidak ada bukti yang menunjukkan bahwa pengangkatan lesi 

endometriosis menurunkan risiko wanita menderita kanker ovarium di kemudian 

hari.7 
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4.  Obesitas 

 Wanita obesitas (minimal indeks masa tubuh diatas 30) memiliki persentase 

10% lebih tinggi menderita kanker ovarium dibanding wanita dengan indeks massa 

tubuh normal.33 Beberapa studi menunjukkan bahwa wanita dengan obesitas 

berpotensi memperburuk prognosis penderita kanker ovarium. Mekanisme yang 

mungkin disebabkan oleh peningkatan availabilitas estrogen dan insulin resisten 

akibat hipertropi sel adiposa sehingga menjadi lingkungan yang cocok untuk sel 

kanker untuk berproliferasi dan mencegah apoptosis sel kanker. Obesitas juga 

mampu meningkatkan vaskularisasi dan menurunkan rasio M1/M2 makrofag 

sehingga meningkatkan tumorgenisitas.34 

5.  Paritas 

 Paritas wanita lebih dari 2 diperkirakan memiliki faktor risiko 26% lebih 

rendah daripada wanita nulipara dengan penurunan risiko setiap kelahiran 6% 

setiap kelahiran.35 Penurunan risiko pada wanita yang melahirkan dikaitkan dengan 

berkurangnya inflamasi ovulasi terus-menerus akibat kerusakan epitel ovarium 

yang mengalami ovulasi secara terus menerus dari waktu ke waktu. Teori lain juga 

mengatakan bahwa perubahan hormonal pada saat kehamilan mampu menginduksi 

apoptosis sel kanker melalui mekanisme penurunan hormon estrogen dan 

peningkatan hormon progesteron.36 

6.  Kontrasepsi hormonal 

 Berbeda dengan kanker kanker serviks dan kanker payudara, penggunaan 

kontrasepsi hormonal dapat menurunkan risiko kejadian kanker ovarium.37 

Kontrasepsi hormonal dinilai dapat menurunkan risiko kanker ovarium hingga 40-

50% dibanding wanita yang tidak pernah menggunakan. Risiko tersebut dapat 

dikaitkan dengan durasi penggunaan dengan penggunaan satu tahun dapat 

menurunkan risiko menjadi 11% sedangkan lima tahun sebesar 50%.35 Secara teori, 

kontrasepsi hormonal menyebabkan tertundanya ovulasi sehingga dapat 

memberikan waktu perbaikan kerusakan epitel ovarium. Dalam hal ini, proses 

kerusakan epitel ovarium yang dipicu oleh lonjakan Luteinezing Hormone (LH) 

akibat oosit yang tidak dilepaskan tidak akan terjadi selama pemberian kontrasepsi 

hormonal. Selain itu, berkurangnya jumlah ovulasi juga dapat menurunkan risiko 
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kemungkinan mutasi gen akibat regenerasi sel epitel yang mengalami ovulasi 

secara terus menerus.37 

2.1.6 Patogenesis 

 Sampai saat ini, tidak ada patogenesis yang diterima secara luas mengenai 

kanker ovarium dikarenakan keberagaman asal kanker ovarium baik dari tipe 

histologi dan karakteristik kanker ovarium.30 Adapun beberapa teori yang 

menjelaskan patogenesis kanker ovarium meliputi: 

1.  Teori Ovulasi Berkepanjangan 

 Ovarian Surface Epithelium (OSE) adalah sel pluripoten yang dianggap 

berasal dari sel embrionik yang membentuk saluran mullerian yaitu epitel saluran 

tuba, endometrium, leher rahim dan bagian atas vagina. Sehubungan dengan 

onkogenesis teori ovulasi berkepanjangan, pecahnya folikel dan trauma 

meningkatkan proliferasi sel OSE dan risiko untuk menjadi kanker ovarium pada 

usia lebih dari 40 tahun. Terbentuknya kistik inklusi kortikal terjadi akibat 

terperangkapnya OSE dan zat mikroasing yang masuk melalui tuba falopi karena 

kerusakan epitel ovarium. Setelah masuk ke dalam korteks ovarium, sel epitel 

tersebut berinteraksi dengan hormon seperti follicle-stimulating hormone (FSH), 

luteinizing hormone (LH), dan human chorionic gonadotropin (hCG) yang 

merangsang proliferasi sel menjadi sel kanker.38 

 Teori ini memiliki kekurangan yaitu tidak mampu menjelaskan beberapa 

morfologi sel kanker ovarium yang mirip dengan saluran Mullerian. Teori ini 

ternyata mampu menimbulkan wawasan hipotesis baru bahwa sel OSE mungkin 

berpartisipasi dalam penutupan luka pasca ovulasi serta tumorigenesis tumor sel 

epitel ovarium.30 

2.  Teori penyakit migrasi 

 Teori ini mengungkapkan bahwa karsinoma serosa ovarium berasal dari 

bagian fimbria tuba falopi. Fimbria merupakan bagian yang paling dekat dengan 

ovarium yang sering terpapar stresor lingkungan dan kaya akan pembuluh darah 

sehingga memudahkan metastasis ke ovarium. Berdasarkan karsinogenesis, 

karsinoma intraepitel tuba falopi mengalami pertumbuhan ektopik ke dalam stroma 

ovarium sebagai kista inklusi kortikal. Adanya lingkungan yang menguntungkan 

bagi sel kanker akibat banyaknya faktor pertumbuhan untuk membentuk 



 

11 

 

Fakultas Kedokteran Universitas Andalas 

folikulogenesis memungkinkan high-grade serous carcinoma ataupun low-grade 

serous carcinoma dapat terbentuk.38 Penelitian juga melaporkan bahwa displasia 

epitel ditemukan pada 50% wanita dengan mutasi gen BRCA 1/2 pada pasien yang 

melakukan profilaksis salpingo-ooforektomi.30 

 Selain kanker tipe serosa tuba falopi, karsinoma endometrioid dan clear cell 

carcinoma juga dapat terjadi pada komponen epitel endometriosis di dalam kista 

endometrium ovarium. Hal ini terjadi karena menstruasi retrograde yang 

memungkinkan komponen epitel endometrium dapat berimplantasi ke ovarium 

selama menstruasi sehingga menyebabkan perubahan metaplastik dan 

mengakibatkan endometriosis.38 

 Teori ini menyimpulkan bahwa kanker ovarium bukan hanya berasal dari 

ovarium, tetapi dapat berupa penyakit migrasi. Penjelasan dari keterangan ini dapat 

menjelaskan bahwa neoplasma ovarium primer yang sebenarnya adalah tumor sel 

germinal dan tumor stroma gonad yang sesuai dengan keadaan testis yang tidak 

memiliki tumor epitel.30,38 

3.  Teori dua jalur 

 Kurman dan Shih mengemukakan teori dua jalur ini berdasarkan histologi, 

patogenesis klinis, dan penemuan genetik maupun molekuler yang ditemukan pada 

kanker ovarium. Klasifikasi teori dua jalur ini dibedakan menjadi kanker ovarium 

tipe 1 dan tipe 2. Tumor tipe 1 merupakan tumor yang berkembang secara perlahan 

dan bertahap dari kondisi pra-ganas atau borderline tumor. Sebaliknya, tumor tipe 

2 merupakan tumor yang berkembang secara cepat dan biasanya ditemukan telah 

menyebar ke luar ovarium ketika didiagnosis.38 

 Mutasi genetik pada kedua tipe tumor berbeda, pada tumor tipe 1 mutasi 

genetik yang paling sering ditemukan adalah KRAS dan BRAF yang mampu 

mengaktifkan jalur onkogentik MAPK sedangkan mayoritas sel tumor tipe 2 berupa 

mutasi gen TP53 (50-80%), overekspresi HER2/neu (10-20%) dan AKT(12-

18%).30 Selain itu, tumor tipe 2 dapat dihubungkan dengan aneuploidi kromosom 

atau kelainan jumlah salinan kromosom yang berakibat pada ketidakstabilan 

kromosom yang melekat.38 Teori ini kurang mampu menjelaskan perkembangan 

kanker yang bukan berasal dari ovarium, tetapi mampu mengungkapkan 

patogenesis kanker ovarium dibanding teori lain.30 
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2.1.7 Gejala  

 Gejala kanker ovarium dapat timbul pada pasien stadium awal, tetapi gejala 

dari penyakit ini sangat tidak spesifik yang menyebabkan penderita umumnya 

datang berobat sudah memasuki stadium lanjut. Penelitian menunjukkan bahwa 

70% wanita melaporkan gejala yang mereka rasakan sebelum didiagnosis kanker 

ovarium. Secara umum gejala kanker ovarium yang sering timbul meliputi:29,39 

a.  Nyeri panggul dan perut 

b.  Perut membesar atau kembung 

c.  Perdarahan vagina abnormal di luar fase menstruasi 

d. Perdarahan vagina dalam periode atau setelah menstruasi 

e.  Perubahan kebiasaan buang air kecil 

f.  Nafsu makan berkurang dan berat badan menurun 

g.  Adanya massa yang dirasakan pada panggul atau perut 

2.1.8 Diagnosis 

Kanker ovarium umumnya terdiagnosis pada stadium lanjut akibat dari 

pertumbuhan tumor yang gejalanya terlambat dideteksi dan skrining yang kurang 

tepat. Pasien kanker ovarium hanya berkisar 20% yang terdiagnosis pada stadium 

awal dan sisanya sering terdiagnosis setelah penyakit menyebar ke rongga 

peritoneum.40 Keluhan yang dirasakan terjadi jika ovarium mulai membesar dan 

menekan organ sekitarnya menyebabkan nyeri perut, kembung, perubahan buang 

air kecil. Apabila kanker ovarium berukuran 10-15 cm maka keluhan pembesaran 

perut pun muncul.29 Oleh karena itu, diperlukan pendekatan komprehensif antara 

anamnesis, pemeriksaan fisik serta pemeriksaan penunjang yang tepat dalam 

mendiagnosis kanker ovarium sejak dini.40 

Pemeriksaan fisik masih menjadi cara praktis dalam deteksi dini kanker 

ovarium walaupun pemeriksaan panggul rutin hanya mampu mendeteksi 1 dari 

10.000 wanita tanpa gejala. Selain itu, perlunya kewaspadaan dokter terhadap 

kanker ovarium pada pasien menopause dengan melakukan pemeriksaan ovarium.29 

Pemeriksaan fisik dapat dicurigai apabila ditemukan massa pada panggul atau 

perut, asites ataupun adanya pembesaran kelenjar getah bening.29 

Pemeriksaan penunjang berupa pemanfaatan tumor marker Cancer Antigen 

125 (CA-125) dapat membantu seorang dokter untuk melakukan skrining awal 
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pasien risiko tinggi ataupun diagnosis banding kanker ovarium.29 Penelitian 

menunjukkan bahwa CA-125 mampu mendeteksi kanker ovarium stadium awal 

sebesar 50% pada tumor tipe 1 dan stadium lanjut 92% pada tumor tipe 2. Nilai 

patokan CA-125 dalam pemeriksaan adalah diatas 35 U/ml.41 Hasil positif dari CA-

125 juga dapat terkesan meragukan akibat dari penyakit non ginekologi misalnya 

hepatitis, pankreatisis, sirosis, dan sebagainya.29 

Pendekatan terbaik dalam mendiagnosis kanker ovarium saat ini adalah 

ultrasonografi (USG). USG pelvis baik dengan transvaginal ataupun transabdomen 

dapat digunakan untuk mengevaluasi keluhan pasien yang tidak spesifik dan 

memastikan penemuan pada saat pemeriksaan fisik. Adapun spesifitas dan 

sensitivitas dalam penggunaan USG adalah berkisar 90% dan 68-83%. Pemeriksaan 

penunjang lain seperti Computer Tomography (CT) scan digunakan untuk 

mengidentifikasi penyebaran dari klinis kanker ovarium, rontgen thorax dilakukan 

apabila memiliki keluhan sesak, dan Magnetic Resonance Imaging (MRI) hanya 

digunakan untuk mengevaluasi etiologi massa tumor ataupun adanya alergi kontras 

CT scan.29 

Diagnosis kanker ovarium dengan metode biopsi masih menjadi gold 

standard dalam mendiagnosis kanker ovarium.7 Pemeriksaan biopsi merupakan 

pemeriksaan yang cukup invasif untuk dilakukan mengingat anatomi ovarium yang 

cukup dalam sehingga biasanya sering dilakukan bersamaan dengan pembedahan 

baik laparotomi ataupun laparoskopi.29 Core needle biopsy merupakan salah satu 

teknik biopsi yang aman dan akurat serta dapat dikombinasikan dengan USG 

sebagai pemandu biopsi dengan sensitivitas dan spesifitas 93-100% dan 54-67% 

terhadap kanker ovarium meskipun penggunaanya hanya dilakukan pada pasien 

yang tidak dapat melakukan operasi sitoreduktif primer.42 Pemeriksaan biopsi 

sangat disarankan untuk mengambil sampel bukan hanya dari ovarium melainkan 

juga cairan peritoneum dan kelenjar getah bening pada pelvis ataupun aorta 

mengingat metastasis umumnya terjadi di rongga peritoneum. Selain itu, penegakan 

stadium beserta histopatologi kanker ovarium dapat dilakukan dengan akurat 

melalui biopsi.29 

Pada tahun 2014, The International Federation of Gynecology and 

Obstetrics (FIGO) menetapkan stadium kanker ovarium, tuba falopi dan 
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peritoneum yang memungkinkan penerapan pemeriksaan fisik, pembedahan, 

radiologis dan patologis. Sistem FIGO mengklasifikasikan kanker ovarium mulai 

dari stadium I sampai IV yang dapat dilihat pada tabel 2.1 dibawah ini.29 

 

Tabel 2.1 Stadium Kanker Ovarium, Tuba Falopi, dan Peritoneum.29 

Stadium Deskripsi 

I Karsinoma terbatas pada ovarium  

IA Tumor terbatas pada satu ovarium, kapsul utuh, tidak ada pertumbuhan 

tumor pada permukaan ovarium, tidak terdapat sel kanker pada cairan 

asites atau bilasan peritoneum 

IB Tumor berada pada kedua ovarium, kapsul utuh, tidak ada 

pertumbuhan tumor pada permukaan ovarium, tidak terdapat sel 

kanker pada cairan asites atau bilasan peritoneum 

IC Tumor berada pada satu atau kedua ovarium, terdiri dari: 

IC1 Kapsul pecah pada saat operasi (surgical spill) 

IC2 Kapsul pecah sebelum operasi atau tumor berada pada permukaan 

ovarium 

IC3 Ditemukan sel kanker pada cairan peritoneum atau asites 

II Karsinoma menyerang satu atau kedua ovarium dengan penyebaran ke 

panggul atau dikenal dengan kanker peritoneum 

IIA Perluasan tumor pada rahim dan/atau tuba falopii  

IIB Perluasan tumor ke jaringan intraperitoneal pelvis 

III Karsinoma melibatkan satu atau kedua ovarium dan telah menyebar ke 

peritoneum luar pelvis dan/atau telah menyebar ke kelenjar getah 

bening retroperitoneal 

IIIA1 Penyebaran sel tumor pada kelenjar getah bening retroperitoneal yang 

telah dikonfirmasi dengan sitologi ataupun histologi 

IIIA (i) Pembesaran kelenjar getah bening < 10 mm 

IIIA (ii) Pembesaran kelenjar getah bening >10 mm 

IIIA2 Secara mikroskopis ditemukan sel tumor yang menyebar ke 

peritoneum ekstrapelvis (di atas pelvic brim) baik dengan perluasan sel 

tumor ke kelenjar getah bening peritoneal atau tidak 

IIIB Perluasan dari peritoneum ke luar panggul dengan ukuran < 2 cm baik 

dengan atau tanpa metastasis kelenjar getah bening retroperitoneal 

IIIC Perluasan dari peritoneum ke luar panggul dengan ukuran > 2 cm baik 

dengan atau tanpa metastasis kelenjar getah bening retriperitoneal 

(termasuk penyebaran sel tumor ke kapsul hepar dan limpa tanpa 

keterlibatan parenkim organ) 

IV Tumor telah menyebar melampaui metastasis peritoneum 

IVA Menyebar ke paru berupa efusi pleura dengan sitologi positif 

IVB Menyebar ke parenkim hepar dan limpa serta organ ekstra abdomen 

termasuk kelenjar getah bening inguinal maupun di luar cavum 

abdomen 
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2.1.9 Terapi kanker ovarium 

Pengobatan kanker ovarium saat ini mengacu pada stadium pasien tersebut 

mulai dari histopatologi, ukuran tumor, usia serta kesehatan pasien secara 

menyeluruh, dan metastasis ke organ lain.43 Adapun terapi yang biasa dilakukan 

untuk penanganan kanker, meliputi: 

1. Terapi pembedahan 

Tindakan pembedahan merupakan jenis pengobatan yang umum dilakukan 

pada pasien kanker ovarium. Adapun tatalaksana kanker ovarium pada stadium 

awal berupa laparotomi eksplorasi dengan sayatan vertikal (mulai dari xiphisternum 

sampai simfisis pubis) guna menentukan stadium dan menghilangkan kanker. Pada 

stadium lanjut, pengobatan dapat berupa debulking surgery atau sitoreduksi setelah 

dua sampai tiga kali menjalankan siklus kemoterapi neoadjuvan. Pasien yang 

mengalami kekambuhan dapat diterapkan tatalaksana sitoreduksi sekunder atau 

tersier.43 

2. Radiasi 

Radioterapi dapat digunakan sebagai terapi adjuvan pada pasien kanker 

ovarium berupa intraperitoneum isotop dan iradiasi seluruh perut dikarenakan 

sifatnya yang radiosensitif. Radioterapi juga dapat digunakan sebagai terapi 

konsolidasi, sebagai terapi salvage untuk pasien yang resisten setelah operasi 

sitoreduktif primer dan kemoterapi serta sebagai terapi paliatif pada kondisi 

metastasis. Sejauh ini, penggunaan radioterapi dalam manajemen kanker ovarium 

masih menjadi pertimbangan serta indikasi penggunaannya belum sepenuhnya 

ditetapkan.44 

3. Kemoterapi 

 Pemanfaatan kemoterapi pada kanker ovarium stadium awal sebagai 

kemoterapi adjuvan sering digunakan pada penderita kanker ovarium baik tipe 1 

maupun tipe 2 diatas stadium IB. Sebaliknya, pada pasien stadium lanjut, 

kemoterapi diikuti dengan pembedahan atau yang dikenal dengan kemoterapi 

neoadjuvan merupakan pengobatan paling umum diterapkan saat ini.45 Penerapan 

kemoterapi sebagai terapi adjuvan mampu meningkatkan kelangsungan hidup 

selama 5 tahun sebesar 95% dan bebas kekambuhan selama 5 tahun sebesar 88%.46 

Begitu pula dengan penerapan kemoterapi sebagai neoadjuvan pada kanker 
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ovarium stadium akhir dengan perbandingan penggunaan kemoterapi dengan hanya 

dilakukan operasi berupa 23% berbanding 2%.46 Secara garis besar, terdapat 

klasifikasi obat antikanker yang digunakan berdasarkan mekanisme aksi meliputi: 

a. Golongan antimetabolit 

Mekanisme utama antimetabolit adalah menganggu ketersediaan prekursor 

nukleotida purin atau pirimidin baik dengan menghambat ataupun bersaing 

dengan sintesis DNA atau RNA sel kanker. Obat yang termasuk dalam 

golongan ini yaitu metotreksat, fluorourasil, sitarabin, dan gemsitabin.47 

b. Antibiotik 

Antibiotik antitumor memiliki peran sebagai sitotoksik dalam berinteraksi 

dengan DNA sel kanker sehingga menyebabkan gangguan fungsi DNA. 

Obat yang termasuk dalam golongan ini yaitu doksorubisin, daktinomisin, 

daunorubisin, bleomisin.48 

c. Golongan Alkilator 

Golongan alkilator terbagi menjadi 7 sub golongan antara lain: nitrogen 

mustard, etilenimin dan metilmelamin, alkil sulfonat, nitrosourea, triazin, 

metilhidrazin, analog platinum. Obat golongan ini mampu berikatan 

kovalen dengan gugus nukleofilik pada berbagai konstituen sel sehingga 

memberikan efek sitotoksik yang mematikan sel tumor.47 Contoh obat 

golongan diatas adalah siklofosfamid, ifosfamid, klorambusil, tiotepa, 

lomustin, prokarbazin.47 Golongan analog platinum tidak memiliki gugus 

nukleofilik, tetapi kompleks platina yang dimiliki golongan ini berikatan 

kovalen dengan sel kanker sehingga dapat dikategorikan sebagai golongan 

alkilator karena memiliki mekanisme obat yang sama. Saat ini terdapat 3 

analog platinum yang sering digunakan dalam praktik klinis yaitu cisplatin, 

karboplatin dan oksaliplatin.48 

d. Inhibitor mikrotubuli 

Spindel mikrotubuli merupakan sitoskeleton yang berfungsi untuk 

mengatur pergerakan khususnya dalam pembelahan sel untuk semua sel 

eukariotik. Obat golongan ini dapat menganggu proses mitosis dengan 

memengaruhi keseimbangan antara bentuk mikrotubulus polimerase dan 

depolimerase.47 Pembagian golongan obat ini dapat terbagi dua berdasarkan 
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komposisi tanaman produk alami yaitu golongan alkaloid vinka yang 

terbuat dari Vinca rosea seperti vinblastin, vinkristin, vindesin dan golongan 

taksan yang terbuat dari tanaman Taxus brevifolia dan Taxis baccata seperti 

paklitaksel dan dosetaksel. Perbedaan mekanisme yang khas dari golongan 

ini adalah golongan alkaloid vinka mampu menyebabkan disosiasi dari 

spindel mikrotubuli sel kanker melalui mekanisme blokade tubulin untuk 

berpoliferase sedangkan golongan taksan mampu menyebabkan akumulasi 

mikrotubulus yang tidak stabil sehingga berdampak pada kematian sel 

kanker utuh tanpa disosiasi dari spindel mikrotubuli.47  

e. Hormon steroid dan antagonis 

Obat golongan ini bekerja dengan langsung mengikat reseptor spesifik 

intrasel sehingga menyebabkan regresi pertumbuhan sel kanker tersebut. 

Contoh obat yang termasuk dalam golongan tersebut yaitu antiestrogen 

(tamoksifen), antiandrogen (flutamit), inhibitor aromatase (aminoglutemid, 

formestan, letrozol, arimidex).47 

f. Inhibitor topoisomerase 

Agen ini berperan dalam menghambat enzim topoisomerase (topoisomerase 

I dan II) sehingga terjadi pemutusan untai tunggal dan ganda DNA yang 

berakibat pada apotosis sel. Contoh obat topoisomerase inhibitor I adalah 

irinotekan, topotekan, kamtotekin sedangkan topoisomerase II seperti 

doksorubisin, etoposid, dan epirubisin.47,49 

g. Antibodi monoklonal 

Kemampuan manusia yang semakin maju dalam memanipulasi gen 

 imunoglobulin menyebabkan terciptanya antibodi monoklonal terhadap 

 sasaran terapeutik, khususnya terapi antikanker dan neoplastik lainnya. 

 Alasan antibodi monoklonal dapat berperan sebagai terapi dikarenakan 

 sifatnya yang mampu diarahkan pada target tertentu. Contoh obat antibodi  

 monoklonal atau yang kita kenal sebagai golongan target molekuler adalah 

 bevacizumab, cetuximab, daratumumab, ramucirumab, rituximab, 

 trastuzumab.47 Pemanfaatan bevacizumab yang dikombinasikan dengan 

 kemoterapi sebagai terapi pemeliharaan mungkin dapat dipertimbangkan, 
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 tetapi perlu dilakukan seleksi pada pasien yang tepat serta pemantauan 

 efek samping dari terapi tersebut.29 

National Comprehensive Cancer Network (NCCN) telah merilis pedoman 

terbaru pada tahun 2023 mengenai terapi sistemik kanker ovarium sesuai dengan 

tabel 2.2 yang tertera dibawah ini.45 

 

Tabel 2.2 Rekomendasi Terapi Kemoterapi Kanker Ovarium45 
Klasifikasi 

Kanker 

Stadium dan Jenis Terapi 

Stadium awal Stadium lanjut (II-IV) 

High-grade 

serous 

[Analog Platinum] (1A-C) 

• Paklitaksel 175 mg/m2 dan 

karboplatin 

• Dosetaksel dan karboplatin 

• Karboplatin dan liposomal 

doksorubisin 

• Analog platinum dan/tanpa 

bevacizumab atau 

• Intraperitoneal (IP) atau intravena 

(IV) paklitaksel dan cisplatin 

Grade 2/3 

endometrioid 

[Analog platinum] (1A-C) • Analog platinum dan/tanpa 

Bevacizumab atau 

• IP/IV paklitaksel dan cisplatin 

Clear cell 

carcinoma 

[Analog platinum] (1A-C)  • Analog platinum dan/tanpa 

bevacizumab atau 

• IP/IV paklitaksel dan cisplatin 

Mucinous 

carcinoma 

[Analog platinum] (1A-C) • Analog platinum dan/tanpa 

bevacizumab atau 

• 5-fluorourasil, leukovorin, dan 

oksaliplatin dengan/tanpa 

bevacizumab atau 

• Kapesitabin dan oksaliplatin 

dan/tanpa bevacizumab 

Low-grade 

serous 

[Analog platinum] (1A-C) • Analog platinum dan/tanpa 

bevacizumab atau 

• Terapi hormon (aromatase 

inhibitor: anastrozol, letrozol, 

exemestan, leuprorelin asetat, 

tamoksifen) 

Grade 1 

endometrioid 

[Analog platinum] (1A-C) • Analog platinum dengan/tanpa 

bevacizumab atau 

• Terapi hormon 

 

4. Imunoterapi 

Imunoterapi merupakan jenis pengobatan yang merangsang sistem 

kekebalan tubuh untuk mengenali dan melawan sel kanker. Prinsip pengobatan 

imunoterapi yaitu menggunakan respon imun spesifik tumor untuk mengenali 
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protein abnormal atau antigen tumor yang diekspresikan oleh sel kanker. Di 

Indonesia, penggunaan imunoterapi masih terbatas dan hanya pembrolizumab 

tersedia saat ini terbukti mampu keberlangsungan hidup pasien dan efek samping 

yang tidak seberat kemoterapi.50 

2.2 Mual muntah 

2.2.1 Pengertian 

Mual dapat diartikan sebagai perasaan tidak nyaman perut bagian 

epigastrium dan/atau tenggorokan yang dapat bersamaan dengan muntah. Muntah 

dapat diartikan sebagai pengeluaran isi lambung secara fisik melalui mulut yang 

disebabkan oleh refleks motorik.51 Mual muntah pasca kemoterapi merupakan 

istilah yang menggambarkan keluhan mual dan/atau muntah yang berhubungan 

dengan penggunaan kemoterapi.52  

Mual dan muntah pasca kemoterapi merupakan efek samping yang sering 

dirasakan pasien selama menjalani terapi kanker. Meskipun kemajuan dalam 

mengendalikan mual muntah telah berkembang, mual muntah tetap menjadi 

masalah banyak pasien. Oleh karena itu, sangatlah penting bagi seorang klinisi 

untuk mempertimbangkan strategi dalam menghindari efek mual muntah pasca 

kemoterapi untuk mempertahankan tujuan terapi serta kualitas hidup pasien.52 

2.2.2 Mekanisme 

Mekanisme mual muntah merupakan mekanisme yang melibatkan sistem 

saraf tepi dan pusat untuk mengaktifkan pusat muntah (Vomiting Center) yang 

berada di medula oblongata.52 Adapun 3 komponen yang terlibat dalam 

mengaktifkan pusat mual muntah meliputi Chemoreceptor Trigger Zone (CTZ), 

nervus vagus pada traktus gastrointestinal, dan neurotransmitter.53 Mual muntah 

pasca kemoterapi juga melibatkan reseptor seperti 5-hidroxytriptamin (5-HT3), 

neurokinin-1 (NK-1), dopamin D2, dan lain-lain sebagai target utama sebagian 

besar terapi antiemetik dalam mencegah mual muntah pasca kemoterapi.54 

Stimulus terjadi ketika agen kemoterapi dirangsang memengaruhi 2 area 

yaitu aferen nervus vagus dan rangsangan dari pusat. Kerusakan sel enterokromafin 

akibat agen kemoterapi menyebabkan pelepasan mediator 5-HT3, neurokinin-1 

(NK-1) dan kolesitokinin-1 dengan mediator 5-HT3 sebagai neurotransmitter 

utama. Neurotransmitter tersebut kemudian berikatan pada reseptor nervus vagus 
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aferen dan mengaktifkan pusat muntah yang menyebabkan stimulasi faring ataupun 

distensi lambung/duodenum.52 Adapun jalur kedua dari mekanisme mual muntah 

melibatkan CTZ yang terletak di dalam area postrema. Letak CTZ di luar sawar 

darah otak dan bersentuhan dengan cairan serebrospinal memungkinkan aktivasi 

mual muntah obat kemoterapi. Substansi P yang terletak pada sel saraf sebagai 

respons dari kerusakan jaringan kemudian berikatan dengan NK-1 reseptor di CTZ 

sehingga menyebabkan respon emesis.53  

 
Gambar 2.1 Patofisiologi mual muntah akibat kemoterapi48 

 

Adapun jalur lain di sistem pusat dengan mekanisme respons terhadap nyeri, 

gangguan vestibular, faktor emosi serta stimulus kimia seperti obat non-kemoterapi, 

terapi radiasi, efek metabolik kanker, gangguan pengosongan lambung, dan 

penyebab lainnya melalui penyaluran kolinergik atau histamin menuju ke pusat 

muntah untuk merangsang respon mual muntah pada pasien yang menjalani 

pengobatan.52 Hal ini dapat dipicu oleh rangsangan persepsi, suara, bau pengobatan 

maupun penyedia layanan kesehatan yang kemudian menjadi mual bahkan muntah 

ketika menvisualisasikan tersebut.15 

Stimulus yang telah diteruskan ke pusat muntah, kemudian merangsang 

tubuh untuk melakukan refleks muntah yang dibagi atas 3 siklus. Siklus pertama 

yaitu pra-ejeksi berupa sensasi mual dengan relaksasi lambung dan peristaltik. 

Selanjutnya, fase muntah ditandai dengan kontraksi otot perut yang intens dan 

pernapasan sulit sebelum muntah. Fase terakhir yaitu fase ejeksi yang ditandai 
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dengan kontraksi kuat otot perut dan relaksasi sfingter esofagus bagian atas 

sehingga mengakibatkan muntah.55 

Pasien yang menjalani terapi kemoterapi juga dapat mengalami keluhan 

mual tanpa muntah, tetapi patofisiologi mual sampai saat ini masih kurang 

dipahami. Sensasi subjektif dari mual yang dirasakan di perut merupakan hal yang 

sulit untuk digambarkan dan biasanya dirasakan seperti berada di perut serta 

sebelum muntah. Reseptor dopaminergik, histamin, dan muskarinik mungkin 

terlibat dalam mekanisme mual itu sendiri.53 

2.2.3 Klasifikasi Mual Muntah Pasca Kemoterapi 

Berdasarkan onset kejadian, mual dan muntah yang dipicu oleh kemoterapi 

dapat diklasifikasikan berdasarkan onset:53 

1.  CINV onset akut  

 Berlangsung pada waktu <24 jam setelah penggunaan kemoterapi. Hal ini 

disebabkan akibat pelepasan 5-HT3 dari sel enterokromafin traktus gastrointestinal. 

2.  CINV onset Lambat 

 Terjadi pada waktu >24 jam dan dapat menetap hingga 2-3 minggu setelah 

penggunaan kemoterapi. Hal ini disebabkan akibat pelepasan substansi P, gangguan 

sawar darah otak dan gangguan motilitas gastrointestinal.  

3.  Antisipatori CINV 

 Pasien yang pernah mengalami mual muntah sebelum siklus baru 

kemoterapi akibat respons dari stimuli indrawi (penglihatan, pendengaran, dan 

penciuman) dapat dikategorikan ke dalam antisipatori CINV. Kondisi ini biasa 

terjadi setelah 3-4x menjalani pengobatan kemoterapi. 

4.  Breakthrough CINV 

 Berlangsung dalam kurun waktu 5 hari sejak penggunaan kemoterapi awal. 

Meskipun telah menerima prokfilaksis antiemetik, pasien masih memiliki keluhan 

mual muntah. Antiemetik tambahan sangat diperlukan untuk mengatasi pasien yang 

mengalami Breakthrough CINV. 

5.  Refractory CINV 

 Istilah ini digunakan pada pasien yang menjalani kemoterapi, tetapi masih 

mengalami mual muntah serta tidak respons terhadap profilaksis antiemetik dan 

antiemetik tambahan walaupun telah mengikuti pedoman tatalaksana emesis. 
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 Berdasarkan tingkat keparahan mual dan muntah, Adapun klasifikasi dari 

Common Terminology Criteria for Adverse Events (CTCAE) version 5 dalam tabel 

2.3 sebagai berikut.56 

 

Tabel 2.3 Terminologi mual muntah berdasarkan CTCAE versi 5.0.56 

Derajat Mual Muntah 

Grade 1 Kehilangan nafsu makan tanpa 

perubahan kebiasaan makan 

Tidak diperlukan 

intervensi 

Grade 2 Asupan oral menurun tanpa penurunan 

berat badan yang signifikan, dehidrasi 

atau malnutrisi 

Hidrasi IV rawat jalan; 

diindikasikan 

intervensi medis 

Grade 3 Asupan oral atau cairan tidak adekuat, 

cairan IV; pemberian makanan melalui 

selang atau Total Parenteral Nutrition 

(TPN) serta rawat inap diindikasi 

Pemberian makanan 

melalui selang atau 

TPN serta rawat inap 

diindikasikan 

Grade 4 - Mengancam jiwa 

Grade 5 - Kematian 

 

2.2.4 Obat Kemoterapi yang Bersifat Emetogenik  

Emetogenik dapat diartikan sebagai kemampuan obat kemoterapi 

menyebabkan pasien tersebut mual dan muntah tanpa diberikan profilaksis 

antiemetik.57 Dalam pengobatan kanker, setiap pengobatan tentu memiliki 

karakteristik dan faktor risiko untuk kemungkinan mual dan muntah. Terdapat 4 

tingkatan dari obat emetogenik berdasarkan risiko penyebab mual dan muntah 

pasca kemoterapi seperti yang tertera pada tabel 2.4 sebagai berikut.58 

 

Tabel 2.4 Kategori potensial emetogenik obat antikanker.58 

Risiko Emetogenik Agen 

Kemoterapi 

Contoh obat yang umum digunakan 

Risiko minimal (Frekuensi < 10%) Bevacizumab, bleomisin, vinorelbin, 

vinkristin, trastuzumab, cetuximab 

Risiko rendah (Frekuensi 10-30%) Gemsitabin, fluorourasil, dosetaksel, 

etoposid, pemetreksed, paklitaksel 

Risiko moderat (Frekuensi 30-90%) Irinotekan, oksaliplatin, doksorubisin <60 

mg/m2, karboplatin, temozolomid 

Risiko tinggi (Frekuensi >90%) Cisplatin, dakarbazin, doksorubisin ≥60 

mg/m2 atau epirubisin >90 mg/m2 serta 

kombinasi obat lain dengan antrasiklin 

ataupun siklofosfamid 
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2.2.5 Terapi Mual Muntah Pasca Kemoterapi 

Dalam mengatasi keluhan pasien berupa mual muntah, pasien akan 

diresepkan obat antiemetik. Efikasi pemberian obat anti mual muntah sangatlah 

bergantung pada waktu pemberian obat, dosis obat, cara pemberian obat terhadap 

kejadian mual muntah.53 Oleh karena itu, pertimbangan risiko kegagalan dalam 

memberikan profilaksis antiemetik berupa:53  

1. Pasien berusia < 6 tahun atau > 50 tahun  

2. Perempuan 

3. Riwayat mual muntah akibat siklus kemoterapi sebelumnya 

4. Riwayat konsumsi alkohol 

5. Kecemasan serta penyakit lain yang menyebabkan pasien mengalami mual 

muntah 

Adapun prinsip dalam pemberian obat antiemetik pada pasien mual 

muntah pasca kemoterapi:54 

1. Tujuan utama dari terapi antiemetik adalah pencegahan  

2. Pasien yang memiliki risiko mual muntah lebih besar dari 10% harus 

menerima profilaksis yang memadai 

3. Terapi antiemetik harus mencakup seluruh periode risiko 

4. Pemberian obat melalui oral atau intravena memberikan khasiat yang sama 

5. Pemilihan terapi antiemetik harus didasarkan pada tingkat emetogenik dan 

 faktor risiko dari pasien. 

 

 

Gambar 2.2 Gambaran Mekanisme Obat Antiemetik49 
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Antiemetik yang biasanya digunakan pada kemoterapi kanker sesuai 

dengan mekanisme gambar 2.2 sebagai berikut: 

1. Antihistamin 

Antagonis reseptor histamin (H1) merupakan obat yang dapat menghambat 

reseptor H1 di inti vestibular dan batang otak. Obat generasi pertama seperti 

prometazin dan difenhidramin memiliki aktivitas antiemetik yang lemah 

sehingga perlu dilakukan kombinasi. Adapun efek samping dari obat di atas 

meliputi: sedasi, mulut kering, mengantuk, pandangan kabur, dan gejala 

ekstrapiramidal seperti distonia.55 

2. Antagonis dopamin reseptor 

Antagonis dopamin reseptor selain memiliki fungsi sebagai antipsikotik, 

juga memiliki potensi menginhibisi reseptor D2 pada Chemoreceptor 

trigger zone (CTZ) sehingga menjadikan obat golongan ini memiliki efek 

antiemetik. Secara umum, terdapat 3 jenis obat yang memiliki peranan 

sebagai antiemetik: 

1. Fenotiazin 

Obat seperti proklorperazin dan klorpromazin merupakan obat anti mual 

muntah yang sering digunakan pada anak dan dewasa. Meskipun 

peningkatan dosis menyebabkan peningkatan aktivitas antiemetik, efek 

samping berupa hipotensi dan kegelisahan membatasi dosis penggunaan 

fenotiazin. Obat ini tidak cukup efektif dalam mengatasi emesis akibat 

kemoterapi, tetapi aktivitas antihistamin dan antikolinergik obat tersebut 

dapat bermanfaat dalam tatalaksana lain misalnya mabuk perjalanan.49 

2. Benzamida  

Pemberian antiemetik benzamida dapat berguna untuk mengobati 

gangguan motorik gastrointestinal dan mengatasi CINV onset lambat. 

Agen benzamida prokinetik adalah antiemetik yang cukup berguna, 

tetapi bukan lagi obat pilihan untuk mengatasi CINV akut dikarenakan 

efikasi dan profil efek samping berupa peningkatan risiko jatuh pada 

lansia, perpanjangan interval QT serta distonia dengan gejala 

ekstrapiramidal.49 Oleh karena itu, indikasi untuk profilaksis CINV 

umumnya dengan risiko emetogenik rendah dan CINV onset lambat 
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sampai breakthrough.15 Untuk mencegah dan mengobati mual dan 

muntah, metoklopramid dapat diberikan dalam dosis yang relatif tinggi 

10-20 mg per oral atau intravena setiap 6 jam. Dosis lazim untuk 

trimetobenzamid adalah 300 mg per oral atau 200 mg dengan injeksi 

intramuskular.48 

3. Olanzapin 

Olanzapin merupakan atipikal (generasi kedua) antipsikotik yang 

mampu menghambat reseptor dopamin (D1-D4), reseptor 5-HT (5-

HT2A, 5-HT2C, 5-HT3 and 5-HT6), reseptor α1-adrenergik, reseptor 

muskarinik, dan reseptor histamin (H1). Hasil dari studi klinis 

menunjukkan bahwa olanzapin dikombinasikan dengan deksametason, 

antagonis reseptor 5-HT3, dan antagonis NK-1 lebih efektif untuk 

pencegahan CINV pada pasien yang menerima obat kemoterapi 

cisplatin maupun siklofosfamid-doksorubisin. Efek samping dari obat 

tersebut meliputi sedasi, pusing, kelelahan, penambahan berat badan, 

mulut kering, konstipasi, dislipidemia, dan peningkatan risiko diabetes 

melitus (bila digunakan lebih dari 6 bulan).15 

3. Setron (antagonis reseptor 5-HT3) 

Antagonis selektif reseptor 5-HT3 memiliki mekanisme utama berupa 

blokade reseptor 5-HT3 perifer dan sebagian sentral. Efek antiemetik obat 

golongan ini terbatas pada muntah akibat stimulasi vagus sedangkan 

rangsangan muntah lain seperti mabuk perjalanan kurang dapat diatasi. 

Antagonis reseptor 5-HT3 adalah obat primer untuk mencegah mual dan 

muntah pasca kemoterapi akut. Jika digunakan sendiri, obat-obat ini tidak 

atau sedikit memperlihatkan efikasi pada CINV tipe lambat. Obat golongan 

ini paling efektif jika diberikan sebagai dosis tunggal dengan penyuntikan 

intravena 30 menit sebelum pemberian kemoterapi dengan dosis sebagai 

berikut: ondansetron 8 m, granisetron, 1 mg, dolasetron 100 mg, atau 

palonosetron 0,25 mg. Efek samping yang paling sering dilaporkan adalah 

nyeri kepala, pusing bergoyang, dan konstipasi. Keempat obat di atas 

menyebabkan pemanjangan interval QT yang kecil, tetapi secara statistik 

cukup signifikan, pada pemberian dolasetron.48 
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4. Kanabinoid 

Dronabinol adalah ∆9-tetrahidrokanabinol (THC), bahan kimia psikoaktif 

utama dalam mariyuana. Dronabinol secara medis digunakan sebagai 

perangsang nafsu makan dan antiemetik, tetapi mekanisme kedua efek ini 

masih belum diketahui. Karena ketersediaan obat-obat lain yang lebih 

efektif, dronabinol kini jarang digunakan untuk mencegah mual dan muntah 

akibat kemoterapi.48 

5. Kortikosteroid 

Mekanisme kortikosteroid sampai saat ini tidak diketahui secara pasti 

memblokade prostaglandin dan menurunkan ekspresi 5-HT3 sehingga 

menginbisi nukleus traktus solitarius.15,55 Meskipun sejumlah kortikosteroid 

pernah digunakan, tetapi jenis kortikosteroid yang sering dipakai adalah 

deksametason dengan dosis pemberian 8-20 mg intravena sebelum 

kemoterapi, dilanjutkan dengan 8 mg/hari selama 2-4 hari.48 Penggunaan 

jangka panjang dan kronis kortikosteroid dapat menyebabkan beberapa efek 

samping seperti diabetes melitus, depresi, insomnia, kecemasan, euforia, 

osteoporosis, kelemahan otot, ulkus peptikum, natrium, dan retensi air.55 

6. Benzodiazepin 

Benzodiazepin seperti lorazepam dan alprazolam kurang efektif digunakan 

sebagai obat antiemetik dikarenakan potensi antiemetik yang rendah. 

Potensi antiemetik golongan benzodiazepin disebabkan oleh sifatnya 

sebagai obat penenang, amnesia dan anti kecemasan yang dapat membantu 

dalam mengurangi antisipatori CINV.47  

7. Antagonis reseptor neurokinin 

Antagonis reseptor neurokinin (NK-1) memiliki sifat antiemetik melalui 

mekanisme blokade sentral di area postrema. Aprepitan (suatu sediaan oral) 

adalah antagonis reseptor NK-1 yang sangat selektif menembus sawar 

darah-otak dan menempati reseptor NK-1 di otak. Obat ini tidak memiliki 

afinitas terhadap reseptor serotonin, dopamin, atau kortikosteroid sehingga 

dapat dikombinasikan. Fosaprepitan adalah formulasi intravena yang 

diubah menjadi aprepitan dalam 30 menit setelah infus.48 Penggunaan 

jangka panjang aprepitan dapat menyebabkan pusing, kebingungan, 
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kehilangan nafsu makan, mulut kering, retensi urin, dispnea, takikardia, 

dispepsia, penurunan berat badan, anoreksia, konstipasi atau diare, dan mata 

cekung.55 

 

 Secara umum, obat golongan antihistamin, setron, kortikosteroid, dan 

antagonis dopamin reseptor merupakan obat yang terdaftar di formularium 

nasional.59 Adapun rekomendasi penggunaan terapi antiemetik di Asia Tenggara 

berdasarkan NCCN yang tertera dalam tabel 2.5 sebagai berikut:60 

 

Tabel 2.5 Rekomendasi penggunaan antiemetik di Asia Tenggara oleh NCCN60 
Risiko 

Emetogenik 

Dosis hari pertama (sebelum terapi) Dosis 2-4 hari 

Risiko 

tinggi 
• Deksametason 12 mg PO/IV 

• Antagonis reseptor 5-HT3(pilih 1) 

- Ondasetron 16-24 mg PO atau 8-16 mg 

IV  

- Palonosetron 0,25 IV  

• Olanzapine 5-10 PO (pertimbangkan 

dalam penggunaan) 

• Deksametason 8 

mg peroral/IV 

dalam 2-4 hari. 

Risiko 

sedang 
• Antagonis reseptor 5-HT3 (pilih 1) 

- Granisetron 2 mg PO/1 mg IV 

- Ondansetron 16-24 mg PO atau 8-16 mg 

IV  

- Palonosetron 0,25 mg IV  

• Deksametason 12 peroral atau IV 

• Deksametason 8 

PO/IV atau  

• Antagonis 

reseptor 5-HT3 

dalam 2-3 hari 

- Ondasetron 8 

mg peroral 2x 

perhari/16 mg 

PO 

- Dolasetron 100 

mg PO 

 

Risiko 

rendah 
• Deksametason 8-12 mg peroral/IV atau 

• Metoklopramid 10-20 mg PO/IV atau 

• Proklorperazine 10 mg PO/IV atau 

• Antagonis reseptor 5-HT3 (1) 

- Dolasetron 100 mg PO 

- Granisetron 1-2 mg (total dosis) per oral 

- Ondansetron 8-16 per oral 

           Tidak diberikan 

Risiko 

minimal 

       Tidak diberikan             Tidak diberikan 
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2.3  Evaluasi Penggunaan Obat  

Evaluasi penggunaan obat merupakan sistem penilaian obat yang 

terstruktur, metodologis, dan berbasis kriteria yang menilai pemasaran, 

pendistribusian, peresepan serta penggunaan obat sehingga dapat mendukung 

penggunaan obat yang rasional.61 Istilah penggunaan obat yang rasional terdiri dari 

beberapa aspek meliputi kriteria: 62 

 a.  Tepat indikasi 

 Tepat indikasi adalah adanya kesesuaian pemberian obat yang diresepkan 

 dengan mempertimbangkan diagnosis dokter dan indikasi klinis. 

b.   Tepat obat 

  Tepat obat adalah keputusan pemilihan obat pada pasien dengan 

 mempertimbangkan efektivitas, keamanan, rasionalitas, dan harga. 

c.  Tepat dosis rejimen 

     Tepat dosis rejimen adalah ketepatan range terapi dalam pemberian obat 

 berdasarkan dosis, rute, waktu, frekuensi dan lama pemberian. 

d.  Tepat pasien 

  Tepat pasien adalah kesesuaian tenaga kesehatan dalam meresepkan obat 

 dengan melihat kondisi saat itu sehingga tidak menimbulkan

 kontraindikasi. Hal yang dapat ditinjau seperti usia, kehamilan, riwayat 

 alergi, penyakit komplikasi, dan faktor genetik. 

 Jika salah satu dari kriteria pengobatan obat yang rasional tidak terpenuhi 

maka penggunaan obat dapat dikatakan irasional. Penggunaan obat yang tidak 

rasional merupakan tantangan yang paling sering dijumpai di negara berkembang 

Banyak hal yang dapat menyebabkan masalah ini mulai dari faktor pasien, dokter 

serta petugas farmasi dan kerap berkaitan dengan kurangnya pengetahuan tentang 

obat, promosi obat yang tidak etis maupun kebiasaan dokter dalam meresepkan obat 

yang tidak tepat.63 Pengobatan kanker ovarium yang cukup kompleks dan 

berkepanjangan disertai komorbid pasien tentu memiliki risiko kesalahan 

pengobatan dengan konsekuensi peningkatan morbiditas maupun mortalitas apabila 

efek obat yang diharapkan tidak sesuai.64 Dalam pelayanan medis, kesalahan 

peresepan baik dari proses peresepan, pembacaan resep, penyiapan serta 

penyerahan obat merupakan hal yang dapat dicegah dengan penerapan sistem 
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pelaporan dan dilanjutkan dengan perbaikan untuk mencegah kesalahan yang 

terjadi tidak terulang kembali.64 

 Drug Related Problems (DRPs) atau masalah terkait obat dapat 

didefinisikan sebagai suatu kondisi terkait penerapan terapi obat yang 

menyebabkan atau berpotensi menganggu pencapaian efek terapi optimal. DRPs 

memerlukan keterlibatan multidisplin dalam mengidentifikasi masalah terkait 

potensi pengobatan, penemuan solusi serta pencegahan potensi interaksi obat yang 

tidak diinginkan65 

Secara garis besar klasifikasi DRPs berdasarkan pilihan obat, dosis, efek 

samping, reaksi obat, interaksi obat, dan penggunaan obat yang tidak tepat.66 

Interaksi obat merupakan penggunaan lebih dari atau sama dengan dua jenis obat 

secara bersamaan yang dapat mengakibatkan perubahan efek terapeutik dari suatu 

obat sehingga memengaruhi efektifitas ataupun toksisitas terapi. Interaksi obat 

berdasarkan tingkat keparahan dibagi menjadi interaksi mayor (membahayakan 

pasien), moderat (dapat menyebabkan perubahan klinis pasien) dan minor (tidak 

terlalu menganggu sehingga tidak memerlukan terapi tambahan).65  

Pasien kanker sering mengalami interaksi obat dikarenakan menggunakan 

beberapa obat secara bersamaan. Banyak obat kanker yang dimetabolisme melalui 

enzim hepar sehingga potensi interaksi metabolik berupa induksi atau inhibisi 

enzim hepar dapat terjadi. Interaksi obat yang terjadi dapat berlangsung hingga 2-3 

minggu meskipun pasien sudah tidak mengonsumsi obat tersebut.67 Interaksi 

cisplatin dengan agen kemoterapi ataupun antiemetik perlu menjadi pertimbangan 

baik dalam mengurangi efek trombositopenia ataupun efek neurotoksik yang lebih 

tinggi. Penggunaan ondansetron sebagai profilaksis antiemetik pasca kemoterapi 

perlu dipertimbangkan pada pasien yang berisiko dan menggunakan obat yang 

dapat meningkatkan risiko pemanjangan QT interval.47,48 
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2.4 Kerangka Teori 
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Gambar 2.3 Kerangka Teori 
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BAB 3 

METODE PENELITIAN 

3.1  Jenis Penelitian  

Jenis penelitian dalam penelitian ini adalah penelitian deskriptif evaluatif 

yang bersifat retrospektif. 

3.2 Lokasi dan Waktu Penelitian 

Penelitian ini dilaksanakan di Instalasi Rekam Medis RSUP Dr. M. Djamil 

Padang pada bulan Desember 2023 hingga Maret 2024. 

3.3 Populasi, Sampel, dan Teknik Pengambilan Sampel 

3.3.1 Populasi Penelitian 

Populasi yang digunakan dalam penelitian ini adalah seluruh pasien kanker 

ovarium pasca kemoterapi di RSUP Dr. M Djamil Padang pada tahun 2020-2022. 

3.3.2  Sampel Penelitian 

Sampel pada penelitian adalah pasien kanker ovarium pasca kemoterapi 

yang memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi. 

3.3.2.1 Kriteria Inklusi 

 a. Rekam medik pasien kanker ovarium stadium IC-IIB yang menjalankan 

     kemoterapi 

 b. Rekam medik pasien kanker ovarium yang mendapatkan kemoterapi  

     tiga siklus 

3.3.2.2 Kriteria Eksklusi 

 a. Rekam medik pasien kanker ovarium yang tidak lengkap 

3.3.2.3 Besar Sampel 

Menurut Hardani (2020), rumus untuk menentukan besaran sampel 

penelitian deskriptif kategorik dengan penggambaran berdasarkan klasifikasi 

tertentu yaitu:68 

𝑛 =
𝑍𝛼2𝑝𝑞

𝑑2
=

(1,96)2 ×  0,1 ×  0,9

(0,1)2
= 34,5 ≈ 35 

Keterangan : 

N = jumlah sampel 

Z  = derivat baku alfa (5% = 1,96) 
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p = populasi kategori variabel yang diteliti (20%)69 

q  = 1-p = 0,8 

d = presisi (10% = 0,1)  

Jadi besaran sampel yaitu 35 rekam medik 

3.3.3 Teknik Pengambilan Sampel 

Teknik pengambilan sampel pada penelitian ini adalah total sampling, yaitu 

semua objek yang memenuhi kriteria inklusi dan eklusi dipilih menjadi sampel. 

3.4 Definisi Operasional 

a. Usia  

    Definisi  : Umur pasien yang dihitung dari tanggal lahir sampai  

     pasien terdiagnosis kanker ovarium.69 

    Alat ukur  : Rekam medis 

    Cara ukur  : Melihat catatan rekam medik pasien 

    Hasil ukur : 1. Remaja (13-17 tahun) 

    2. Dewasa awal (18-40 tahun) 

  3. Dewasa menengah (41-60 tahun) 

   4. Lansia (>60 tahun) 

    Skala ukur : Interval 

b. Tingkat Pendidikan 

    Definisi  : Kondisi jenjang pendidikan yang dimiliki oleh seseorang 

    melalui pendidikan formal.70 

       Alat ukur  : Rekam medis 

    Cara ukur  : Observasi data rekam medis penderita kanker ovarium 

    Hasil ukur  : 1. Tidak sekolah 

    2. SD 

    3. SLTP 

    4. SLTU 

    5. Perguruan tinggi         

    Skala ukur  : Nominal 

c.  Jenis Pekerjaan  

Definisi : Aktivitas utama yang dilakukan manusia untuk  

   memenuhi kebutuhan hidupnya.70 
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     Alat ukur : Rekam Medis 

     Cara ukur : Observasi data rekam medis penderita kanker ovarium 

     Hasil ukur : 1. Ibu Rumah Tangga 

  2. PNS 

  3. Guru 

  4. Petani 

  5. Swasta 

  6. Pekerjaan lain 

  7. Tidak bekerja 

     Skala ukur : Nominal 

d. Faktor Risiko 

    Definisi : Faktor yang berhubungan dengan peningkatan risiko  

  kanker ovarium.35 

    Alat ukur  : Rekam medis 

    Cara ukur  : Data rekam medis penderita kanker ovarium 

    Hasil ukur  : 1. Usia >50 tahun 

    2. Usia menarche > 12 tahun 

  3. Tidak ada riwayat kontrasepsi  

  4. Obesitas (IMT>30) 

                                      5. Paritas ≤2 

    Skala ukur  : Nominal 

e. Jenis obat kemoterapi yang diresepkan 

     Definisi  : Obat kemoterapi yang digunakan pada pasien kanker  

  ovarium di RSUP Dr. M. Djamil Padang 

       Alat ukur  : Rekam medis 

       Cara ukur  : Observasi data rekam medis penderita kanker ovarium 

     Hasil ukur  : 1. Paklitaksel-Cisplatin 

    2. Paklitaksel-Karboplatin 

    3. Dosetaksel-Cisplatin 

    4. Dosetaksel-Karboplatin 

    5. Selain keempat diatas 

     Skala ukur  : Nominal 
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f.  Jenis obat antiemetik yang diresepkan 

     Definisi  : Obat antiemetik yang digunakan pada pasien kanker  

    ovarium baik pra-kemoterapi dan pasca kemoterapi di  

               RSUP Dr. M. Djamil Padang.  

       Alat ukur  : Rekam medis 

       Cara ukur  : Observasi data rekam medis penderita kanker ovarium 

     Hasil ukur  : 1. Ondansentron 

                          2. Deksametason 

    3. Metoklopramid 

    4. Domperidon 

    5. Selain dari empat diatas 

     Skala ukur  : Nominal 

g. Kesesuaian indikasi dengan obat yang digunakan 

    Definisi  : Kesesuaian obat antiemetik yang diberikan dengan 

  indikasi pemberian obat kemoterapi 

     Alat ukur  : Rekam medik pasien 

     Cara ukur : Melihat data rekam medik pasien 

     Hasil ukur : 1. Sesuai 

     2. Kurang sesuai 

     Skala ukur  : Ordinal 

 h. Kesesuaian obat antiemetik yang digunakan 

     Definisi  : Kesesuaian dosis obat antiemetik yang diresepkan dengan  

  indikasi pemberian obat kemoterapi 

     Alat ukur  : Rekam medik 

     Cara ukur : Melihat data rekam medik pasien 

     Hasil ukur : 1. Sesuai 

     2. Kurang sesuai 

     Skala ukur : Ordinal 

 i. Kesesuaian dosis antiemetik yang digunakan 

    Definisi : Kesesuaian dosis obat antiemetik yang diresepkan dengan 

    indikasi pemberian obat kemoterapi 

     Alat ukur  : Rekam medik 
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     Cara ukur : Melihat data rekam medik pasien 

     Hasil ukur : 1. Sesuai 

     2. Tidak sesuai 

     Skala ukur : Ordinal 

j. Kesesuaian pasien dengan obat antiemetik yang digunakan 

         Definisi  : Kesesuaian pasien kanker ovarium dengan obat antiemetik  

     sesuai dengan kondisi kesehatan pasien 

    Alat ukur  : Rekam medik 

     Cara ukur : Melihat data rekam medik pasien 

     Hasil ukur : 1. Sesuai 

     2. Tidak sesuai 

     Skala ukur : Ordinal 

k. Potensi interaksi obat dengan obat antiemetik yang digunakan  

      Definisi : Potensi aksi suatu obat diubah atau dipengaruhi oleh obat  

  lain yang bersamaan.23 

     Alat ukur  : Rekam medik 

      Cara ukur : Melihat data rekam medik pasien 

      Hasil ukur : Tingkat signifikan interaksi obat 

     1. Ringan (minor) 

     2. Sedang (moderat) 

     3. Berat (mayor) 

      Skala ukur : Ordinal 

3.5 Instrumen Penelitian 

Instrumen penelitian ini adalah data rekam medik penderita kanker ovarium 

di bagian rekam medik RSUP Dr. M. Djamil Padang tahun 2020-2022.  

3.6 Prosedur Pengambilan, Pengumpulan dan Analisis Data 

3.6.1 Tahap Persiapan 

 Prosedur pengumpulan data dilakukan melalui data sekunder yang 

diperoleh dari data rekam medis pasien kanker ovarium di bagian rekam medis 

tahun 2020—2022 yang memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi. Diperlukan 

persiapan untuk mendapatkan perizinan pencatatan rekam medis dari pihak RSUP 
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Dr. M. Djamil Padang melalui rekomendasi tertulis dari Fakultas Kedokteran 

Universitas Andalas. 

3.6.2  Cara Pengolahan Data 

Langkah-langkah pengolahan data yang dilakukan adalah:  

1. Editing, adalah proses pemeriksaan kembali kelengkapan dan kejelasan data 

rekam medik. 

2. Coding, adalah data yang dikumpulkan diberi kode berupa angka untuk setiap 

variabel dengan tujuan untuk memudahkan dan mempercepat saat memasukkan 

data.  

3. Entry, adalah mengolah data dengan memasukan data yang diperoleh dari rekam 

medik ke komputer 

4. Cleaning, adalah proses pengecekan kembali data yang sudah dimasukkan untuk 

memastikan data yang dimasukkan telah bersih dari kesalahan dan 

ketidaklengkapan data. 

3.6.2 Analisis Data 

Penelitian ini menggunakan analisis univariat yang bertujuan untuk 

mendeskripsikan karakteristik dan distribusi frekuensi dari setiap variabel. Dalam 

penelitian ini analisis univariat dilakukan pada variabel penelitian yang meliputi 

usia, tingkat pendidikan, jenis pekerjaan, faktor risiko, jenis kemoterapi yang 

diberikan, jenis obat antiemetik yang digunakan, kesesuaian indikasi, obat, dosis, 

dan pasien dengan  obat antiemetik yang digunakan serta potensi interaksi obat pada 

pasien kanker ovarium pasca kemoterapi. Data tersebut akan dianalisis 

menggunakan software pengolah data Statistical Package for Social Science 

(SPSS) dan akan disajikan dalam bentuk tabel dengan penjelasan berupa narasi. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

37 

 

Fakultas Kedokteran Universitas Andalas 

3.7  Alur Penelitian 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 3.1 Alur penelitian 
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BAB 4 

HASIL PENELITIAN 

 Penelitian ini merupakan penelitian deskriptif retrospektif tentang evaluasi 

penggunaan obat antiemetik pada pasien kanker ovarium pasca kemoterapi yang 

menjalani rawat inap dan/atau rawat jalan di RSUP Dr. M. Djamil Padang pada 

tahun 2020–2022. Penelitian ini dilaksanakan pada tanggal 14 Desember 2023 – 31 

Januari 2024 dengan jumlah populasi sebanyak 340. Sampel yang memenuhi 

inklusi pada penelitian ini berjumlah 45 sampel. Berdasarkan data, didapatkan hasil 

penelitian sebagai berikut. 

 

4.1 Karakteristik Pasien Kanker Ovarium  

Tabel 4.1 Karakteristik Pasien Kanker Ovarium di RSUP Dr. M. Djamil Padang 

Karakteristik        n (orang) % 

Usia   

13-18 (Remaja)   1   2,2 

18-40 (Dewasa awal) 12 26,7 

41-60 (Dewasa menengah) 22 48,9 

>60    (Lansia) 10 22,2 

Tingkat Pendidikan   

      SLTP   5 11,1 

      SLTU 34 75,6 

      Akademi   6 13,3 

Jenis Pekerjaan   

Guru    1   2,2 

Ibu Rumah Tangga 25 55,6 

Petani   1   2,2 

PNS   8 17,8 

Swasta   5 11,1 

Lain-lain   4   8,9 

Tidak bekerja   1   2,2 

Faktor Risiko   

     Tidak ada riwayat kontrasepsi 40 88,9 

     Paritas ≤2 29 64,4 

     Usia >50 tahun 22 48,9 

     Usia menarche <12 tahun   5 11,1 

     Obesitas (IMT >30)   1   2,2 

  

 Pada tabel 4.1 didapatkan karakteristik pasien kanker ovarium pada 

penelitian ini berdasarkan kelompok usia sebagian besar berusia 41-60 tahun 

dengan jumlah 22 orang (48,9%). Sampel penelitian ini juga menunjukkan bahwa 
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tingkat pendidikan pasien yang paling banyak ditemukan adalah SLTU yaitu 

sebanyak 34 orang (75,6%). Berdasarkan jenis pekerjaan, lebih dari separuh pasien 

(56,6%) bekerja sebagai ibu rumah tangga. Urutan faktor risiko mulai dari yang 

terbanyak pada penelitian ini yaitu tidak ada riwayat kontrasepsi sebesar 88,9%, 

disusul dengan paritas ≤2 sebesar 64,4%, kemudian usia >50 tahun sebesar 48,9%, 

usia menarche <12 tahun sebesar 11,1% dan obesitas hanya sebesar 2,2%. 

 

4.2  Jenis Obat Kemoterapi dan Antiemetik yang iresepkan 

Tabel 4.2 Jenis Obat Kemoterapi dan Antiemetik yang Diresepkan pada Pasien  

      Kanker Ovarium di RSUP Dr. M. Djamil Padang 

Nama Obat Jumlah persiklus % 

Kemoterapi 1-2-3 Siklus     

   Paklitaksel-Karboplatin 19 19 19 42,2 

   Paklitaksel-Cisplatin 12 12 12 26,7 

   Dosetaksel-Karboplatin   8   8   8 17,8 

   Dosetaksel-Cisplatin   5   5   5 11,1 

   Bleomisin-Cisplatin-Etoposid   1   1   1   2,2 

Antiemetik Pra-kemo 1-2-3 Siklus     

   Deksametason-Difenhidramin 

  -Ondansetron-Ranitidin 

32 32 32 71,1 

   Deksametason-Ondansetron-Ranitidin   8   8   8 17,8 

   Deksametason-Difenhidramin-Ranitidin   2   2   2   4,4 

   Deksametason-Difenhidramin-Ondansetron   2   2   2   4,4 

   Deksametason-Metoklopramid   1   1   1   2,2 

Antiemetik Pasca kemo 1-2-3 Siklus     

   Metoklopramid-Ranitidin 33 33 35 74,8 

   Domperidon-Ranitidin   6 8   7 15,6 

   Ranitidin   2 0   1   2,2 

   Metilprednisolon-Ranitidin   2 0   0   1,5 

   Ondansetron   1 1   0   1,5 

   Domperidon   1 0 0   0,7 

   Ondansetron-Ranitidin   0 2 0   1,5 

   Metilprednisolon   0 1 1   1,5 

   Domperidon-Metilprednisolon-Ranitidin   0 0 1   0,7 

 

 Data pada tabel 4.2 dapat dilihat bahwa obat kemoterapi terbanyak yang 

diresepkan pada pasien yang menjalani pengobatan kemoterapi di RSUP Dr. M. 

Djamil Padang pada tahun 2020-2022 berupa kombinasi paklitaksel-karboplatin 

sebesar 42,2% dalam bentuk injeksi, disusul dengan paklitaksel-cisplatin sebanyak 

26,7%. Jenis obat antiemetik pra-kemoterapi yang paling sering digunakan pasien 

kemoterapi kanker ovarium di RSUP Dr. M. Djamil Padang yaitu kombinasi 
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deksametason-difenhidramin-ondansetron-ranitidin dalam bentuk injeksi sebanyak 

32 pasien (71,1%). Mayoritas subjek dalam penelitian ini juga menggunakan obat 

antiemetik pasca-kemoterapi berupa kombinasi metoklopramid-ranitidin sediaan 

oral masing-masing siklus sebanyak 33, 33 dan 35 kali (74,8%). 

 

4.3 Rasionalitas Penggunaan Obat Antiemetik Pasca Kemoterapi 

Tabel 4.3 Rasionalitas Penggunaan Obat Antiemetik Pada Pasien Kanker          

      Ovarium Pasca Kemoterapi di RSUP Dr. M. Djamil Padang 

Indikator Rasionalitas Jumlah % 

Indikasi   

  Sesuai 42 93,3 

  Kurang sesuai 3   6,7 

Obat   

  Sesuai 28 62,2 

  Kurang sesuai 17 37,8 

Dosis   

  Sesuai 41 91,1 

  Kurang sesuai 4   8,9 

Pasien   

  Sesuai 44 97,8 

  Kurang sesuai 1   2,2 

Potensi Interaksi Obat   

  Minor 0 0 

  Moderat 1   2,2 

  Mayor 0 0 

 

 Berdasarkan tabel 4.3 didapatkan rasionalitas penggunaan obat antiemetik 

pada pasien kanker ovarium pasca kemoterapi berupa kesesuaian indikasi 

penggunaan obat antiemetik sebesar 93,3%, kesesuaian penggunaan obat 

antiemetik sebesar 62,2%, kesesuaian dosis obat antiemetik sebesar 91,1%, 

kesesuaian pasien dengan obat antiemetik sebesar 97,8% serta potensi interaksi obat 

sebesar 2,2%. 
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BAB 5 

PEMBAHASAN 

5.1 Karakteristik Pasien Kanker Ovarium yang Menjalani Kemoterapi 

 Karakteristik subjek penelitian yang diteliti dalam variabel ini adalah usia, 

tingkat pendidikan, jenis pekerjaan, dan faktor risiko. Hasil pada penelitian ini, dari 

45 pasien kanker ovarium Januari 2020 hingga Desember 2022, sebanyak 48,9% 

termasuk dalam kategori usia 41-60 tahun dan paling sedikit pada kelompok usia 

<18 tahun sebanyak 2,2%. Hal ini sejalan dengan penelitian sebelumnya yang 

dilakukan Marindawati (2023), yaitu pasien dengan rentang 41-60 tahun 

merupakan insiden terjadinya kanker ovarium terbanyak sekitar 58,2%.39 Adapun 

penelitian yang dilakukan oleh Agusweni pada tahun 2020 menjelaskan bahwa 

mayoritas pasien kanker ovarium merupakan pasien berusia dewasa menengah (41-

60 tahun) dengan persentase kasus 58%.69 

 Kanker ovarium dikenal sebagai silent killer karena pada stadium awal 

penyakit ini tidak menunjukkan gejala klinis yang spesifik.40 Penelitian yang 

dilakukan Dhitayoni menjelaskan bahwa insiden peningkatan risiko kanker 

ovarium terjadi cepat sesudah berusia 40 tahun dan memuncak pada usia 50-60 

tahun.69 Hal ini berkaitan dengan waktu didiagnosis kanker ovarium berkisar 19 

hari sampai dengan 4,7 tahun dengan rata rata dokter mampu mendiagnosis setelah 

kanker ovarium telah berlangsung selama 69 hari. Dari segi prognosis, pasien 

berusia >60 tahun memiliki angka keberlangsungan hidup selama 5 tahun sebesar 

35,3% dan jika didiagnosis stadium awal perbandingan usia <30 tahun, 30-60 

tahun, >60 tahun memiliki perbandingan yang berbeda yaitu 89,7%, 88,8% dan 

74,5%.71 Selain itu, proses ovulasi berulang dari usia awal reproduksi yang 

menyebabkan iritasi pada sel permukaan ovarium juga mendukung teori ovulasi 

berkepanjangan.30 

 Hasil penelitian ini juga menunjukkan bahwa sebagian besar pasien 

merupakan pasien dengan tingkat pendidikan SLTU sebanyak 34 orang (75,6%). 

Temuan ini sejalan dengan hasil penelitian sebelumnya oleh Nurmaliza tahun 2023 

di Rumah Sakit Pirngadi Medan, yaitu pasien dengan tingkat pendidikan SLTA 

(52,1%) merupakan kelompok kasus terbanyak dalam penelitian.72 Hasil berbeda 

ditemukan oleh Agusweni mengenai faktor risiko insiden kanker ovarium di RSUD 
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Arifin Achmad Provinsi Riau menunjukkan bahwa pasien dengan latar belakang 

terbanyak berturut-turut adalah SD (29,5%), SLTA (27,3%), SLTP (22,7%), dan 

tidak tamat SD (9,1%).69 

 Banyak hal yang dapat dihubungkan antara tingkat pendidikan dengan 

kejadian kanker mulai dari ketidaktahuan tentang skrining kesehatan serta 

kurangnya edukasi, kesadaran, dan pendapatan untuk menjalankan gaya hidup sehat 

ditinjau dari kebiasaan merokok, aktivitas fisik maupun makanan. Seseorang 

dengan tingkat pendidikan yang tinggi lebih cenderung menyerap informasi 

kesehatan yang terkini dibandingkan seseorang dengan tingkat pendidikan 

rendah.73 Secara umum, tingkat pendidikan dapat diasosiasikan dengan fungsi 

kognitif dan literasi kesehatan yang memengaruhi seseorang akan sikap peduli akan 

kesehatan.74 

 Tingkat pendidikan semakin tinggi dinilai dapat lebih mengenal keluhan 

yang mereka rasakan baik dari membaca ataupun tidak diberikan pemahaman.74 

Berdasarkan teori sebelumnya, hanya 20% wanita yang terdiagnosis kanker 

ovarium pada stadium awal.40 Penelitian yang dilakukan oleh Purwoko pada tahun 

2018 menunjukkan bahwa tingkat pendidikan memiliki hubungan yang bermakna 

dengan tingkat pengetahuan mengenai kanker ovarium, tetapi sebagian besar subjek 

dengan tingkat pendidikan SLTP atau SLTA masih minim pengetahuan mengenai 

kanker ovarium.75 Tidak jauh berbeda dikemukakan oleh Shin (2021) 

menyimpulkan bahwa meskipun mayoritas responden memiliki tingkat pendidikan 

SLTU, tingkat pemahaman mengenai kanker ovarium masih relatif rendah kecuali 

pada pasien dengan keluarga yang didiagnosis kanker.76 Secara umum, tingkat 

pendidikan perempuan terbanyak di Indonesia adalah SLTA/sederajat.70 Berbagai 

faktor selain tingkat pendidikan seperti faktor demografi, status ekonomi, kesadaran 

pasien dalam pengobatan ataupun skrining kesehatan dapat memengaruhi pasien 

untuk melakukan pengobatan kanker ovarium.77 

 Karakteristik pasien kanker ovarium berdasarkan jenis pekerjaan dalam 

penelitian ini didapatkan bahwa pasien dengan profesi ibu rumah tangga lebih 

banyak dibandingkan profesi lain, yaitu sebanyak 55,6%. Dalam penelitian Dewi 

(2023), distribusi terbanyak berdasarkan pekerjaan pada pasien kanker ovarium 

adalah kelompok ibu rumah tangga sebanyak 67 penderita (56,3%).78 Yudi pada 
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tahun 2023 melakukan penelitian dengan variabel yang sama menunjukkan bahwa 

81,3% pasien kanker ovarium merupakan ibu rumah tangga.79 

 Profesi sebagai ibu rumah tangga merupakan profesi yang berperan penting 

dalam pengasuh keluarga di hampir setiap masyarakat dan mengalami kesulitan 

psikologis yang serius berhubungan dengan peran tersebut. Ibu rumah tangga saat 

ini merupakan peran yang berat dan wajib dilakukan oleh semua perempuan baik 

mereka bekerja atau tidak.80 Menurut asumsi Agusweni, kesibukan seorang ibu 

rumah tangga dapat menyebabkan seorang menjadi kurang peduli akan 

kesehatannya dan kurang mendapatkan pengetahuan mengenai kesehatan.69 

Penelitian dari Purwoko memiliki pendapat yang berbeda bahwa kesibukan ibu 

rumah tangga meskipun tidak sering bepergian ke luar, interaksi masyarakat baik 

melalui media sosial atau media massa dapat menyebabkan seseorang memiliki 

pengetahuan baik daripada ibu yang bekerja begitupun sebaliknya.75 Sebuah 

penelitian juga menekankan bahwa wanita yang pekerjaan membaca dan 

meningkatkan ilmu pengetahuan tetap berisiko menderita kanker ovarium 

meskipun mereka paham dengan penyakit tersebut.75 Penelitian yang dilakukan 

Purwoko menyimpulkan bahwa tingkat pengetahuan mengenai kanker ovarium 

tidak dipengaruhi oleh pekerjaan, tetapi faktor seperti pekerjaan dengan sedikit 

aktivitas fisik, paparan asap rokok, bedak talk dan paparan lingkungan seperti 

asbes, pestisida, dan zat kimia dari produk salon ataupun industri manufaktur dapat 

memengaruhi risiko kanker ovarium itu sendiri.75,81 

 Faktor risiko dalam penelitian ini meliputi usia, usia menarche, pemakaian 

kontrasepsi, obesitas, dan paritas. Berdasarkan hasil penelitian yang telah 

dilakukan, diketahui bahwa pasien dengan usia <50 tahun memiliki prevalensi lebih 

banyak dibanding pasien berusia >50 tahun dengan masing-masing persentase 

51,1% dan 48,9%. Hasil penelitian ini sejalan dengan penelitian yang dilakukan 

oleh Marindawati (2023) di RSUD Cengkareng Jakarta Barat bahwa penderita 

kanker ovarium paling banyak dijumpai pada kelompok usia <50 tahun sebanyak 

23 dari 43 pasien (53,4%).39 Penelitian lain oleh Nababan (2021) di RSUD Prof. 

Dr. W.Z. Johannes Kota Kupang juga menemukan pasien ≤50 memiliki prevalensi 

terbanyak sekitar 64,3% dibanding pasien berusia >50 tahun.36 Penelitian yang 
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dilakukan oleh Hsieh (2019) pada pasien kanker ovarium stadium awal juga 

menunjukkan bahwa 53,5% pasien terdiagnosis kanker ovarium berusia ≤50 tahun. 

 Kanker ovarium diasosiasikan sebagai kanker pada wanita usia tua dengan 

median usia penderita berusia 60 dan 65 tahun serta didiagnosis stadium lanjut pada 

kebanyakan negara. Insiden kanker ovarium meningkat seiring dengan penambahan 

usia karena faktor imunitas yang lemah dan paparan toksin yang berkepanjangan.32 

Hubungan usia dengan kejadian kanker ovarium dapat dikaitkan dengan teori 

hipotesis ovulasi berkepanjangan. Teori ini menjelaskan bahwa kerusakan epitel 

ovarium terjadi akibat ovulasi yang berkelanjutan seiring dengan bertambahnya 

usia yang berakibat pada potensi terjadinya invaginasi OSE sebagai tempat 

berkembangnya kanker epitelial ovarium.3 

 Kanker ovarium pada umumnya didiagnosis pada usia 50-79 tahun, 

meskipun kanker ovarium dapat terjadi pada semua usia dengan histopatologi yang 

berbeda. Lebih dari 90% kasus kanker ovarium merupakan sporadik dan terjadi 

pada populasi umum.82 Paparan lingkungan seperti pestisida, herbisida, bedak talc 

dan kontaminasi nitrat pada makanan ataupun minuman dapat meningkatkan risiko 

kanker ovarium.83 Penelitian yang dilakukan oleh Upadhyay pada tahun 2022 

menunjukkan bahwa median penderita kanker ovarium stadium awal adalah 47 

tahun dan berbeda dengan median di negara barat ataupun di dunia.8 

 Penelitian ini juga menemukan bahwa 5 dari 45 pasien (11,1%) kanker 

ovarium mengalami menarche dini yaitu usia <12 tahun. Hasil ini didukung oleh 

Tandarto (2020) bahwa 19 pasien (95%) yang terdiagnosis kanker ovarium tidak 

mengalami menarche ketika berusia <12 tahun.84 Hasil penelitian lainnya juga turut 

mendukung temuan ini, seperti Simamora pada tahun 2018 juga menunjukkan 

bahwa hanya 9 dari 40 pasien (22,5%) mengalami menarche berusia dibawah 12 

tahun.85 

 Penelitian ini mungkin dapat dihubungkan dengan teori ovulasi 

berkepanjangan yang menjelaskan bahwa usia menarche meningkatkan risiko 

kanker ovarium pada usia dini karena siklus ovulasi yang lebih panjang dapat 

menimbulkan proinflamasi berkepanjangan pada ovarium.3 Efek progesteron yang 

dimiliki perempuan menarche dini cenderung meningkatkan risiko kerusakan 

genetik yang lebih awal dibanding perempuan menarche usia lebih tua.85 Selain itu, 
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perempuan menarche usia lebih tua memiliki kadar androgen yang lebih banyak 

terbukti mampu merangsang sintesis DNA dan menurunkan kematian sel pada sel 

ovarium.86 

 Pada penelitian ini, sebanyak 44 pasien (97,8%) memiliki massa indeks 

tubuh normal. Sebuah penelitian oleh Handoko tahun 2023 pada pasien kanker 

ovarium menunjukkan bahwa 23 pasien (52,2%) memiliki indeks massa tubuh 

normal.33 Begitu juga dengan penelitian yang dilakukan oleh Aqilla pada tahun 

2021 menjelaskan bahwa sebagian besar pasien kanker ovarium memiliki indeks 

massa tubuh yang normal (57,1%).87 

 Obesitas merupakan salah satu mekanisme yang dapat meningkatkan risiko 

kanker mulai dari disregulasi hormon seks endogen, pro-inflamasi, dan resistensi 

insulin.88 Jaringan lemak memiliki peranan cukup penting sebagai reservoir pada 

hormon steroid. Aromatase yang terdapat di sel lemak dan kanker ovarium dapat 

berperan untuk mengonversikan testosteron/androgen menjadi estradiol yang 

menyebabkan hormon estrogen meningkat pada pasien obesitas. Hormon estrogen 

yang meningkat dapat memiliki efek proliferatif pada sel kanker ovarium.89  

 Perempuan menopause pada umumnya memiliki kadar estrogen yang 

menurun drastis sehingga estrogen akan diproduksi pada jaringan lemak. 

Peningkatan estrogen yang dihasilkan dari jaringan lemak menyebabkan 

ketidakstabilan gonadotropin-releasing hormone (GnRH) sehingga memicu 

penurunan follicle-stimulating hormone (FSH) dan luteinizing hormon (LH) pada 

wanita subur. Penurunan kadar LH menyebabkan penurunan kadar progesteron 

sehingga berdampak pada berkurangnya pertumbuhan dan apoptosis sel kanker 

ovarium. Hal ini juga menjelaskan bahwa kanker ovarium dapat meningkatkan 

risiko mucinous kanker ovarium karena ekspresi reseptor progesteron yang 

menurun pada mucinous ovarium sel kanker.90 

 Selain itu, peningkatan adipositokin yang diproduksi oleh jaringan lemak 

berupa interleukin-5 (IL-5), IL-6, IL-8, IL-12, IL-13, leptin, protein c reaktif, 

monocyte chemotactic protein-1 (MCP-1), dan tumor necrosis factor α (TNF-α) 

terlihat pada pasien obesitas. Adipositokin yang dihasilkan akan mendorong invasi 

dan metastasis sel kanker, resistensi insulin serta diasosiasikan dengan prognosis 

yang lebih buruk.88 
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 Pengelompokan berdasarkan penggunaan alat kontrasepsi didapatkan 

sebanyak 40 pasien (88,9%) tidak memakai alat kontrasepsi dan hanya 5 pasien 

(11,1%) yang menggunakan alat kontrasepsi. Alat kontrasepsi yang digunakan 

adalah kontrasepsi hormonal berupa pil dan suntik. Hasil penelitian sejalan 

didapatkan pada penelitian Fatimah (2023) menunjukkan mayoritas penderita 

kanker ovarium tidak memakai alat kontrasepsi sebanyak 57 dari 71 pasien 

(80,3%).35 Penelitian yang dilakukan oleh Nababan pada tahun 2021 juga 

menunjukkan bahwa 35 dari 42 pasien (83,3%) tidak menggunakan kontrasepsi.36 

  Penggunaan kontrasepsi dinilai mampu memberikan efek protektif 

terhadap kanker ovarium epitel tipe musin dan serosa.91 Penggunaan kontrasepsi 

yang hanya mengandung progesteron tidak memiliki efek yang lebih signifikan 

terhadap penurunan risiko penyakit kanker ovarium dibandingkan kombinasi 

estrogen dan progesteron. Secara umum, penggunaan kontrasepsi hormonal 

meningkatkan efek perlindungan kanker ovarium terutama pada pengguna jangka 

panjang dengan persentase sekitar 20% setiap 5 tahun, tetapi tidak spesifik 

formulasi kontrasepsi oral yang digunakan.91  

 Hipotesis manfaat progesteron masih diperdebatkan mengingat kadar 

androgen/progesteron yang tinggi pada wanita obesitas dan menopause 

diasosiasikan dengan peningkatan risiko kanker ovarium. Sebaliknya, kontrasepsi 

kombinasi yang mengandung estrogen dinilai memiliki dampak kemoproventif 

pada kanker ovarium. Penggunaan kombinasi progesteron dan estrogen dinilai 

secara statistik lebih tinggi dalam pencegahan kanker ovarium dibanding 

penggunaan estrogen tunggal. Efek progesteron melalui reseptor progesteron dinilai 

mampu mengurangi migrasi dan invasi dari sel kanker ovarium. Efek ini juga 

didukung oleh fakta bahwa paritas meningkat dikaitkan dengan peningkatan kadar 

progesteron sehingga mengurangi risiko kanker ovarium.91 

 Penggunaan kontrasepsi estrogen/progesteron dosis rendah juga dinilai 

efektif dalam menekan ovulasi meskipun mekanisme perlindungan terhadap kanker 

ovarium masih belum jelas.37 Studi in vivo menunjukkan bahwa kadar estradiol 

(E2) dan estron yang rendah dapat merangsang proliferasi sel kanker meskipun 

telah diberikan terapi sulih hormon pada pasien menopause.92 Secara keseluruhan 

dapat disimpulkan bahwa keseimbangan hormonal dapat berperan dalam 
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perkembangan kanker ovarium, tetapi banyak jalur yang dapat terlibat dalam proses 

ini dan menjadi target terapi kedepannya.91 

 Paritas pada penelitian ini didapatkan bahwa pasien dengan paritas >2 yakni 

sebanyak 16 orang dan paritas ≤2 paritas yakni 29 orang (64,4%). Hasil yang serupa 

juga ditemukan pada penelitian yang dilakukan oleh Fatimah (2023) yaitu 

mayoritas penderita kanker ovarium merupakan paritas ≤2 (71,8%).35 Penelitian ini 

juga sesuai dengan penelitian Wenang tahun 2020 di Rumah Sakit Pendidikan 

Muhammadiyah Yogyakarta diperoleh pasien dengan ≤2 (74,3%) merupakan 

pasien yang lazim dijumpai pada pasien kanker ovarium.93 

 Secara teori, paritas wanita lebih dari 2 mampu menurunkan risiko 26% 

lebih rendah dibandingkan wanita nulipara serta setiap kelahiran diasosiasikan 

dengan penurunan risiko 6% per kelahiran. Kehamilan secara umum dianggap 

sebagai penurunan faktor risiko kanker ovarium baik kehamilan cukup bulan 

ataupun tidak sempurna. Kehamilan mampu bersifat protektif terhadap semua 

subtipe histologis mulai dari tumor epitel, stroma dan germinal, tetapi penurunan 

tidak konsisten pada tipe borderline. Umur kehamilan pertama atau terakhir tidak 

secara signifikan memengaruhi risiko kanker ovarium.31 

 Kehamilan dan menyusui dapat menurunkan risiko kanker ovarium dengan 

mencegah ovulasi berkepanjangan yang dapat memicu faktor pro-inflamasi melalui 

mekanisme modifikasi sistem hormonal atau membunuh sel pra-kanker ovarium. 

Penyembuhan tidak sempurna pada proses inflamasi pada epitel ovarium saat 

ovulasi dapat memicu proses transformasi sel sel epitel menjadi neoplastik. Hal ini 

dapat dihubungkan dengan hipotesis ovulasi berkepanjangan dan menjelaskan 

bahwa wanita memiliki paritas > 2 kali dapat menurunkan risiko kanker ovarium.69  

5.2  Jenis Obat Kemoterapi dan Antiemetik yang diresepkan 

 Berdasarkan penggunaan obat kemoterapi yang diresepkan pada pasien 

kanker ovarium di RSUP Dr. M, Djamil Padang, sebanyak 20 orang (42,2%) 

mendapatkan obat kemoterapi kombinasi paklitaksel dan karboplatin. Terdapat satu 

pasien diberikan obat kemoterapi berupa kombinasi bleomisin-cisplatin-etoposid 

merupakan pasien kanker ovarium dengan jenis histopatologi disgermioma. 

Penelitian yang dilakukan oleh Sutarmanto (2020) menunjukkan bahwa kombinasi 

paklitaksel dan karboplatin merupakan obat kemoterapi yang paling sering 
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digunakan pada pasien kanker ovarium di RSUD Dr. Moewardi Surakarta.23 

Penelitian mengenai analisis biaya riil dan kesesuaian dengan tarif INA-CBGs pada 

pasien kanker ovarium RS di Kota Surakarta tahun 2018 menunjukkan bahwa 

kombinasi terapi kemoterapi yang paling sering digunakan pada penyakit kanker 

adalah karboplatin danpaklitaksel kemudian disusul oleh cisplatin danpaklitaksel.94  

 Paklitaksel merupakan golongan taksan yang berasal dari tanaman Pacific 

yew (Taxus brevifolia) dan European yew (Taxus baccata). Obat golongan ini 

bekerja dengan mendorong perakitan mikrotubulus, meningkatkan aktivitas dimer 

tubulin, dan menstabilkan mikrotubulus sel kanker. Peningkatan stabilitas 

mikrotubulus dengan adanya paklitaksel menyebabkan terhentinya siklus sel pada 

akhir fase G2 yang menyebabkan terhambatnya mitosis sel kanker.95 Paklitaksel 

saat ini dinilai sebagai kemoterapi yang paling baik dalam pengobatan kanker 

ovarium. Kombinasi penggunaan paklitaksel dengan karboplatin merupakan 

rekomendasi utama untuk pasien kanker ovarium yang akan menjalankan 

kemoterapi. Sebaliknya, penggunaan karboplatin dan paklitaksel dapat 

meningkatkan risiko mual muntah pada pasien sehingga sangat disarankan dalam 

pemilihan obat antiemetik yang tepat untuk mengurangi keluhan yang dirasakan 

pasien. Penggunaan karboplatin memiliki efek samping lebih rendah dan hasil yang 

setara dengan cisplatin menyebabkan penggunaan karboplatin lebih 

direkomendasikan.95 

 Efek paklitaksel yang menganggu pembentukan mikrotubulus memberikan 

efek samping berupa terganggunya fungsi dan proliferasi sel normal termasuk sel 

neuron akibat dari disfungsi mikrotubulus pada ganglia akar dorsal, akson, dan sel 

schwann sehingga memicu neuropati perifer.49 Selain itu, efek golongan taksan juga 

dapat menginduksi perubahan epitel gastrointestinal sehingga menyebabkan efek 

samping berupa mual, muntah, stomatitis, dan diare.47 

 Hasil penelitian mengenai penggunaan obat antiemetik didapatkan bahwa 

dari 45 pasien kanker ovarium didapatkan sebanyak 71,1% pasien mendapatkan 

pramedikasi obat antiemetik berupa kombinasi deksametason-difenhidramin-

ondansetron-ranitidin. Penelitian sebelumnya telah dilakukan oleh Sutarmanto 

menunjukkan bahwa kombinasi obat antiemetik pra-kemoterapi yang digunakan 

pada pasien kanker ovarium adalah kombinasi deksametason 20 mg, difenhidramin 
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20 mg IM, ranitidin 20 mg IV dan ondansetron 16 mg IV.23 Penggunaan antiemetik 

pra-kemoterapi pada penelitian ini umumnya telah mengikuti standar operasional 

yang telah diterapkan oleh RSUP Dr. M. Djamil Padang seperti yang tertera pada 

tabel 5.1 dan 5.2. 

 

Tabel 5.1 Contoh Standar Operasional (SOP) Penggunaan Obat Pra-kemoterapi    

       pada Pasien Kanker Ovarium di RSUP Dr. M. Djamil Padang 

Jam Jenis obat, dosis dan cara pemberian Keterangan  

07:30-

08:00 

Dexametason 20 mg IV, Difenhidramin 50 

mg IV, Ranitidin 50 mg IV 

30 menit sebelum 

kemoterapi 

 

Tabel 5.2 Contoh Standar Operasional (SOP) Penggunaan Obat Kemoterapi pada       

       Pasien Kanker Ovarium di RSUP Dr. M. Djamil Padang 

Jam Jenis obat, dosis dan 

cara pemberian 

Keterangan 

08:00-11:00 Paclitaxel 250 mg dalam 

500 cc dextrose 5% 

Diberikan selama 3 jam 

11:00-13:00 Infus NaCl 0,9% 1000 

ml 

Ondansetron 10 mg IV 

Tetes cepat dalam 2 jam 

13:00-16:00 Karboplatin 550 mg 

dalam 500 cc NaCl 0,9% 

Diberikan selama 3 jam 

16:00-17:00 NaCl 0,9% 50 cc Tetes cepat selama 1 jam 

  

 Pemberian kombinasi bleomisin-cisplatin-etoposid merupakan obat 

kemoterapi yang paling umum digunakan pada pasien kanker ovarium tipe sex cord 

stromal.58 Kombinasi kemoterapi yang pertama kali digunakan adalah kombinasi 

vinkristin-aktinomisin d-siklofosfamid, tetapi lebih dari 50% pasien stadium lanjut 

meninggal sehingga kombinasi ini mulai ditinggalkan. Selain itu, penggantian 

vinblastin ke etoposid menunjukkan efektivitas yang sama dengan efek samping 

lebih rendah. Penelitian lain juga menunjukkan bahwa penggunaan karboplatin 

kurang efektif dibandingkan cisplatin untuk kanker ovarium non epitel tertentu. 

Saat ini penggunaan kombinasi paklitaksel-cisplatin dalam uji klinis fase 2 dinilai 

memiliki efek yang sama, tetapi memiliki efek samping yang lebih rendah sehingga 

perlu dilakukan studi lebih lanjut.96,97 Kanker ovarium tipe sex cord stromal dikenal 

dengan kemoresisten dan tingkat kekambuhan yang tinggi diduga karena memiliki 

kelainan kromosom dan tidak memiliki ketidakstabilan genom yang luas.96 
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 Penelitian ini juga menunjukkan bahwa 73,3% pasien kanker ovarium pasca 

kemoterapi diberikan obat kemoterapi berupa kombinasi metoklopramid-ranitidin. 

Beberapa penelitian lain oleh Kusumawardani (2021) dan Sutarmanto (2020) 

menunjukkan bahwa jenis obat yang paling sering digunakan dalam mengatasi 

mual muntah setelah kemoterapi adalah ondansetron.23,98 Berdasarkan penelitian 

yang ada, tidak ada perbedaan obat antiemetik yang diberikan pada pasien yang 

menerima obat kemoterapi dengan risiko emetogenik moderat dan tinggi. 

 Deksametason merupakan obat golongan kortikosteroid yang dapat 

berfungsi sebagai antiinflamasi, imunosupresan dan antiemetik. Mekanisme 

deksametason secara pasti masih belum diketahui. Mekanisme yang paling 

memungkinkan yaitu melibatkan sistem saraf pusat untuk menghambat sintesis 

prostaglandin sebagai antiinflamasi dan menyebabkan penurunan pelepasan opiat 

endogen ataupun dapat menghambat sistem saraf pusat dalam melepaskan 

serotonin.48,55
 

 Ondansetron merupakan antagonis reseptor serotonin sentral pada area 

postrema di ventrikel empat. Selain itu, efek utama ondansetron juga mampu 

memblokir reseptor serotonin perifer melalui nervus vagus sehingga mekanisme 

ondansetron lebih dominan pada CINV onset akut. Hal ini juga mengingat waktu 

paruh pada ondansetron yang relatif pendek sekitar 3-4 jam setelah pemberian.48 

 Domperidon merupakan antagonis reseptor dopamin-2 dan dopamin-3 

perifer yang dapat bekerja dalam menurunkan keluhan mual muntah. Domperidon 

juga memiliki efek sebagai agen prokinetik dengan meningkatkan motilitas saluran 

pencernaan atas serta meningkatkan tekanan sfingter esofagus bagian bawah 

melalui mekanisme pemblokiran reseptor dopamin yang berada pada antrum dan 

duodenum. Tidak seperti metoklopramid, domperidon tidak dapat berinteraksi 

dengan reseptor dopamin-1 sehingga dinilai memiliki efek samping yang lebih 

minimal.99 

 Sedikit berbeda dengan domperidon, metoklopramid merupakan obat yang 

bekerja sebagai antagonis dopamin-2 reseptor sentral dan perifer pada CTZ. Selain 

itu, metoklopramid juga dikenal memiliki efek antagonis serotonin reseptor dan 

agonis 5HT4 reseptor jika diberikan dosis tinggi. Sebuah penelitian menunjukkan 

bahwa penggunaan metoklopramid 10 mg kurang efektif dalam mengatasi CINV 
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onset akut dibandingkan golongan setron, tetapi pemberian 25 mg dapat efektif 

meskipun meningkatkan efek samping berupa distonia.67 

 Difenhidramin merupakan obat antikolinergik generasi pertama yang 

bekerja pada reseptor H1 untuk mengobati reaksi hipersensitivitas tipe 1 yang 

diperantarai oleh IgE. Difenhidramin memiliki efek antiemetik lemah dikarenakan 

kemampuan obat tersebut dalam memblokir reseptor H1 pada area postrema dan 

pusat muntah di nukleus vestibular. Difenhidramin saat ini digunakan sebagai 

profilaksis adjuvan terhadap efek samping dan hipersensitivitas dari penggunaan 

kemoterapi.100 

   Ranitidin merupakan obat golongan antagonis H-2 reseptor yang bekerja 

dengan menghambat sekresi lambung yang dihasilkan oleh sel parietal sehingga 

tidak dapat dikategorikan sebagai obat antiemetik.47 Penggunaan obat kemoterapi 

dapat memengaruhi aktivitas saraf otonom sehingga dapat meningkatkan asam 

lambung baik dengan merangsang nervus vagus yang menstimulasi sel parietal 

langsung ataupun tidak langsung melalui antral gastrin.101 Peningkatan asam 

lambung yang terjadi dapat menyebabkan pasien merasakan mual dan muntah. 

Penggunaan kombinasi deksametason-ondansetron-ranitidin sering digunakan 

untuk menghindari efek samping yang ditimbulkan akibat kemoterapi.102 

5.3 Rasionalitas Penggunaan Obat Antiemetik Pasca Kemoterapi 

 Data pada tabel 4.3 menjelaskan bahwa kesesuaian indikasi pasien 

mencapai 93,3% sedangkan 3 pasien (6,7%) kurang mendapatkan obat antiemetik 

yang sesuai dengan indikasi. Dalam penelitian ini, terdapat 3 pasien yang hanya 

diberikan ranitidin pasca dilakukan kemoterapi. Pemberian ranitidin tidak cukup 

digunakan untuk mengatasi mual muntah dikarenakan tidak ada mekanisme 

reseptor yang dapat menghambat CTZ. Penggunaan obat antiemetik pra-kemoterapi 

pasien kanker ovarium sudah dilakukan di RSUP Dr. M. Djamil sesuai dengan 

standar operasional, tetapi penggunaan obat antiemetik pasca kemoterapi belum 

memiliki panduan khusus dalam peresepan. 

 Secara umum, penggunaan obat antiemetik diberikan kepada pasien 

sebelum kemoterapi dan sesudah kemoterapi. Profilaksis antiemetik yang optimal 

dinilai dapat mengurangi risiko mual muntah akut hingga 10-20%.103 Waktu ideal 

untuk diberikan premedikasi antiemetik adalah 15 menit-2 jam sebelum dilakukan 
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kemoterapi.104 Selain pemberian obat antiemetik, pasien disarankan untuk 

melakukan edukasi yang tepat untuk hasil pengobatan yang lebih optimal.105 Pasien 

yang diprediksi akan risiko CINV onset lambat sangat disarankan untuk diberikan 

antiemetik sampai dengan 2-3 hari setelah dilakukan kemoterapi.106 

 Data pada tabel 4.3 juga menunjukkan bahwa kesesuaian obat pada 

penelitian ini mencapai 62,2% dengan 17 pasien dari 45 pasien (37,8%) kurang 

mendapatkan obat antiemetik pasca kemoterapi yang sesuai. Pada penelitian ini, 

pasien mendapatkan obat antiemetik pasca kemoterapi berupa metoklopramid, 

domperidon atau ondansetron dan tidak diberikan deksametason ketika diberikan 

obat kemoterapi cisplatin. Sampel dalam penelitian ini juga menunjukkan bahwa 

terdapat satu pasien yang mendapatkan kemoterapi cisplatin memiliki riwayat 

hipertensi dan tidak diberikan obat deksametason oral pasca kemoterapi, tetapi 

tidak dikategorikan sebagai ketidaksesuaian obat. Pemilihan obat cisplatin sebagai 

obat kemoterapi dengan risiko emetogenik tinggi perlu mempertimbangkan 

pemberian deksametason sebagai obat antiemetik pasca kemoterapi. Penelitian 

yang dilakukan oleh Kusumawardani juga menunjukkan bahwa dari 157 pasien 

yang menjalankan kemoterapi, obat antiemetik pasca kemoterapi yang diberikan 

secara berurutan adalah ondansetron 97 pasien, difenhidramin 31 pasien, 

deksametason 27 pasien, serta domperidon dan metoklopramid masing masing 1 

pasien.98 

 Berdasarkan penelitian yang pernah dilakukan oleh Tamura, sekitar 49,4% 

pasien mengalami CINV onset lambat pada penggunaan obat kemoterapi dengan 

risiko emetogenik tinggi dan 41,7% pada pasien dengan risiko emetogenik moderat 

sedangkan reaksi CINV onset akut hanya terjadi sekitar 5-20% pada pasien yang 

telah diberikan obat antiemetik. Deksametason memiliki waktu paruh yang panjang 

sekitar 36-72 jam serta dinilai efektif dalam mengatasi CINV onset akut dan 

lambat.107 Berdasarkan panduan NCCN, pemberian deksametason dibutuhkan 

selama 2-4 hari pemberian untuk mengatasi CINV onset lambat. Pemberian 

ondansetron sebagai CINV onset lambat tidak memiliki efektivitas yang lebih baik 

dibandingkan deksametason, tetapi deksametason memiliki efek samping yang 

perlu dipertimbangkan.60 Penelitian sebelumnya yang dilakukan oleh Ariyani 

(2022) mengenai kemoterapi pada kanker payudara menunjukkan bahwa terdapat 
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76,7% subjek penelitian masih mengalami mual, meskipun telah diberikan obat 

ondansetron 8 mg tablet selama 6 siklus terapi baik sebelum dan sesudah 

kemoterapi.108 

 Pemberian deksametason umumnya dianggap aman dalam pemakaian 

asalkan tidak lebih dari 3-5 hari, tetapi penggunaan deksametason juga memiliki 

efek samping seperti insomnia, agitasi, ruam kulit dalam waktu seminggu setelah 

dilakukan kemoterapi. Selain itu, pemberian deksametason memiliki efek samping 

yang jauh lebih tinggi pada pasien yang mendapatkan kemoterapi dengan risiko 

emetogenik moderat seperti karboplatin. Panduan yang diterbitkan oleh 

Multinational Association of Supportive Care in Cancer/European Society for 

Medical Oncology (MASCC/ESMO) mengenai penggunaan antiemetik pada 

pasien dengan kemoterapi karboplatin juga tidak menganjurkan penggunaan 

deksametason setelah hari pertama digunakan yang memiliki perbedaan dengan 

panduan NCCN.58,60 Dapat ditarik kesimpulan bahwa pasien dengan kemoterapi 

karboplatin tanpa deksametason sebagai obat antiemetik pasca kemoterapi tidak 

dikategorikan sebagai pasien dengan ketidaksesuaian obat.  

 Adapun kontraindikasi pemakaian berkepanjangan pada pasien dengan 

riwayat hipertensi, diabetes ataupun ulkus peptikum menjadi pertimbangan klinisi 

dalam pemberian deksametason.107 Pasien dengan riwayat hipertensi pada 

penelitian ini dinilai tepat tidak diberikan deksametason, tetapi tidak menurunkan 

risiko CINV onset lambat sehingga panduan NCCN menyarankan untuk 

menggunakan deksametason hanya 1 hari pemakaian dan menggantikan obat 

deksametason dengan obat antiemetik lain seperti olanzapin ataupun aprepitan.58 

Sebaliknya, konsensus obat antiemetik di Asia Tenggara (2017) menjelaskan 

bahwa masih perlu dilakukan studi lebih lanjut terkait penggunaan olanzapin dalam 

mencegah CINV.60 Selain itu, penggunaan aprepitan sebagai obat antiemetik masih 

belum tersedia di Indonesia serta tidak direkomendasikan jika digunakan dalam 

waktu 2-3 hari pasca kemoterapi apabila hari pertama kemoterapi tidak 

digunakan.58,60 Dari uraian diatas dapat disimpulkan bahwa pasien dengan riwayat 

hipertensi yang tidak mendapatkan deksametason 2-3 hari pasca kemoterapi 

cisplatin tidak dikategorikan dalam pasien kurang mendapatkan obat antiemetik 

yang sesuai. 
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 Berdasarkan panduan formularium nasional, olanzapin bukan merupakan 

kategori obat antiemetik. Panduan formularium nasional juga menjelaskan bahwa 

penggunaan deksametason sebagai obat antiemetik hanya diberikan dalam bentuk 

injeksi serta diberikan hanya untuk menyertai terapi antineoplastik.59 Semua pasien 

dalam penelitian ini merupakan pasien BPJS, sehingga peneliti berasumsi bahwa 

pasien tidak diberikan deksametason ataupun olanzapin dikarenakan mengikuti 

regulasi dari Badan Penyelenggara Jaminan Sosial (BPJS) kesehatan itu sendiri. 

Selain itu penggunaan obat deksametason oral tidak diberikan pada pasien kanker 

ovarium pasca kemoterapi di RSUP Dr. M. Djamil Padang mengingat obat 

golongan kortikosteroid juga sering diresepkan dokter di rumah sakit sebagai terapi 

berbagai jenis penyakit.47 

 Penelitian ini juga menunjukkan bahwa metoklopramid merupakan 

antiemetik pasca kemoterapi terbanyak digunakan. Berdasarkan panduan NCCN, 

metoklopramid meskipun memiliki harga yang lebih murah dibandingkan 

aprepitan, efikasi penggunaan metoklopramid belum diakui untuk digunakan pada 

Asia Pasifik.60 Pemberian metoklopramid sebesar 10 mg di RSUP Dr. M. Djamil 

sudah tepat memenuhi standar yang direkomendasikan oleh NCCN.60 

 Data hasil penelitian tabel 4.3 menunjukkan bahwa kesesuaian dosis obat 

antiemetik yang digunakan adalah 88,9% dan hanya 5 pasien (11,1%) kurang sesuai 

dalam mendapatkan dosis pengobatan. Pasien hanya diberikan ondansetron oral 12 

mg/hari selama 3 hari pasca kemoterapi. Penelitian serupa yang dilakukan oleh 

Sutarmanto menunjukkan bahwa pemberian ondansetron di RSUD Dr. Moewardi 

Surakarta sebesar 8 mg/12 jam untuk menangani CINV onset lambat.23 Berdasarkan 

penelitian NCCN, dosis pemberian ondansetron oral pada pasien adalah 16 – 24 mg 

per oral. 

 Pemberian obat tepat dosis terbukti dapat memberikan efek pengobatan 

yang optimal bagi pasien serta mengurangi terjadinya medical error.64 Pada pasien 

dengan gangguan ginjal, pemberian dosis ondansetron juga tidak perlu adanya 

penyesuaian.48 Penelitian menunjukkan bahwa tidak ada perbedaan efektif 

diberikan pada pasien yang mendapatkan 4 mg ondansetron oral dan 8 mg. 

Pemberian ondansetron sebaiknya ditambahkan apabila pasien tersebut masih 

mengalami mual muntah.58 



 

55 

 

Fakultas Kedokteran Universitas Andalas 

 Data hasil penelitian tabel 4.3 juga terlihat bahwa kesesuaian pasien dalam 

penelitian ini mencapai 97,8% dan hanya 1 pasien (2,2%) mendapatkan antiemetik 

yang kurang sesuai dengan kondisi pasien. Pasien dengan diagnosis sekunder 

berupa gangguan faal hati pada kemoterapi ke-2 mendapatkan ranitidin sebagai 

obat antiemetik pasca kemoterapi. Meskipun pengurangan dosis ranitidin tidak 

diperlukan, kecenderungan peningkatan Serum Glutamic Pyruvic Transaminase 

(SGPT) dapat terjadi dikarenakan sebagian besar metabolisme ranitidin berada di 

hepar.109 

 Penggunaan ondansetron dan metoklopramid memiliki potensi 

menyebabkan pemanjangan interval QT pada pasien. Pemakaian metoklopramid 

dan ondansetron perlu dihindari pada pasien dengan gangguan jantung dan ginjal, 

tetapi dalam penelitian ini tidak terdapat pasien dengan kondisi tersebut.48 

 Data hasil olahan pada tabel 4.3 terlihat bahwa terdapat 1 pasien (2,2%) 

dengan potensi interakasi obat moderat. Potensi interaksi obat yang terjadi pasien 

tersebut adalah pemberian deksametason pra-kemoterapi dengan amlodipin pasca 

kemoterapi. Penggunaan deksametason dosis tinggi berupa 20 mg pada pasien 

tersebut dapat menurunkan efek amlodipin dalam menurunkan tekanan darah. 

Pertimbangan klinisi dalam penggunaan deksametason jangka panjang atau dosis 

tinggi diharapkan untuk rutin memeriksa tekanan darah, kadar elektrolit, dan berat 

badan ataupun menyesuaikan dosis antara kedua obat tersebut.110 

5.4  Keterbatasan Penelitian 

 Penelitian ini memiliki beberapa keterbatasan yaitu penelitian ini bersifat 

retrospektif sehingga tidak dapat mengkaji secara komprehensif penggunaan obat 

sesudah kemoterapi dikarenakan umumnya pasien langsung pulang. Selain itu, 

penelitian ini tidak dapat mengkaji efektivitas penggunaan antiemetik selama 6 

siklus lengkap. Peneliti juga belum menemukan adanya protokol mengenai 

pemakaian obat antiemetik pada pasien kanker ovarium pasca kemoterapi di RSUP 

Dr. M. Djamil. 
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BAB 6 

PENUTUP 

6.1 Kesimpulan 

 Dari hasil penelitian dapat disimpulkan: 

1. Karakteristik pasien kanker ovarium terbanyak berada pada kelompok usia 

41-60 tahun dengan tingkat pendidikan pasien SLTU, jenis pekerjaan ibu 

rumah tangga serta faktor risiko tidak menggunakan kontrasepsi. 

2. Obat kemoterapi yang paling banyak digunakan pada pasien kanker 

ovarium adalah kombinasi paklitaksel-karboplatin sedangkan obat 

antiemetik pra-kemoterapi yang paling banyak digunakan adalah kombinasi 

deksametason-domperidon-ondansetron-ranitidin dan pasca kemoterapi 

adalah kombinasi metoklopramid-ranitidin. 

3. Rasionalitas penggunaan obat antiemetik pada pasien kanker ovarium pasca 

kemoterapi mulai dari kesesuaian indikasi, kesesuaian obat, kesesuaian 

dosis, kesesuaian pasien, dan potensi interaksi obat sebagian besar sudah 

sesuai. 

6.2 Saran 

1. Penelitian selanjutnya diharapkan dapat mengkaji secara komprehensif 

penggunaan obat antiemetik pasca kemoterapi. 

2. Penelitian selanjutnya diharapkan dapat meneliti efektivitas penggunaan 

obat antiemetik selama 6 siklus secara prospektif. 

3. Bagi institusi kesehatan, terutama RSUP Dr. M. Djamil Padang disarankan 

untuk membuat protokol obat antiemetik pasca kemoterapi agar 

mempermudah pemilihan obat antiemetik pasca kemoterapi lebih terukur. 

4. Penelitian selanjutnya diharapkan dapat mengkaji penggunaan kombinasi 

obat antiemetik maupun dengan berbagai metode non farmakologi dalam 

menangani mual muntah pasca kemoterapi yang dialami pasien secara 

efektif. 
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