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Bab 1

Anatomi Fisiologi Sistem
Respirasi

1.1 Pendahuluan

Sebelum membahas berbagai gangguan pada sistem respirasi, pada bab ini
akan terlebih dahulu membahas anatomi dan fisiologi sistem respirasi. Sistem
ini berkaitan erat dengan kehadiran oksigen sebagai bahan bakar untuk
menghasilkan energi melalui proses metabolisme dan menghasilkan zat sisa
berupa karbon dioksida. Sistem respirasi juga menyediakan saluran yang
membuat oksigen di atmosfer dapat masuk dan mengeluarkan karbon dioksida
dari dalam tubuh.

Lingkungan eksternal, seperti kering atau lembab, hangat atau dingin, dan
membawa berbagai jumlah polutan, debu, serta kotoran sangat mempengaruhi
kondisi udara atmosfer yang masuk ke dalam tubuh. Saat udara yang dihirup
bergerak melalui saluran pernapasan untuk mencapai paru-paru, udara
dihangatkan atau didinginkan sampai sesuai dengan suhu tubuh, di saturasi
dengan uap air dan dibersihkan seperti partikel debu yang menempel pada
lendir yang melapisi membran (Waugh and Grant, 2014). Sistem ini juga
berkaitan dengan darah sebagai media transportasi oksigen dan karbon
dioksida.
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Fungsi penting sistem respirasi meliputi:

1. Mengeluarkan produk sampah metabolisme berupa karbon dioksida
yang ditransportasikan dari jaringan paru.

2. Menyaring serta melembapkan udara yang dihirup.

3. Menangkap partikel debu yang masuk dan dikeluarkan dengan cara
batuk atau ditelan.

4. Mengaktifkan sistem imun untuk mencegah patogen masuk secara
inhalasi (Black and Hawks, 2014).

Sistem respirasi juga bekerja sama dengan sistem kardiovaskular untuk
mencapai empat fungsi pernapasan dasar yaitu, (1) sebagai ventilasi
(pernapasan): masuk dan keluarnya udara di paru-paru, (2) melakukan
respirasi eksternal, (3) melakukan respirasi internal, dan (4) sebagai
transportasi gas (Longenbaker, 2020).

1.2 Anatomi Sistem Respirasi

Anatomi atau struktur sistem respirasi yang akan dibahas meliputi saluran
napas atas dan bawah. Saluran napas atas terdiri dari hidung dan rongga
hidung, faring, dan laring. Sedangkan saluran napas bawah terdiri dari trakea,
bronkus, paru-paru, dan alveoli. Saluran napas atas adalah daerah di mana
udara bergerak menuju area pertukaran gas di paru-paru.
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Nasal cavity —ﬁ(\ \\ / Epiglo R —1L» L
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e 1 / I
g{ﬁ N1 7
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Gambar 1.1: Struktur Sistem Respirasi (Waugh and Grant, 2014)
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Meskipun demikian, beberapa referensi berbeda dalam mendefinisikan bagian
dari saluran napas atas dan bawah sebab pembagian ini bukan istilah anatomi
yang resmi (VanPutte, Regan and Russo, 2016).

1.2.1 Hidung dan Rongga Hidung

Hidung merupakan bagian dari sistem respirasi yang paling luar dan dapat
dilihat secara langsung. Udara masuk dan keluar melalui lubang hidung.
Hidung terbentuk dari tulang dan kartilago atau tulang rawan. Tulang hidung
membentuk septum, bagian lainnya tersusun oleh tulang rawan dan jaringan
pengikat. Tiap lubang hidung pada wajah bersambung ke suatu ruangan atau
vestibulum. Kulit dan rambut yang melapisi bagian depan vestibulum
berfungsi untuk menyaring benda asing agar tidak terhirup.

Di dalam hidung terdapat rongga hidung yang menjadi jalur utama masuknya
udara dan dipisahkan oleh septum. Lempeng tegak lurus tulang ethmoid dan
vomer membentuk bagian tulang posterior septum. Di bagian anterior, terdiri
dari tulang rawan hialin. Tulang ethmoid dan tulang sphenoid, tulang frontal,
dan tulang hidung membentuk bagian atas. Langit-langit mulut dan terdiri dari
langit-langit keras di depan dan langit-langit lunak di belakang membentuk
bagian bawah. Langit-langit keras terdiri dari tulang rahang atas dan palatina
dan langit-langit lunak terdiri dari otot involunter. Septum membentuk dinding
medial, sedangkan maksila, tulang ethmoid, dan konka inferior membentuk
dinding lateral. Dinding posterior faring membentuk dinding posterior.

Perpendicular plate Cribiform plate A—= (N P
Sinus in of ethmoid bone of ethmoid bone /
frontal / I
bone Hypophyseal
Nasal
bone
Sinus in
. sphenoid

Hyaline

cartilage bone

_~Vomer

T~ Palatine
bone

Maxilla

Gambar 1.2: Struktur Pembentuk Septum Hidung (Waugh and Grant, 2014)
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Rongga hidung dilapisi dengan epitel kolumnar bersilia yang kaya pembuluh
darah (membran mukosa bersilia) dan mengandung sel goblet yang
menyekresi lendir sehingga dapat menghangatkan udara yang melewatinya.
Selain itu, memungkinkan partikel yang lebih kecil seperti debu dan bakteri
menempel pada mukosa. Gerakan silia membawa lendir ke tenggorokan untuk
ditelan atau dibatukkan. Mukosa juga melindungi epitel di bawahnya dari
iritasi dan mencegah pengeringan.

Di mukosa pada bagian superior hidung yang berbentuk seperti celah, tepat di
bawah tulang ethmoid terdapat reseptor penciuman. Selain menghangatkan
dan menyaring udara, rongga hidung juga berfungsi untuk melembapkan udara
yang masuk. Udara menjadi jenuh dengan uap air saat bergerak di atas mukosa
yang lembab.

Di tulang wajah dan tengkorak terdapat rongga yang berisi udara, disebut
sebagai sinus paranasal. Di antara sinus paranasal dengan rongga hidung yang
dilapisi dengan selaput lendir terdapat saluran berupa lubang kecil. Sinus yang
utama yaitu sinus maksilaris di dinding lateral, sinus frontalis dan sphenoidalis
terletak di atas, dan sinus ethmoidalis dibagian atas dinding lateral. Aliran dari
sinus paranasal mengalir ke rongga hidung. Air mata dari permukaan mata
juga dialirkan ke rongga hidung melalui duktus nasolakrimalis (Black and
Hawks, 2014).

1.2.2 Faring

Faring atau tenggorokan merupakan saluran umum untuk sistem pernapasan
dan pencernaan. Faring yang memiliki panjang 12-14 cm dilewati oleh udara
dari hidung serta makanan, air, dan udara dari mulut. Faring terdiri dari tiga
bagian yaitu nasofaring, orofaring, dan laringofaring. Bagian atas faring
disebut nasofaring yang berlokasi di atas tepi palatum molle dan menerima
udara langsung dari rongga hidung. Melalui telinga, tuba eustachius terhubung
dengan nasofaring. Langit-langit lunak membentuk dasar nasofaring. Epitel
kolumnar bersilia melapisi nasofaring yang berlanjut dengan rongga hidung.

Orofaring memanjang dari uvula ke epiglotis, dan rongga mulut bermuara ke
orofaring. Udara dari nasofaring dan semua makanan serta minuman dari
rongga mulut melewati orofaring. Orofaring dilapisi dengan epitel skuamosa
berlapis, yang melindungi terhadap abrasi (VanPutte, Regan and Russo, 2016).
Di dekat lubang antara mulut dan orofaring terdapat dua set tonsil yaitu tonsil
palatina dan tonsil lingual. Di dinding lateral dekat perbatasan rongga mulut
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dan orofaring terdapat tonsil palatina. Sedangkan di permukaan bagian
posterior lidah terdapat tonsil lingual.

Laringofaring merupakan bagian inferion faring dan berlokasi di bawah dasar
lidah. Laringofaring melewati posterior laring dan memanjang dari ujung
epiglotis ke esofagus. Makanan dan minuman melewati laringofaring menuju
kerongkongan. Sejumlah kecil udara biasanya tertelan bersama makanan dan
minuman. Namun, jika udara terlalu banyak tertelan dapat menyebabkan
kelebihan gas di perut dan sendawa. Epitel skuamosa berlapis dan epitel
kolumnar bersilia melapisi bagian laringofaring (VanPutte, Regan and Russo,
2016).

o
Epiglottis.
Vestibular fold

Larynx—| Vocal fold
Thyrold &
Cricold cartlage

Trachea

Gambar 1.3: Bagian Sagital Melalui Rongga Hidung dan Faring (VanPutte,
Regan and Russo, 2016)

1.2.3 Laring

Laring terletak di tenggorokan anterior dan memanjang dari pangkal lidah ke
trakea. Laring merupakan saluran udara yang menghubungkan faring dengan
trakea dan terletak di anterior bagian atas esofagus. Terdapat sembilan
kartilago yang membentuk laring dan dihubungkan satu sama lain oleh otot
dan ligamen. Terdiri dari tiga buah kartilago tunggal yang besar yaitu epiglotis,
tiroid, dan krikoid serta tiga pasang kartilago yang lebih kecil yaitu aritenoidea,
kornikulata, dan kuneiformis (Black and Hawks, 2014).

Tiga dari sembilan tulang rawan tidak berpasangan, dan enam di antaranya

membentuk tiga pasang (VanPutte, Regan and Russo, 2016). Tulang rawan
terbesar adalah tulang rawan tiroid yang tidak berpasangan, atau disebut jakun.
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Laring terdiri atas endolaring dan kartilago serta dikelilingi oleh tulang
berbentuk segitiga. Endolaring terbentuk dari dua pasang lipatan jaringan yang
membentuk plika vokalis palsu dan plika vokalis sejati. Di antara kedua plika
vokalis terdapat celah yang disebut glotis.

Sedangkan epiglotis merupakan suatu struktur yang menyerupai daun dan
terletak di bagian bawah dari dasar lidah, di atas laring. Ketika menelan
makanan atau minuman, epiglotis akan menutup laring sehingga dapat
menghindari terjadinya aspirasi pada saluran napas bagian bawah.

Epiglottis Epiglottis

/
Y~ S aE
N fi bone

) ! Wi 1 Thyrohyold

1 membrane |
Superior \\/
thyroid f
noich \ Thyroid

| cartiago

{ -
Cricothyroid cartilage
ligament

Thyrohyoid
/™ membrane "\

Quadrangular
mombrano

Cuneiform __|
cartilage
Comiculate
cartiago

~ Arytenold "
cartilage

(a) Anterior view (b) Posterior view (c) Medial view of sagittal section

Gambar 14: Anatomi Laring (VanPutte, Regan and Russo, 2016)

Bagian depan laring berbentuk menonjol yang disebut jakun merupakan
kartilago tiroid. Kartilago tiroid melekat di superior ke tulang hyoid.
Sedangkan kartilago krikoid terletak di bawah kartilago tiroid. Kartilago tiroid
dan krikoid mempertahankan jalur tetap terbuka untuk pergerakan udara.

Bagian dalam laring tersusun atas otot-otot yang membantu untuk menelan,
berbicara, dan bernapas serta berkontribusi dalam terbentuknya nada suara.
Dua pasang ligamen memanjang dari permukaan posterior kartilago tiroid ke
kartilago berpasangan. Pasangan superior membentuk lipatan vestibular atau
pita suara palsu, dan pasangan inferior membentuk lipatan vokal, atau pita
suara sejati (VanPutte, Regan and Russo, 2016).

Pita suara adalah sumber utama produksi suara. Udara yang bergerak melewati
pita suara menyebabkannya bergetar, menghasilkan suara. Otot mengontrol
panjang dan ketegangan pita suara. Kekuatan udara yang bergerak melewati
pita suara mengontrol kenyaringan, dan ketegangan pita suara mengontrol
nada suara.
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1.2.4 Trakea

Trakea merupakan jalan napas yang bersifat fleksibel. Pada orang dewasa
memiliki panjang 12 cm dan berdiameter sekitar 14-1,6 (Black and Hawks,
2014; VanPutte, Regan and Russo, 2016). Trakea diperkuat dengan 16-20
potongan cincin kartilago yang berbentuk seperti huruf C (VanPutte, Regan
and Russo, 2016). Trakea terletak memanjang dari laring ke bawah setinggi
vertebra torakalis 7. Lalu bercabang menjadi bronkus primer kanan dan kiri
setinggi vertebra torakalis kelima.

Trachealis

Lumen

‘C' shaped
cartilage rings

Oesophagus

Trachea

Gambar 1.5: Hubungan Trakea Dengan Esofagus (Waugh and Grant, 2014)

Kartilago berbentuk C membentuk sisi anterior dan lateral trakea. Tulang
rawan melindungi trakea dan mempertahankan saluran agar tetap terbuka
untuk udara. Dinding posterior trakea tidak memiliki tulang rawan dan terdiri
dari membran ligamen dan otot polos (VanPutte, Regan and Russo, 2016).
Ketika seseorang batuk, otot polos akan mengubah diameter trakea untuk
mengeluarkan zat asing dari trakea. Reseptor sensorik mendeteksi zat asing,
dan potensial aksi berjalan di sepanjang saraf vagus ke medula oblongata, di
mana refleks batuk dipicu (VanPutte, Regan and Russo, 2016).

Selama batuk, otot polos trakea berkontraksi, mengurangi diameter trakea.
Akibatnya, udara bergerak cepat melalui trakea, yang membantu
mengeluarkan lendir dan zat asing. Uvula dan langit-langit lunak juga
ditinggikan, sehingga udara dapat lewat terutama melalui rongga mulut.
Kandungan silia dan sel goblet yang terdapat pada lapisan epitel kolumnar
berlapis semu dapat menghasilkan mukus yang melapisi trakea. Sehingga
partikel asing dapat keluar menuju faring ketika silia bergetar ke arah atas.
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1.2.5 Bronkus

Trake terbagi menjadi saluran udara yang lebih kecil yaitu bronkus primer,
bronkus sekunder, bronkus tersier, dan bronkiolus (Clancy and McVicar,
2013). Bronkus primer terbagi menjadi dua yaitu bronkus utama kanan dan
kiri. Bronkus utama kanan lebih pendek dan lebih luas dibandingkan bronkus
utama kiri. Kondisi ini mengakibatkan bronkus utama kanan lebih mudah
dimasuki oleh benda asing. Bronkus primer umumnya memiliki struktur yang
mirip dengan trakea, tetapi diameternya lebih kecil.

Bronki utama bercabang menjadi bronki segmental dan subsegmental atau
bronkus sekunder dan tersier menuju masing-masing lobus paru. Struktur
tulang rawan menjadi kurang jelas dalam bronkus yang lebih kecil ini.
Bronkus tersier bercabang menjadi banyak saluran udara yang lebih kecil yang
disebut bronkiolus dengan diameternya kurang dari 1 mm. Bronkiolus
memiliki dinding berupa otot polos dan tidak mengandung tulang rawan.
Bronkiolus berakhir di duktus alveolaris yang bermuara menjadi kelompok
kecil kantung berbentuk cangkir atau globular yang disebut alveoli

1.2.6 Paru - Paru dan Alveoli

Di dalam rongga thoraks terdapat dua pasang paru yang dipisahkan oleh ruang
mediastinum. Organ-organ lain seperti jantung, aorta, vena cava, pembuluh
darah pulmonal, esofagus, bagian dari trakea, dan bronki serta kelenjar timus
terdapat di mediastinum (Black and Hawks, 2014). Di atas rusuk pertama
terdapat bagian apeks paru dan pada diafragma terletak bagian basal paru.

Fisura oblik membagi paru kiri menjadi dua bagian yaitu lobus superior dan
inferior. Sedangkan fisura oblig dan fisura horizontal membagi paru kanan
menjadi tiga bagian yaitu lobus superior, lobus medius, dan lobus inferior.
Paru juga terbagi menjadi sepuluh unit yang lebih kecil atau disebut segmen
bronkopulmonal. Kesepuluh segmen tersebut disuplai oleh bronkus tersier
spesifik.

Setiap paru diselubungi oleh pleura yaitu sebuah membran serosa. Terdapat
dua lapisan membran pleura yaitu pleura parietalis dan pleura viseralis. Pleura
parietalis terletak di bagian luar, melapisi dinding rongga thoraks dan lapisan
dalam sedangkan pleura viseralis secara langsung melapisi paru-paru. Di antar
pleura parietalis dan viseralis terdapat ruang yang disebut rongga pleura berisi
cairan sebagai pelumas.
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Di parenkin paru-paru terdapat alveoli yang memiliki struktur berongga. Setiap
alveoli dilapisi dengan lapisan yang sangat tipis dari cairan interstisial berbasis
air. Serabut kolagen terdapat pada dinding aveoli dan bersifat elastis sehingga
memungkinkan paru untuk mengembang. Permukaan alveoli yang banyak
atau disebut alveolus membantu proses pertukaran gas dalam kondisi tubuh
saat istirahat maupun beraktivitas.

Setiap alveolus berdiameter 0,3 mm dan didukung oleh jaringan elastis
(Clancy and McVicar, 2013). Kantung alveolar terdiri dari epitel skuamosa
sederhana yang dikelilingi oleh kapiler paru (Longenbaker, 2020). Alveolus
terdiri dari dua macam sel yaitu pneumosit tipe I dan pneumosit tipe II (Black
and Hawks, 2014). Pneumosit tipe I melapisi alveolus dan merupakan sel tipis,
sedangkan tipe II berupa sel kuboid. Pneumosit tipe I efektif untuk melakukan
pertukaran gas oksigen dan karbon dioksida, sedangkan tipe II tidak dapat
melakukan pertukaran gas dengan baik. Namun, pneumosit tipe I tidak mampu
bereproduksi sedangkan pneumosit tipe II dapat menghasilkan surfaktan.
Makrofag alveolar dan sel tipe I dapat dihasilkan dari pneumosit tipe II yang
berdiferensiasi (Black and Hawks, 2014).

Alveolus normal dilapisi dengan surfaktan, sebuah film lipoprotein yang
menurunkan tegangan permukaan ke tingkat yang dapat diterima
(Longenbaker, 2020). Dalam keadaan normal, tegangan permukaan paru-paru
cukup tinggi untuk membantu paru-paru kembali ke posisi istirahat namun
cukup rendah untuk mencegah alveoli kolaps seluruhnya. Alveoli juga
dilengkapi dengan sel darah putih khusus yang disebut dust cells yang
membantu melindungi dari kotoran atau patogen yang terhirup. Dust cells
merupakan makrofag alveolus yang dapat ditemukan pada dinding antara
alveolus yang berdekatan dan juga pada permukaan alveolus. Ketika sel
terkena mikroba atau terdapat kotoran, maka akan diangkut ke faring dan
ditelan.

1.3 Fisiologi Sistem Respirasi

Proses bernapas dimulai dari inspirasi ketika udara kaya oksigen masuk ke
saluran napas menuju alveoli. Udara yang masuk ke saluran napas atas dan
bawah akan terlebih dahulu disaring dan dilembapkan. Selanjutnya, di alveolus
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akan terjadi pertukaran gas udara dengan darah kemudian terjadi proses difusi
oksigen dan karbon monoksida dikeluarkan.

Respirasi atau pernapasan meliputi proses-proses berikut ini:

1. Ventilasi atau pergerakan udara masuk dan keluar dari paru-paru.

2. Pertukaran oksigen dan karbon dioksida di paru-paru dengan darah.

3. Pengangkutan oksigen dan karbon dioksida dalam darah.

4. Pertukaran oksigen dan karbon dioksida antara darah dan jaringan
(VanPutte, Regan and Russo, 2016).

Dinding thoraks dan diafragma berfungsi untuk mengubah tekanan di dalam
rongga thoraks agar menghasilkan gerakan udara. Perbedaan tekanan antara
atmosfer dan udara paru mempengaruhi gerakan udara. Di mana udara
bergerak dari daerah dengan tekanan tinggi ke tekanan rendah. Saat inspirasi,
akan mengakibatkan terangkatnya tulang rusuk dan mendatarnya diafragma.
Volume thoraks yang meningkat bersamaan dengan terjadinya penurunan
tekanan alveolar sehingga mengakibatkan udara masuk ke dalam paru-paru.

Tahanan udara (airway resistance) dan diameter jalan napas juga
mempengaruhi gerakan udara. Peningkatan tahanan jalan napas dan
menurunnya laju aliran udara dapat disebabkan karena diameter jalan napas
yang mengecil akibat kontraksi otot bronkia atau adanya sekresi. Dalam
kondisi pernapasan normal atau tenang, ekspirasi bersifat pasif atau tidak
menggunakan otot pernapasan. Dinding dada cenderung memiliki gaya recoil
bergerak ke luar.

1.3.1 Ventilasi

Terdapat dua fase ventilasi yaitu inspirasi atau inhalasi dan ekspirasi atau
ekshalasi. Inspirasi merupakan fase aktif dari ventilasi di mana udara bergerak
ke dalam paru-paru. Pada fase ini, diafragma akan mendatar dan otot
interkostal eksternal berkontraksi yang menyebabkan pergerakan tulang rusuk
ke luar. Volume thoraks dan paru akan meningkat bersamaan dengan itu
tekanan udara di alveoli atau tekanan intrapulmonal menurun yang
menyebabkan terjadinya vacum parsial di mana tekanan atmosfer lebih tinggi
daripada tekanan alveolar. Sehingga secara pasif aliran udara masuk ke dalam
alveoli (Longenbaker, 2020). Udara akan mengalir sampai tekanan
intrapulmonal sama dengan tekanan atmosfer.
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Sedangkan ekspirasi merupakan fase pasif dari ventilasi di mana udara
bergerak keluar meninggalkan paru-paru. Selama ekspirasi, diafragma dan otot
interkostalis eksterna berelaksasi. Akibatnya, diafragma kembali ke bentuk
kubahnya dan tulang rusuk bergerak ke dalam. Saat ekspirasi dan ukuran
alveolus mengecil, alveolus tidak mengalami kolaps. Hal ini disebabkan
karena alveolus mengandung surfaktan, yang menurunkan tegangan
permukaan di dalam alveolus. Selain itu, saat paru-paru mundur, tekanan
antara dua lapisan pleura berkurang dan membantu alveoli tetap terbuka
(Longenbaker, 2020).

Pada proses ventilasi, melibatkan tiga tekanan penting yaitu tekanan atmosfer
atau barometrik, tekanan intra-alveolus atau intrapulmonalis, dan tekanan
intrapleura (Sherwood, 2016). Tekanan barometrik disebabkan oleh berat
udara di atmosfer terhadap benda yang ada di permukaan bumi. Besar tekanan
atmosfer yaitu 760 mmHg pada ketinggian permukaan laut. Penambahan
ketinggian di atas permukaan laut mengakibatkan tekanan atmosfer akan
semakin berkurang.

Tekanan intra-alveolus atau tekanan di dalam alveolus terjadi akibat adanya
hubungan alveolus dengan atmosfer melalui saluran pernapasan. Perbedaan
tekanan antara intra-aveolus dengan tekanan atmosfer mengakibatkan aliran
udara yang cepat hingga mencapai keseimbangan atau ekuilibrium.

Tekanan intrapleura atau tekanan di dalam kantung pleura. Disebut juga
tekanan intratoraks yaitu tekanan yang terjadi di dalam rongga thoraks atau di
luar paru. Rata-rata tekanan intrapleura saat istirahat yaitu sebesar 756 mmHg
atau lebih kecil dari tekanan atmosfer. Tidak terdapat hubungan langsung
antara rongga pleura dan atmosfer sehingga tekanan intrapluera tidak dapat
diseimbangkan dengan tekanan atmosfer atau intra-alveolus. Hal ini
dikarenakan kantung pleura tertutup dan tidak terdapat lubang. Meskipun
terdapat gradien konsentrasi antara pleura dengan sekitarnya udara tetap tidak
dapat masuk atau keluar.

Ventilasi diatur oleh perubahan volume thoraks yang menghasilkan perubahan
tekanan udara di dalam paru-paru (VanPutte, Regan and Russo, 2016).
Ventilasi melibatkan tiga kekuatan yaitu komplians paru dan thoraks, tegangan
permukaan, dan usaha otot-otot inspirasi (Black and Hawks, 2014).
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Komplians

Hubungan volume dengan tekanan paru diindikasikan oleh komplians atau
kemudahan pengembangan paru. Semakin tinggi komplians maka semakin
sedikit upaya yang dibutuhkan untuk mengembangkan dada dan paru-paru
(Sumiyati et al., 2021). Paru-paru cenderung untuk mengalami rekoil sehingga
membutuhkan kekuatan untuk berkembang dengan adanya perbedaan tekanan
alveolar dengan tekanan intrapleura.

Tegangan permukaan

Pertemuan udara dengan cairan pada setiap alveolus menimbulkan tegangan
permukaan yang membatasi ekspansi alveolar pada saat inspirasi. Tegangan
permukaan juga membantu alveolus kolaps pada saat ekspirasi. Penurunan
tegangan permukaan juga dibantu dengan adanya surfaktan sehingga
komplians meningkat. Selain itu, membantu oksigenasi serta ventilasi.

Usaha muskular

Diafragma dan otot interkostal eksterna yang berkontraksi mengakibatkan
ukuran thoraks membesar. Rusuk tertarik ke depan sehingga diameter
transversal dan anteroposterior meningkat. Selama inspirasi, rusuk pertama
dan kedua diangkat oleh otot inspirasi yang lain seperti otot skalenus dan
sternokleidomastoideus. Hal ini menyebabkan thoraks bagian atas meluas dan
dinding dada menjadi stabil.

Ukuran rongga thoraks yang meluas mengakibatkan tekanan intrapleura
menjadi negatif dan memperluas paru. Tekanan atmosfer yang lebih tinggi dari
tekanan alveolar mengakibatkan udara mengalir ke dalam paru. Relaksasi otot
inspirasi terjadi selama ekshalasi. Ketika tekanan alveolar lebih tinggi dari
tekanan atmosfer akibat rekoil elastis jaringan paru maka udara bergerak
meninggalkan paru. Ketika tekanan rekoil paru sama dengan kekuatan elastis
dan kekuatan otot pada dada maka aliran udara akan berhenti.

1.3.2 Volume Pemapasan

Dalam kondisi istirahat atau tenang, hanya sedikit udara yang masuk dan
keluar dalam setiap napas. Sejumlah udara yang masuk dalam kondisi tenang
sebanyak 500 ml disebut volume tidal. Volume tersebut masih dapat ditambah
dengan napas dalam. Inspirasi dapat dilakukan maksimal dengan
menggunakan otot bantu pernapasan seperti sternocleidomastoid dan pectoralis
minor untuk mengembangkan dada, dan juga dengan menurunkan diafragma
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semaksimal mungkin. Inspirasi paksa biasanya meningkatkan volume udara di
luar volume tidal sebesar 2.900 ml, dan jumlah itu disebut volume cadangan
inspirasi (Longenbaker, 2020).

Jumlah udara yang dihembuskan juga dapat dikeluarkan secara maksimal
dengan mengontraksikan otot perut dan interkostal internal. Ini disebut volume
cadangan ekspirasi biasanya sekitar 1.400 ml udara. Total volume udara
maksimum yang dapat dikeluarkan dari paru-paru dalam satu kali tarikan nafas
adalah kapasitas vital. Kapasitas vital bervariasi berdasarkan seberapa banyak
upaya meningkatkan inspirasi dan ekspirasi melebihi jumlah volume tidal.

Sebagian dari udara yang dihirup tidak mencapai alveolus dan hanya mengisi
rongga hidung, trakea, bronkus, dan bronkiolus. Pada orang dewasa rata-rata,
sekitar 70% volume tidal mencapai alveoli, tetapi 30% tetap berada di saluran
udara, sehingga lebih baik bernapas dengan perlahan dan dalam (Longenbaker,
2020). Setelah bernapas sangat dalam, sebagian udara atau kurang lebih sekitar
1.000 ml udara tetap berada di dalam alveoli yang disebut sebagai volume
residu.

Kapasitas inspirasi adalah jumlah dari volume cadangan inspirasi dan volume
tidal. Kapasitas ekspirasi adalah jumlah volume cadangan ekspirasi dan
volume tidal. Kapasitas residu fungsional dapat ditentukan dengan
menambahkan volume cadangan ekspirasi dan volume residu. Jumlah udara
maksimum yang dapat ditampung dalam paru-paru seseorang disebut
kapasitas paru-paru total. Ukuran ini adalah jumlah dari keempat volume:
volume tidal, volume cadangan ekspirasi, volume cadangan inspirasi, dan
volume residu (Longenbaker, 2020).

1.3.3 Pertukaran Gas dan Transport Gas

Pada dasarnya, sistem respirasi berkaitan dengan respirasi eksternal dan
internal yang penting untuk homeostasis. Pertukaran gas oksigen dan karbon
dioksida pada tingkat alveolar dengan darah kapiler paru disebut respirasi
eksternal. Darah yang masuk ke kapiler paru berwarna merah marun karena
relatif miskin oksigen. Setelah inspirasi terjadi, konsentrasi oksigen lebih tinggi
di alveolus dibandingkan dengan darah yang masuk ke paru-paru sehingga
oksigen berdifusi ke dalam darah kapiler paru.

Prinsip difusi yaitu molekul bergerak dari konsentrasi tinggi ke konsentrasi
yang lebih rendah. Prinsip ini mengatur oksigen atau karbon dioksida untuk
masuk atau keluar dari darah di paru-paru dan jaringan (Longenbaker, 2020).
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Oksigen yang berdifusi ke kapiler pulmonal akan ditransportasikan ke seluruh
tubuh melalui sistem sirkulasi. Oksigen akan terlarut dalam plasma atau terikat
dengan protein hemoglobin yang mengandung Fe. Kombinasi hemoglobin dan
oksigen ini akan membentuk oksihemoglobin yang meningkatkan kandungan
oksigen di dalam darah melebihi yang terlarut di plasma (Black and Hawks,
2014).

Oksigen lebih mudah terikat pada hemoglobin tetapi tidak mudah dilepaskan
ke jaringan. Sehingga bisa terjadi kondisi hipoksia jaringan meskipun saturasi
oksigen lebih besar dari normal. Aktivitas fisik dapat memperbaiki
penghantaran oksigen ke jaringan. Selain transportasi oksigen, karbon dioksida
juga ditransportasi sebagai sampah metabolisme jaringan. Ketika alveoli
memiliki konsentrasi karbon dioksida yang lebih rendah daripada darah yang
masuk ke paru-paru maka karbon dioksida berdifusi ke dalam alveolus dan
dikeluarkan dari tubuh selama ekspirasi.

Darah membawa karbon dioksida dalam tiga bentuk yaitu: (1) terikat pada air
membentuk asam karbonat (70%); (2) diikat oleh hemoglobin (23%); dan (3)
terlarut dalam plasma (7%) (Black and Hawks, 2014). Kandungan enzim
karbonat anhidrase pada sel darah merah akan memecah karbon dioksida
menjadi ion hidrogen dan bikarbonat secara cepat. Jika darah vena masuk ke
paru-paru maka akan terjadi reaksi pembentukan karbon dioksida yang
selanjutnya dihembuskan keluar. Tekanan parsial gas yang terlibat juga
menjadi pertimbangan terjadinya pertukaran gas di paru. Saat molekul gas
bergerak secara acak ke segala arah, mereka memberikan tekanan. Semakin
besar konsentrasi gas, semakin besar tekanan parsialnya (Longenbaker, 2020).

Respirasi internal merupakan pertukaran gas oksigen dan karbon dioksida pada
tingkat jaringan dan selular. Selama respirasi internal, gas dipertukarkan antara
darah di kapiler sistemik dan cairan jaringan. Perbedaan PO2 yang tinggi
antara udara alveolar dan darah menjadi penting karena oksigen kurang larut
jika dibandingkan dengan karbon dioksida. Darah yang masuk ke kapiler
sistemik berwarna merah cerah karena darah kaya oksigen. Sedangkan cairan
jaringan memiliki konsentrasi oksigen yang rendah.

Hal ini dikarenakan sel terus menerus mengonsumsi oksigen selama respirasi
sel saat melakukan metabolisme makanan untuk menghasilkan energi karbon
dioksida dan ATP. Oleh karena itu, oksigen dalam darah berdifusi ke dalam
cairan jaringan. Konsentrasi karbon dioksida lebih tinggi di dalam cairan
jaringan daripada darah yang masuk ke jaringan sebab karbon dioksida adalah
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produk akhir dari respirasi seluler sehingga karbon dioksida berdifusi ke dalam
darah.

Pada intinya, tekanan parsial dari gas yang terlibat menjadi pertimbangan
terjadinya pertukaran gas dalam jaringan. Kondisi PO2 dalam cairan jaringan
yang lebih rendah daripada darah menyebabkan oksigen mengalir ke jaringan.
Ketika PCO2 dalam cairan jaringan lebih tinggi daripada darah maka karbon
dioksida segera bergerak ke dalam darah.
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Bab 2

Gangguan Sistem Respirasi
Efusi Pleura

2.1 Pendahuluan

Rongga pleura terbentuk karena adanya 2 lapisan, lapisan paling luar yang
menempel dengan dinding dada disebut dengan pleura parietalis dan lapisan
dalam yang menempel pada organ paru disebut pleura visceralis. Dalam
rongga/cavum pleura terdapat cairan pleura yang berjumlah + 10 ml, yang
mempunyai fungsi sebagai pelumas saat terjadi pergerakan paru selama proses
pernafasan dan mengurangi gesekan antara kedua lapisan pleura (Bolon et al.,
2020).

Penambahan jumlah cairan pada rongga pleura dapat disebabkan karena
ketidak seimbangan antara pembentukan dan pengeluaran cairan dalam rongga
pleura. Hal ini terjadi diakibatkan pengaruh tekanan hidrostatik dan onkotik
dalam kapiler paru, peningkatan permeabilitas kapiler dan obstruksi kelenjar
limfatik (Brogi et al., 2017), (Lewis et al., 2017). Akumulasi cairan dalam
rongga pleura ini jarang terjadi akibat dari masalah primer dari organ paru, dan
lebih sering akibat sekunder dari penyakit dari organ lainya (Smeltzer, 2014).

Efusi pleura yang ditemukan pada negara-negara berkembang, paling sering
disebabkan oleh tingginya kasus tuberkulosis dan pneumonia, sedangkan pada
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negara maju kasus efusi pleura terjadi akibat masalah gagal jantung, keganasan
(kanker) dan pneumonia (Yovi et al., 2017). Efusi pleura tuberkulosis (TBPE)
ditandai dengan kultur positif Mycobacterium tuberculosis dalam cairan
pleura, jaringan atau sampel darah, terhitung sekitar 40% kasus PE di Cina
(Yang et al., 2019).

Efusi pleura merupakan masalah dalam bidang Kesehatan, kasus kejadian
efusi pleura di seluruh dunia diperkirakan mencapai 400 kasus per 100.000
penduduk dewasa. Kasus ini terus meningkat sekitar 1,5 juta penderita setiap
tahunya (Ferreiro et al., 2020).

Definisi

Menurut (Black & Hawks, 2014), efusi pleura merupakan penumpukan cairan
pada rongga pleura. Cairan pleura merembes secara terus menerus ke dalam
rongga dada dari kapiler-kapiler yang membatasi pleura parietalis dan diserap
Kembali oleh kapiler dan sistem limfatik pleura visceralis. Penumpukan cairan
pada rongga pleura dapat terjadi karena proses sekunder dari penyakit lain.
Efusi pada pleura dapat berupa cairan jernih, transudate, eksudat, atau dapat
berupa darah atau pus (Kardiyudiani & Susanti, 2019).

Akumulasi cairan yang terjadi pada rongga pleura merupakan komplikasi dari
penyakit paru dan penyakit sistemik lainya, penumpukan cairan akan
memengaruhi kerja dari paru-paru, yang dapat menyebabkan dispnea (Yang et
al.,2019).

2.2 Etiologi

Penyebab terjadinya efusi pleura dapat disebabkan oleh beberapa faktor (Black
& Hawks, 2014), menyebutkan penyebab efusi pleura dapat dikelompokan ke
dalam empat kategori utama:

1. Peningkatan tekanan hidrostatik sistemik, misalnya pada kasus gagal
jantung.

2. Penurunan tekanan onkotik kapiler, misalnya gagal ginjal atau
gangguan hati.

3. Peningkatan permeabilitas kapiler, misalnya pada kejadian infeksi
dan trauma.
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4. Gangguan fungsi limfatik, misalnya pada obstruksi limfatik yang
disebabkan oleh tumor atau kanker.

Menurut (Kardiyudiani & Susanti, 2019), penyebab efusi terbagi berdasarkan
jenis cairan yang terakumulasi pada rongga pleura:

1. Cairan rendah protein (transudat) dapat disebabkan pada gangguan
gagal jantung, emboli paru, sirosis, dan bedah jantung pasca operasi.

2. Cairan tinggi protein (eksudat) dapat disebabkan oleh pneumonia,
kanker, emboli paru, penyakit ginjal, dan penyakit inflamasi.

Selain penyebab yang telah disebutkan di atas, penyebab efusi pleura lain yang
dapat terjadi akibat tuberculosis, penyakit autoimun, perdarahan (akibat trauma
dada), chylothorax (karena trauma), infeksi dada dan perut, efusi pleura asbes
(yang diakibatkan karena paparan asbes), sindrom Meig (karena tumor
ovarium jinak, dan sindrom hiper stimulasi ovarium (Linda S. William &
Paula D. Hopper, 2007), (Kardiyudiani & Susanti, 2019). Menurut (Yovi et al.,
2017), efusi pleura dapat disebabkan oleh infeksi sekunder paru, misalnya
pada klien dengan tuberkulosis.

Tanda dan Gejala

Manifestasi klinik dari efusi pleura bergantung dari penyakit yang mendasari
terjadinya akumulasi cairan. Pada Pneumonia gejala yang muncul adalah
demam, menggigil, dan nyeri dada pleuritik (Smeltzer, 2014). Gejala juga
dapat terjadi karena jumlah cairan dan keparahan kompresi paru. Dengan
adanya cairan yang lebih dari normal akan mengganggu ekspansi paru, klien
akan mengalami dispnea terutama saat melakukan aktivitas dan batuk kering
non produktif hal ini disebabkan karena iritasi bronkial atau pergeseran
mediastinum. Pemeriksaan taktil fremitus juga akan menurun, perkusi pada
daerah paru terdengar tumpul (dullness) (Black & Hawks, 2014).

Kardiyudiani membagi gejala yang terjadi pada efusi pleura berdasarkan
jumlah cairan yang terakumulasi pada rongga pleura (Kardiyudiani & Susanti,
2019):

1. Efusi ringan sampai sedang: tidak terdapat sesak napas (dispnea)
2. Efusi luas: muncul gejala sesak napas, bunyi pekak atau datar pada
saat perkusi di atas area yang terisi cairan, bunyi napas minimal atau
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tidak terdengar, dan terjadi pergeseran trakea menjauhi bagian pleura
yang mengalami efusi.

Selain manifestasi klinis yang telah disebutkan di atas, masih terdapat gejala
yang dapat muncul pada efusi pleura: nyeri dada yang terasa tajam tidak
menjalar, nyeri ini makin memburuk saat klien menghirup napas. Saat
dilakukan pengkajian fisik didapati penurunan Gerakan dada pada sisi yang
mengalami efusi, klien dapat mengalami penurunan berat badan (Lewis et al.,
2017).

Penyebab kejadian efusi pleura juda dapat dikategorikan dalam 2 kelompok
berdasarkan akibat infeksi dan non infeksi:

1. Infeksi: Tuberkulosis, pneumonia, abses paru, abses subfrenik, dan
perforasi esofagus.

2. Non Infeksi: Karsinoma paru, karsinoma pleura (primer dan
sekunder), karsinoma mediastinum, tumor ovarium, bendungan
jantung (gagal jantung, pericarditis, konstruktiva), gagal hati (sirosis
hepatis), gagal ginjal, hipotiroidisme, kilotoraks, dan emboli paru.

2.3 Patofisiologi

Akumulasi cairan pleura biasanya terjadi akibat peningkatan pembentukan
cairan pleura atau penurunan penyerapan cairan pleura, dapat juga terjadi
akibat gabungan dari keduanya. Peningkatan pembentukan cairan pleura
merupakan hasil peningkatan hidrostatik (dapat terjadi pada gagal jantung
kongestif), penurunan tekanan osmotic koloid (yang terjadi pada sirosis,
sindrom nefrotik), peningkatan permeabilitas kapiler (terjadi pada infeksi
neoplasma), penekanan cairan oleh dinding diafragma (yang terjadi pada
sirosis dengan asites), atau pengurangan tekanan ruang pleura (pada keadaan
atelektasis paru).

Penurunan penyerapan cairan dapat terjadi akibat adanya obstruksi limfatik
atau dari peningkatan tekanan vena sistemik yang mengakibatkan gangguan
drainase limfatik (terjadi pada sindrom vena kava superior) (Smeltzer, 2014),
(Kardiyudiani & Susanti, 2019).
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Pada keadaan tertentu, cairan yang terakumulasi pada rongga pleura akan
mencapai batas kemampuan pleura sehingga menimbulkan gejala klinis
(Smeltzer, 2014). Cairan yang terbentuk dapat berupa transudate, eksudat,
maupun darah. Akumulasi cairan pada rongga pleura yang luas dapat
memengaruhi volume paru, di mana pengembangan paru terpengaruh oleh
dinding dada. Ketidakefektifan pola napas dapat terjadi akibat terhimpitnya
paru oleh cairan yang tertumpuk di rongga pleura, hal ini dapat terlihat dari
perubahan pola nafas klien, dispnea, takipnea, dan perubahan pergerakan
dinding dada (Nurarif & Kusuma, 2015).

Kejadian efusi akibat penyakit pada pleura membentuk cairan eksudat,
sedangkan pada masalah sistemik cenderung membentuk cairan transudat.
Klien yang tidak memiliki masalah pada paru tetapi mengalami efusi pleura
dapat terjadi akibat gagal jantung kongestif. Kondisi jantung tidak dapat
memompakan darah ke seluruh tubuh dengan semaksimal mungkin akan
menyebabkan peningkatan tekanan hidrostatik yang memicu terjadinya
hipertensi kapiler secara sistemik.

Penumpukan cairan pada rongga pleura juga dapat dipengaruhi oleh keadaan
hipoalbumin (penurunan kadar albumin darah) akibat nefrotik sindrom,
malabsorbsi atau gangguan hati. Keadaan ini terjadi akibat penurunan tekanan
onkotik intravaskuler (LeMone et al., 2016).
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Gambar 2.1: Paru Dengan Efusi Pleura (Smeltzer, 2014)
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Klasifikasi Cairan Efusi Pleura

Klasifikasi Efusi Pleura terbagi menjadi 3 (Nurarif & Kusuma, 2015; Lewis et
al.,2017):

1.

Efusi pleura transudat

Merupakan ultrafiltrate plasma, yang menandakan bahwa membran

pleura tidak terkena penyakit. Akumulasi cairan pada rongga pleura

disebabkan oleh faktor sistemik yang memengaruhi produksi dan

penyerapan cairan pleura.

Efusi pleura eksudat

Cairan eksudat yang terakumulasi pada rongga pleura terjadi karena

adanya kebocoran cairan melewati pembuluh kapiler yang rusak dan

masuk ke dalam paru yang dilapisi pleura tersebut. Kriteria efusi

eksudat adalah:

a. Perbandingan cairan pleura dengan protein serum lebih dari 0,5.

b. Perbandingan cairan pleura dengan dehidrogenase laktat (LDH)
lebih dari 0,6.

c. LDH cairan pleura dua pertiga atas batas normal LDH serum.

Efusi pleura hemoragik

Cairan hemoragik (darah) dapat terjadi akibat adanya trauma dada,

sehingga darah terakumulasi pada rongga pleura.

Pemeriksaan Penunjang

Pemeriksaan penunjang yang dapat dilakukan pada kasus efusi pleura (Na,
2014; Kardiyudiani & Susanti, 2019):

1.

Pemeriksaan Radiologi: pemeriksaan radiologi diperlukan apabila

didapati tanda dan gejala yang merujuk pada kondisi efusi pleura.

a. Pemeriksaan radiologi posterior anterior dan lateral: pemeriksaan
ini dapat melihat adanya akumulasi abnormal melebihi 200 cc.
Karakteristik yang dapat dilihat melalui pemeriksaan radiologi
ini, keadaan efusi subpulmonal terjadi peningkatan salah satu
atau kedua diafragma, perpindahan apeks diafragma lebih ke arah
lateral, dan terjadi pemisahan antara batas bawah paru dan
lambung.
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b.

Pemeriksaan radiologi anteroposterior (AP): menunjukkan
keadaan abnormal apabila cairan yang terakumulasi lebih dari
300 cc. Tanda yang terdeteksi adalah pengumpulan sudut
kostofrenikus, peningkatan densitas hemitoraks, hilangnya
hemidiafragma, dan penurunan visibilitas.

Tampilan dekubitus lateral: Dalam tampilan dekubitus lateral,
efusi pleura mudah dideteksi dengan cairan pleura bebas yang
berpindah antara dinding dada dependen dan batas bawah paru.
Torakosentesis diagnostik aman bila jarak pemindahan gigi lebih
dari 10 mm. Secara umum, radiografi dada dekubitus bilateral
harus dilakukan untuk menilai kondisi yang mendasari penyebab
efusi paru-paru (infiltrat atau atelectasis).

2. Thoracic ultrasonography (TUS): dapat mendeteksi adanya

penumpukan cairan 5 — 50 cc cairan pleura. Ultrasonografi dapat

mendeteksi keadaan sebagai berikut:

S0 o a0 o

Menentukan adanya cairan pleura

Identifikasi lokasi yang tepat untuk tindakan thoracentesis
Identifikasi lokasi cairan pleura

Perbedaan cairan pleura dan penebalan dinding pleura

Semi Kuantitatif jumlah cairan pleura

Diferensiasi pyo-pneumotoraks dari abses paru

Penilaian apakah ada pleurodesis

Mengevaluasi trauma dada yang menunjukkan adanya
hemotoraks dan pneumothoraks.

3. Computed Tomography (CT): pemeriksaan ini dilakukan untuk

mendeteksi adanya penumpukan cairan atau massa pada pleura,

deteksi cairan terlokalisasi, menunjukkan kelainan pada parenkim

paru, membedakan empyema dengan akumulasi udara pada abses

paru, mengidentifikasi penebalan pleura, evaluasi fisura mayor dan

minor, dan membedakan efusi akibat keganasan (adanya massa 1 —
10 mm).
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4. Magnetic Resonance Imaging (MRI): dilakukan apabila hasil
pemeriksaan CT atau TUS mendapatkan hasil yang masih
meragukan.

5. Torakosentesis: dilakukan untuk mengetahui kejernihan, warna,
biakan tampilan, sitologi, berat jenis dari cairan pleura.

6. Kultur cairan pleura: pemeriksaan ini digunakan untuk menemukan
sel-sel patologis atau dominasi sel-sel tertentu, seperti sel neutrophil,
sel limfosit, sel mesotel, sel mesotel maligna, dan sel LE
(Kardiyudiani & Susanti, 2019).

7. Biopsi pleura merupakan metode yang efektif untuk menegakkan
diagnosis, dengan keakuratan diagnostik yang tinggi, sehingga
memungkinkan pengobatan yang tepat terhadap penyebab efusi
pleura. Namun, prosedur yang dilakukan invasif, sangat kompleks
dan memiliki tingkat kesulitan dalam pelaksanaanya (Yang et al.,
2019).

8. Pemeriksaan yang lain yang dapat dilakukan:

a. Bronkoskopi: dapat dilakukan pada kasus efusi pleura akibat
neoplasma, korpus alienum, dan abses paru.

b. Scanning isotop: dapat dilakukan pada keadaan emboli paru
Torakoskopi (fiber optic pleuroscopy): dapat dilakukan pada
keadaan efusi pleura akibat neoplasma dan tuberculosis.

Penatalaksanaan Medis

Tujuan dari pengobatan pada klien dengan efusi pleura adalah untuk
menemukan penyebab yang mendasari terjadinya akumulasi cairan pada
pleura, untuk mencegah akumulasi, dan meringankan gejala yang terjadi,
misalnya ketidaknyamanan, dispnea, dan gangguan pernapasan yang lainya
(Smeltzer, 2014).

Tindakan yang dapat dilakukan di antaranya adalah (Nurarif & Kusuma,
2015), (Kardiyudiani & Susanti, 2019):

1. Tirah baring: tindakan ini dilakukan untuk menurunkan kebutuhan
oksigen karena peningkatan aktivitas. Peningkatan aktivitas akan
memicu meningkatnya kebutuhan oksigen hal ini dapat memperparah
keadaan dispnea.
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2. Torakosentesis: tindakan ini dilakukan untuk mengeluarkan cairan,
mengumpulkan spesimen untuk analisis, dan mengurangi dispnea.
Drainase cairan apabila efusi menimbulkan gejala subjektif seperti
nyeri, sesak napas dan lain-lain. Pengeluaran cairan efusi sebanyak 1-
1,5 liter dapat dilakukan untuk mencegah meningkatnya edema paru.
Apabila jumlah cairan pleura lebih dari 1,5 liter, maka pengeluaran
cairan pleura dapat dilakukan 1 jam kemudian.

3. Pemberian antibiotik: pemberian antibiotik akan dilakukan apabila
terbukti terjadi infeksi melalui hasil dari kultur cairan pleura.

4. Pleurodesis: pada efusi yang diakibatkan dari sel keganasan atau
efusi rekuren lainya, akan diberikan obat (tetrasiklin, kalk, dan
biomisin) melalui selang interkostalis. Pembentukan adhesi dilakukan
saat obat ditanamkan ke ruang pleura untuk menghilangkan ruang
dan mencegah akumulasi cairan Kembali.

5. Modalitas pengobatan lainnya: hal yang dapat dilakukan di antaranya
pleurektomi yaitu pembedahan dengan pemasangan kateter kecil
yang menempel pada botol pengisap, atau implantasi pleuroperitoneal
shunt, tindakan ini dilakukan untuk memindahkan cairan dari rongga
pleura ke rongga peritoneum.

Pengkajian

Data pengkajian yang terkait dengan kejadian efusi pleura (Smeltzer, 2014),
(Nurarif & Kusuma, 2015), (Lewis et al., 2017)

1. Anamnesa riwayat kesehatan:

a. Keluhan saat dilakukan pengkajian, termasuk dispnea, demam,
nyeri dada saat bernapas, kelemahan fisik, berkurang nafsu
makan, penurunan berat badan.

b. Riwayat penyakit terdahulu yang berhubungan dengan kejadian
infeksi paru dan infeksi sistemik.

2. Pengkajian Fisik:

a. Mengukur berat badan saat ini

b. Mengkaji tanda vital: perubahan tekanan darah, nadi akibat nyeri
dan keadaan demam akibat infeksi.
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3.

c. Pemeriksaan fisik: mengkaji apakah konjungtiva anemis; dispnea
dan mengalami pernafasan cuping hidung; membrane mukosa
bibir mengalami cyanosis; terjadi peningkatan vena jugularis;
inspeksi dada tidak simetris; perkusi dada terdengar dullness,
penurunan vocal fremitus, auskultasi suara napas pada daerah
efusi terdengar redup bahkan menghilang; pada abdomen
mengalami distensi akibat asites; cyanosis pada permukaan kulit;
kuku mengalami clubbing finger akibat hipoksia.

Pemeriksaan Laboratorium: perlu pemeriksaan kadar albumin serum.

Masalah Keperawatan

Masalah keperawatan yang dapat muncul pada klien dengan efusi pleura
adalah (Nurarif & Kusuma, 2015), (PPNI, 2017):

1.

Ketidakefektifan bersihan jalan nafas berhubungan dengan
menurunnya ekspansi paru sekunder terhadap penumpukan cairan
dalam rongga pleura.

Gangguan pertukaran gas berhubungan dengan penurunan ekspansi
paru, kerusakan membran alveolar-kapiler.

Ketidakefektifan pola nafas berhubungan dengan penurunan ekspansi
paru terhadap penumpukan cairan pada rongga pleura.
Ketidakseimbangan nutrisi kurang dari kebutuhan tubuh berhubungan
dengan peningkatan metabolisme tubuh, penurunan nafsu makan
akibat sesak napas sekunder terhadap penekanan struktur abdomen.
Nyeri akut berhubungan dengan proses pemasangan drainase.
Gangguan rasa nyaman berhubungan dengan batuk yang menetap dan
sesak napas serta perubahan lingkungan.

Risiko infeksi berhubungan dengan tindakan pemasangan drainase.
Intoleransi aktivitas berhubungan dengan ketidakseimbangan antara
suplai oksigen dengan kebutuhan, dispnea setelah melakukan
aktivitas.

Defisit perawatan diri akibatkan kelemahan fisik.
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Discharge Planning

Untuk melaksanakan peran perawat sebagai edukator terdapat beberapa hal
yang dapat diajarkan pada klien dengan efusi pleura sebelum pasien
meninggalkan pelayanan Kesehatan (Smeltzer, 2014), (Lewis et al., 2017):

1.

N s WD

Mengajarkan pentingnya memenuhi kebutuhan nutrisi TKTP (tinggi
kalori tinggi protein)

Mengajarkan pentingnya istirahat, tidur 3- 8 jam sehari.

Mengajarkan manajemen nyeri

Mengajarkan Teknik batuk efektif

Mengajarkan cara perawatan selang drainase

Mengajarkan perawatan luka torakosentesis.

Mengoptimalkan peran keluarga dalam perawatan klien di rumah.
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Bab 3

Gangguan Sistem Respirasi
Asma

3.1 Pendahuluan

Asma adalah salah satu penyakit yang menjadi masalah kesehatan global
serius dan memengaruhi semua kelompok umur. Prevalensinya meningkat di
banyak negara, terutama di kalangan anak-anak. Meskipun beberapa negara
telah mengalami penurunan rawat inap dan kematian akibat asma, penyakit ini
masih menjadi beban karena dapat menyebabkan hilangnya produktivitas
kerja, terutama untuk asma pediatrik, yang dapat mengganggu produktivitas
pada keluarga tersebut (Reddel et al., 2021).

Asma merupakan salah satu penyakit saluran nafas yang banyak dijumpai,
baik pada anak-anak atau orang dewasa. Kata asma berasal dari bahasa Yunani
yang berarti terengah-engah. Menurut Global Initiative for Asma (GINA)
tahun 2015, asma didefinisikan sebagai suatu penyakit yang heterogen karena
adanya inflamasi kronis pada saluran pernafasan. Hal ini ditentukan oleh
adanya riwayat gejala gangguan pernapasan seperti mengi, nafas terengah
engah, dada terasa berat, dan batuk yang bervariasi waktu dan intensitasnya,
diikuti dengan keterbatasan aliran udara ekspirasi yang bervariasi.
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Inflamasi kronis ini berhubungan dengan hiperresponsivitas saluran pernafasan
terhadap berbagai stimulus yang menyebabkan ke kambuhan sesak nafas
(mengi), kesulitan bernafas, dada terasa sesak, dan batuk-batuk, yang terjadi
pada malam hari atau dini hari (Ikawati, 2016).

Asma merupakan masalah kesehatan yang banyak ditemukan di masyarakat
dan memiliki angka kesakitan dan kematian yang tinggi. Asma tidak hanya
menyerang anak-anak melainkan seluruh kelompok usia. Saat ini diperkirakan
sebanyak 235 juta orang menderita asma di dunia (WHO 2017). Berdasarkan
laporan WHO Desember 2016, tercatat pada tahun 2015 sebanyak 383.000
orang meninggal karena asma. Berdasarkan laporan Riset Kesehatan Dasar
Nasional pada tahun 2018 jumlah pasien asma di Indonesia sebesar 2,4 %
(Tim Riskesdas, 2018).

Pengertian

Asma adalah penyakit heterogen, dan merupakan penyakit kronis yang
memengaruhi saluran udara dan paru-paru ditandai dengan kesulitan bernapas,
mengi, dan sesak napas dengan derajat yang berbeda-beda. Asma disebabkan
oleh pembengkakan dan radang saluran bronkial, kadang-kadang sebagai
reaksi terhadap alergen, olahraga, stres, perubahan suhu, dan infeksi virus pada
sistem pernapasan.

Asma biasanya berhubungan dengan hiperresponsivitas saluran napas terhadap
rangsangan langsung atau tidak langsung, dengan atau tidak disertai adanya
peradangan saluran nafas kronis (Reddel et al., 2021).

Klasifikasi
Reddel et al., (2021), mengklasifikasikan asma menjadi beberapa jenis:

1. Allergic asthma

Ini adalah tipe asma yang paling mudah dikenali, yang sering dimulai
pada masa kanak-kanak dan dikaitkan dengan riwayat penyakit alergi
di masa lalu dan/atau keluarga seperti eksim, rinitis alergi, atau alergi
makanan atau obat. Pemeriksaan dahak yang diinduksi dari pasien ini
sebelum pengobatan sering mengungkapkan peradangan saluran
napas eosinofilik. Pasien dengan tipe asma ini biasanya merespons
dengan baik dengan pengobatan Inhaled Corticosteroid (ICS).
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Non-allergic asthma

Beberapa pasien memiliki asma yang tidak berhubungan dengan
alergi. Profil seluler sputum pasien ini mungkin neutrofilik,
eosinofilik atau hanya mengandung sedikit sel inflamasi
(paucigranulocytic). Pasien dengan asma non-alergi sering
menunjukkan respons jangka pendek yang kurang terhadap ICS.
Asma onset dewasa (onset lambat)

Beberapa orang dewasa, terutama wanita, didiagnosis asma untuk
pertama kalinya saat dewasa. Pasien-pasien ini cenderung tidak
mempunyai riwayat alergi, dan sering membutuhkan dosis ics yang
lebih tinggi atau relatif refrakter terhadap pengobatan kortikosteroid;
Asma dengan keterbatasan aliran udara persisten

Beberapa pasien dengan asma yang berlangsung lama mengalami
keterbatasan aliran udara yang persisten atau reversibel sepenuhnya.
Hal ini diduga karena remodeling dinding saluran napas

Asma dengan obesitas

Beberapa pasien obesitas dengan asma memiliki gejala pernapasan
yang menonjol dan sedikit disertai peradangan saluran napas
eosinofilik.

Etiologi

Agusti and Hogg, (2019), mengemukakan bahwa asma disebut juga sebagai
Reactive Airway Disease (RAD), yaitu suatu penyakit obstruksi jalan nafas
secara reversibel yang ditandai dengan inflamasi, dan peningkatan reaksi jalan
nafas terhadap berbagai stimulan.

Secara garis besar asma disebabkan oleh berbagai hal di antaranya:

1.

Faktor Ekstrinsik: reaksi antigen antibodi karena inhalasi alergen
(bulu-bulu binatang, debu dan serbuk-serbuk).

Faktor instrinsik: infeksi para influenza virus, pneumonia
mycoplasma.

Fisik: cuaca dingin, perubahan temperatur, polusi udara (asap rokok,
parfum).



32

Keperawatan Medikal Bedah Sistem Respirasi

4. Emosional: takut, cemas, dan tegang dan aktivitas yang berlebihan

juga dapat menjadi faktor pencetus.

Patofisiologi

Puspasari, (2019), menjelaskan bahwa obstruksi pada pasien asma dapat
disebabkan oleh kontraksi otot-otot yang mengelilingi bronkus yang
menyempitkan jalan nafas, pembengkakkan membran yang melapisi bronkus
dan pengisian bronkus dengan mukus yang kental, keterbatasan aliran udara
disebabkan oleh berbagai perubahan jalan.

1.

Bronkokontriksi pada asma, kejadian fisiologis yang dominan
menyebabkan gejala klinis adalah penyempitan saluran nafas dan
gangguan pada aliran udara. Pada eksaserbasi asma akut, kontraksi
otot polos bronchial terjadi dengan cepat mempersempit jalan nafas
sebagai respon terhadap paparan berbagai rangsangan alergen atau
iritasi. Alergen akan menstimulasi pelepasan mediator IgE mencakup
histamine, tryptase, leukotrin, dan prostaglandin yang secara
langsung mengendalikan otot polos jalan nafas.

Edema jalan nafas, terjadi karena proses peradangan berupa
peningkatan permeabilitas vascular, edema akan mempersempit
diameter bronkus dan membatasi aliran udara selain itu perubahan
struktural termasuk hipertropi dan hyperplasia pada otot polos saluran
nafas dapat berpengaruh.

Hipersekresi mukus, sekresi mukus terjadi sebagai mekanisme
fisiologis dari masuknya iritan.Pada asma bronchial pengeluaran
mukus terjadi secara berlebihan sehingga semakin mengganggu
bersihan jalan nafas.
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Gambar 3.1: Pathway Asma PPNI, (2017) dan Puspasari, (2019)

3.2 Manifestasi Klinis Asma

Menurut Puspasari, (2019), pada penderita Asma biasanya ditemukan tanda
dan gejala sebagai berikut: Batuk (disertai lendir atau tidak) biasanya terjadi
batuk kering pada awalnya dan diikuti dengan batuk yang lebih kuat dengan
produksi sputum yang berlebih, Sesak nafas (dispnea) yang lebih sering
menyerang pada malam hari dan di pagi hari nafas dangkal dan berubah, klien
tampak gelisah terdapat suara nafas tambahan (wheezing) sehingga
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mengakibatkan obstruksi jalan nafas yang memburuk yang dapat
menimbulkan dispnea dan peningkatan tekanan nadi yang cepat.

Pemeriksaan Penunjang
Menurut Reddel et al., (2021), pemeriksaan diagnostik asma antara lain:

1. Pemeriksaan arus puncak ekspirasi dengan alat peak flow rate meter;

2. Uji revisibilitas (dengan bronkodilator), uji provokasi bronkus untuk
menilai ada atau tidaknya hiperaktivitas bronkus;

3. Uji alergi (skin prick test) untuk menilai ada atau tidaknya alergi;

4. Foto toraks untuk menyingkirkan penyakit selain asma;

5. Tes Nitrit Oksida Ekshalasi (FENO) untuk mengukur konsentrasi
fraksi nitrit oksida ekshalasi.

Komplikasi Asma

Puspasari, (2019), menjelaskan bahwa jika penderita asma tidak ditangani
dengan baik akan sangat memengaruhi kualitas hidup, di mana pada orang
tersebut dapat timbul keluhan-keluhan seperti kelelahan, kinerja menurun,
masalah psikologis termasuk stres, kecemasan dan depresi. Beberapa
komplikasi yang mungkin muncul pada penderita asma adalah gangguan
pernafasan serius di antaranya:

Pneumonia (infeksi paru-paru), kerusakan sebagian atau seluruh paru-paru,
gagal nafas di mana kadar oksigen dalam darah menjadi sangat rendah, status
Asthmaticus (serangan asam berat yang tidak merespons pengobatan).

Penatalaksanaan Medis

Menurut Reddel et al., (2021), tujuan jangka panjang manajemen asma dari
perspektif klinis adalah:

1. agar gejala dapat terkontrol dengan baik sehingga mampu
melaksanakan aktivitas secara normal;

2. Untuk mencegah dan meminimalisasi risiko kematian akibat asma,
eksaserbasi, keterbatasan aliran udara persisten, dan efek samping.

Secara medikasi, GINA (Reddel et al., 2021) menjelaskan bahwa untuk
keamanan, tidak lagi merekomendasikan pengobatan asma pada orang dewasa
dan remaja hanya dengan Short-Acting Beta-Agonists (SABA) saja. Semua
orang dewasa dan remaja dengan asma harus mendapatkan pengobatan
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pengontrol yang mengandung Inhaled Corticosteroid (ICS) untuk mengurangi
risiko eksaserbasi serius dan untuk mengendalikan gejala. Pengontrol yang
mengandung ICS-formoterol dapat diberikan baik dengan pengobatan rutin
setiap hari untuk meredakan gejala.

Secara teknis, terapi untuk asma dibagi menjadi 2 yaitu:

1. ICS-formoterol dosis rendah. Terapi ini yang lebih disukai yang
direkomendasikan oleh GINA. Hal ini dimungkinkan karena dapat
mengurangi risiko eksaserbasi parah dibandingkan dengan
menggunakan pereda SABA. ICS digunakan sebagai terapi yang
berkaitan langsung dengan patofisiologi utama asma yakni inflamasi.
Regimen yang dapat digunakan adalah: Beklometason, 40-80 pg/puff
(dosis rendah 60-180 ug);

2. SABA. Terapi ini diberikan jika dengan teknis atau jenis obat yang
pertama tidak berhasil atau tidak memungkinkan. Penggunaan obat
ini harus mempertimbangkan apakah pasien cenderung patuh dengan
terapi pengontrol yang mengandung ICS, karena jika tidak, mereka
akan berisiko lebih tinggi mengalami eksaserbasi. Contoh obat jenis
SABA di antaranya Salbutamol (Astharol, Azmacon, Fartolin,
Glisend, Salbuven, Suprasma, Velutine), Terbutaline (Astherin,
Bricasma, Forasma, Lasmalin, Molasma, Nairet, Neosma) (Palmsten
etal., 2021).

3.3 Konsep Dasar Keperawatan

Susunan dalam pemberian pelayanan keperawatan yang profesional dan
bermutu tinggi secara langsung mengarah pada kegiatan keperawatan yang
dilakukan oleh perawat meliputi promosi kesehatan, perlindungan kesehatan
dan pencegahan penyakit yang disebut pemahaman proses keperawatan.
Rangkaian proses keperawatan yang dilakukan secara sistematis oleh perawat
meliputi beberapa tahapan yaitu, tahapan pengkajian, diagnosa keperawatan,
intervensi keperawatan, implementasi terencana dan evaluasi tindakan
(Debora, 2017).

Debora, (2017), mengemukakan tujuan dari proses keperawatan adalah untuk
mendapatkan data dasar pasien untuk mengetahui bahwa pelayanan yang akan
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diberikan bersifat individual, holistik, efektif dan efisien dalam memenuhi
kebutuhan dasar manusia yang tidak dapat dicapai atau pasien tidak
mengetahui bagaimana dalam melakukannya, menentukan diagnosis
keperawatan setelah konfirmasi, menentukan rencana tindakan yang akan
diberikan, melaksanakan tindakan keperawatan yang direncanakan, dan
mengevaluasi kemajuan pasien berdasarkan hasil tindakan yang telah
dilakukan. Hal ini dapat memberikan pelayanan keperawatan yang berkualitas
dan masalah pasien dapat teratasi

Pengkajian

Menurut Nurarif & Kusuma (2015), Pengkajian merupakan tahap awal dan
dasar dari proses keperawatan, perlu dilakukan keakuratan dan ketelitian
masalah pasien guna memberikan pedoman untuk tindakan keperawatan. Data
dasar tentang kesehatan fisik, mental, dan emosional pasien, sehingga data
tersebut dapat digunakan untuk mengetahui status kesehatan pasien dan
menemukan masalah aktual atau potensial, serta memberikan referensi untuk
edukasi pasien merupakan tujuan dari pengkajian.

Menurut Leniwita & Anggraini (2019), dalam melakukan pengkajian, tidak
hanya kondisi fisik pasien yang harus diperhatikan, tetapi juga pola aktivitas
harian dan gaya hidup pasien harus dikaji. Dengan pengkajian didapatkan data
untuk perawat dapat menentukan adanya gangguan dan penyebab penurunan
fungsional pasien. Dua jenis data dapat diperoleh dari hasil pengkajian, yaitu
data subjektif dan data objektif. Data tentang keluhan pasien (misalnya
keluhan yang memuat persepsi pasien yang didapat dari wawancara) disebut
data subjektif. Data yang diperoleh melalui pengukuran dan observasi pada
saat pemeriksaan fisik, laboratorium, dan foto adalah data objektif.

Puspasari, (2019), menjelaskan bahwa anamnesis, pemeriksaan fisik, dan
pemeriksaan penunjang adalah hal-hal yang dibutuhkan untuk menegakkan
diagnosis pada pasien asma.
1. Anamnesis
Di dalam anamnesis, ada beberapa hal yang harus ditanyakan pada
pasien di antaranya:
a. Apakah terdapat keluhan batuk yang berulang terutama pada
malam hari?
b. Apakah terjadi batuk, mengi, sesak di dada, ketika ada perubahan
musim/cuaca/suhu yang ekstrem (perubahan yang tiba-tiba)?
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c. Apakah pada waktu klien mengalami selesma (Common cold),
klien merasakan sesak di dada, apakah selamanya menjadi
berkepanjangan selama 10 hari lebih?

d. Apakah setelah melakukan aktivitas klien merasakan sesak, batuk
dan terdapat suara nafas tambahan seperti mengi?

e. Apakah terdapat alergi?

f. Apakah di dalam keluarga terdapat anggota yang memiliki asma
atau alergi?

Pemeriksaan Fisik

a. Inspeksi
klien terlihat gelisah, sesak (napas cuping hidung, nafas cepat,
retraksi sela iga, retraksi epigastrium, retraksi suprasternal) dan
sinopsis.

b. Palpasi
Gerakan di dinding toraks biasanya tidak terdapat kelainan yang
nyata (pada serangan berat, dapat terjadi pulsus paradoksus).

c. Perkusi
Biasanya tidak terdapat kelainan yang nyata.

d. Auskultasi
Terdengar ekspirasi memanjang, mengi/wheezing dan ronchi.

Diagnosa Keperawatan Yang mungkin Muncul

Diagnosa yang biasanya muncul pada Asma Bronkial di antaranya (PPNI,
2017):

1.

Bersihkan Jalan Nafas Tidak Efektif atau ketidakmampuan
membersihkan secret, obstruksi jalan nafas untuk mempertahankan
jalan nafas tetap paten berhubungan dengan adanya sekresi yang
tertahan, hipersekresi jalan nafas, edema mukosa dengan batasan
karakteristik batuk tidak efektif, tidak mampu batuk, sputum
berlebih, wheezing, dispnea, gelisah, frekuensi nafas berubah, pola
nafas berubah;

Pola Nafas Tidak Efektif atau inspirasi/ekspirsi yang tidak
memberikan ventilasi adekuat berhubungan dengan hambatan upaya
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nafas dengan batasan karakteristik Dispnea, ortopnea, penggunaan
otot bantu pernapasan, fase ekspirasi memanjang, pola nafas
abnormal (takipnea, bradipnea), tekanan ekspirasi menurun, tekanan
inspirasi menurun;

Gangguan pertukaran gas berhubungan dengan Ketidakseimbangan
ventilasi-perfusi atau Perubahan membran alveolus-kapiler, dengan
batasan karakteristik mengeluh sesak/dispnea, pusing, penglihatan
kabur, PCO2 meningkat/menurun, PO2 menurun, takikardia, arteri
meningkat/menurun, terdengar bunyi napas tambahan, sianosis,
diaporesis, gelisah, pernapasan cuping hidung, Pola napas abnormal
(cepat/lambat, regular/irregular, dalam/dangkal);

Pola Tidur Tidak Efektif atau gangguan kualitas dan kuantitas waktu
tidur akibat faktor eksternal berhubungan dengan kurangnya kontrol
tidur, hambatan lingkungan dengan batasan karakteristik mengeluh
sulit tidur, mengeluh sering terjaga, mengeluh tidak puas tidur, pola
tidur berubabh, istirahat tidak cukup, kemampuan aktivitas menurun
Intoleransi Aktivitas atau ketidakcukupan energi untuk melakukan
aktivitas sehari hari berhubungan dengan ketidakseimbangan antara
suplai dan kebutuhan oksigen, kelemahan dengan batasan
karakteristik mengeluh lelah, Dispnea saat/setelah aktivitas, merasa
tidak nyaman setelah beraktivitas, merasa lemah;

Defisit nutrisi berhubungan dengan Peningkatan kebutuhan
metabolisme, dengan batasan karakteristik berat badan menurun
minimal 10% di bawah rentang ideal, nafsu makan menurun, bising
usus hiperaktif, serum albumin turun.
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Asuhan Keperawatan pada
Penyakit Bronkitis

4.1 Pendahuluan

Pola penyakit di Indonesia telah mengalami transisi epidemiologi dikarenakan
adanya perubahan tingkat kesejahteraan. Pola penyakit yang semula banyak
didominasi penyakit menular (communicable disease) bergeser menjadi
penyakit tidak menular (non-communicable disease) karena pengaruh keadaan
demografi, sosial ekonomi, dan sosial budaya (Kementerian Kesehatan
Republik Indonesia, 2008). Hal ini tentunya akan membawa sebuah tantangan
baru dalam dunia kesehatan khususnya di Indonesia.

Salah satu penyakit yang menjadi tantangan tersebut adalah bronkitis.
Bronkitis adalah kondisi yang muncul saat bronkus/bronkiolus (saluran yang
membawa udara di paru paru) mengalami inflamasi dan memproduksi banyak
mukus (Cleveland Clinic, 2021) dan kemudian mengganggu sistem pernafasan
seseorang. Angka kejadian bronkitis masih belum diketahui secara pasti di
Indonesia (Tina, Asa and Munandar, 2017), namun bronkitis terjadi pada
orang dengan fungsi paru yang normal dengan prevalensi sebesar 2,6 — 16%
dan mengenai sepertiga pasien penderita penyakit paru paru obstruktif kronis
(PPOK) dengan prevalensi 7.4 — 53% (Mejza et al., 2017).
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Penyakit bronkitis terdiri dari tiga tipe utama yaitu bronkitis akut, kronis, dan
eksaserbasi akut dari bronkitis kronis (Wang et al., 2017). Penyakit ini juga
memiliki angka morbiditas yang tinggi sehubungan dengan keluhan utama
yang biasanya disampaikan oleh pasien meliputi batuk, sesak nafas, wheezing,
produksi sputum yang banyak, rales, dan ronkhi (Wang et al., 2017). Oleh
karena itu, bab ini akan membahas hal - hal terkait gambaran, manajemen, dan
contoh asuhan keperawatan pada pasien dengan penyakit bronkitis baik akut
maupun kronis.

4.2 Bronkitis

Definisi

Bronkitis adalah peradangan yang terjadi pada sepanjang saluran brokiolus
yang membawa udara dari dan keluar paru paru (Mayoclinic, 2021). Batuk
dengan mukus yang kental dan berubah warna biasanya merupakan keluhan
yang dibawa oleh pasien yang memeriksakan diri dan kemudian di diagnosis
bronkitis (Cleveland Clinic, 2021; Mayoclinic, 2021). Bronkitis sendiri
berdasarkan lama waktu timbulnya tanda dan gejala dibedakan menjadi 2
kategori yaitu bronkitis akut dan kronik. Secara definisi kedua hal tersebut
dijabarkan sebagai berikut:

1. Bronkitis akut adalah infeksi saluran pernapasan umum pada bronkus
utama dan trakea yang dapat sembuh sendiri dan terutama ditandai
dengan batuk yang berlangsung kurang dari 3 minggu (Dempsey et
al., 2014; Wark, 2015). Bronkitis akut adalah sebuah diagnosis klinis
yang ditandai dengan batuk akut (dengan atau tanpa produksi
sputum), dan adanya tanda infeksi saluran pernapasan bawah tanpa
adanya penyakit paru kronis (Woodhead et al, 2011 dalam Kinkade
and Long, 2016).

2. Bronkitis kronis didefinisikan secara epidemiologis sebagai batuk
produktif selama 3 bulan yang terjadi dalam rentang waktu 2 tahun
berturut turut (Mejza et al., 2017; Widysanto and Mathew, 2021).
Penyakit Paru Obstruktif kronis (PPOK) didefinisikan oleh The
Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (2018)
sebagai “penyakit umum, dapat dicegah dan diobati yang ditandai
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dengan gejala pernapasan yang persisten dan keterbatasan jalan napas
karena kelainan saluran napas dan/atau alveolar yang biasanya
disebabkan oleh paparan yang signifikan terhadap partikel gas
berbahaya” (Gundry, 2019). PPOK adalah istilah umum yang
mencakup emfisema dan bronkitis kronis, atau dengan kata lain
bronkitis kronis adalah salah satu jenis penyakit paru obstruktif
kronik (PPOK) (Gundry, 2019; Widysanto and Mathew, 2021).

Meski sering terjadi bersamaan, perlu diingat bahwa PPOK dan bronchitis
kronis adalah dua diagnosis yang berbeda. Bronkitis dapat terjadi pada orang
dengan fungsi paru normal, dan akan lebih meningkat pada orang dengan
gangguan fungsi paru. Bronkitis kronis juga dapat mendahului kondisi PPOK
pada seseorang, bahkan studi epidemiologi skala besar telah menunjukkan
bronkitis kronis tanpa PPOK bahkan lebih terkait dengan kematian dini
daripada PPOK ringan (Axelsson et al., 2016).

Epidemiologi

Bronkitis akut merupakan salah satu penyakit yang umum dan ada pada
hampir semua fasilitas pelayanan kesehatan. Bronkitis akut memengaruhi
sekitar 44 dari 100 orang dewasa yang berusia lebih dari 16 tahun di Inggris
(Wark, 2015). Kondisi ini akan semakin meningkat pada musim gugur atau
dingin (Hart, 2014). Sedangkan untuk prevalensi secara umum, setiap tahun
diperkirakan 5% dari populasi umum melaporkan terjadinya kondisi bronchitis
akut dengan kunjungan ke pelayanan kesehatan lebih dari 10 juta orang tiap
tahunnya (Singh, Avula and Zahn, 2021). Salah satu survei bahkan
menemukan bahwa bronkitis akut adalah alasan paling umum kelima bagi
orang-orang dari segala usia untuk datang ke dokter umum di Australia (Wark,
2015)

Sedangkan prevalensi global untuk bronkitis kronis diperkirakan sebesar 6,4%
(Axelsson et al., 2016). Berdasarkan beberapa hasil penelitian mengenai
gambaran prevalensi batuk dan produksi sputum dalam studi berbasis
populasi. Bronkitis kronis terjadi pada sekitar 3,4 hingga 22,0% orang dewasa
(Kim and Criner, 2013). Hasil studi lain berdasarkan data dari 24855 subjek
dalam 33 situs di 29 negara yang dianalisis menunjukkan adanya perbedaan
yang signifikan dalam prevalensi gejala yang dilaporkan sendiri dan
memenuhi definisi tentang bronkitis kronis di seluruh lokasi. Prevalensi
tersebut didapatkan mulai dari 10,8% di Lexington (KY, AS), hingga 0% di
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Ile-Ife (Nigeria) dan Blantyre (Malawi) (Mejza et al., 2017). Prevalensi
bronkitis kronis juga sangat bervariasi menurut usia, jenis kelamin dan wilayah
geografis (Axelsson et al., 2016).

4.2.1 Penyebab dan Faktor Risiko
Bronkitis Akut

Bronkitis akut awalnya digambarkan pada tahun 1800-an sebagai peradangan
pada selaput lendir bronkus. Bertahun — tahun kemudian diketahui bahwa
kondisi ini terbukti merupakan hasil dari rangkaian peristiwa yang terkadang
kompleks dan beragam. Bronkitis akut dipicu oleh kondisi infeksi atau non-
infeksi yang menyebabkan cedera epitel bronkus dan menghasilkan respons
inflamasi dengan hiper-responsif saluran napas dan produksi lendir (Knutson
and Braun, 2002).

Etiologi maupun faktor risiko dari bronchitis akut adalah:

1. Infeksi Virus

Secara umum penyebab bronkitis akut pada orang dewasa sehat
adalah infeksi virus (95%) dan kondisi ini biasanya dapat sembuh
dengan sendirinya (Singh, Avula and Zahn, 2021). Virus penyebab
bronchitis akut yang paling umum adalah virus influenza A dan B,
parainfluenza, coronavirus, virus pernapasan syncytial, adenovirus,
rhinovirus, dan human metapneumovirus (Hart, 2014; Kinkade and
Long, 2016; Singh, Avula and Zahn, 2021).

Pada pasien yang berusia kurang dari satu tahun; virus pernapasan
syncytial, virus parainfluenza, dan coronavirus adalah yang paling
sering ditemukan. Pada pasien yang berusia satu sampai dengan 10
tahun; virus parainfluenza, enterovirus, virus pernapasan syncytial,
dan rhinovirus merupakan virus yang utama, sedangkan untuk usia di
atas 10 tahun virus influenza, virus pernapasan syncytial, dan
adenovirus adalah virus yang paling predominan (Knutson and
Braun, 2002).

2. Infeksi Bakteri

Selain virus, penyebab lain dari bronchitis akut adalah infeksi bakteri
walaupun jarang terjadi. Bakteri pada kasus bronchitis akut terdeteksi
pada 1% sampai 10% kasus (Kinkade and Long, 2016). Beberapa
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bakteri penyebab bronchitis akut meliputi tipikal bakteri
(Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Moraxella
catarrhalis) dan atipikal bakteri (Mycobacterium pneumoniae,
Chlamydia pneumoniae, Bordetella pertussis)(Hart, 2014; Wark,
2015; Singh, Avula and Zahn, 2021). Bakteri atipikal jarang
menyebabkan bronchitis akut (Kinkade and Long, 2016).
Menurut sebuah penelitian yang direview oleh Kinkade dan Long,
(2016), pada sampel dahak orang dewasa dengan batuk akut selama
lebih dari lima hari didapatkan isolasi M. pneumoniae pada kurang
dari 1% kasus, sedangkan untuk isolasi C. pneumoniae tidak
teridentifikasi. Sedangkan pada sekitar 10% pasien dengan batuk
yang berlangsung selama dua minggu memiliki adanya bukti infeksi
bakteri atipikal (B. pertussis) (Kinkade and Long, 2016).

3. Alergen dan Iritan
Faktor risiko lain juga berperan dalam menimbulkan kondisi
bronchitis akut seperti alergen dan iritan. Iritan atau allergen yang
dimaksud adalah menghirup asap /udara tercemar, debu, atau bahan
allergen lain seperti serbuk sari (Singh, Avula and Zahn, 2021).

4. Faktor risiko lain
Faktor-faktor lain seperti merokok (Tina, Asa and Munandar, 2017;
Alifariki, 2019; Singh, Avula and Zahn, 2021), tinggal di tempat
yang tercemar (Singh, Avula and Zahn, 2021), tinggal ditempat yang
padat (Singh, Avula and Zahn, 2021), riwayat alergi (Tina, Asa and
Munandar, 2017), pekerjaan (Alifariki, 2019), memiliki riwayat
keluarga dengan bronchitis (Alifariki, 2019), dan memiliki riwayat
asma (Singh, Avula and Zahn, 2021) semuanya merupakan faktor
risiko terjadinya bronkitis akut.

Bronkitis Kronis

Penyebab maupun faktor risiko dari kondisi bronkitis kronis adalah sebagai
berikut:

1. Merokok (Kim and Criner, 2013; Axelsson et al., 2016; Mejza et al.,
2017; Gundry, 2019). Penyebab utama bronchitis kronis adalah
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merokok, baik sebagai perokok aktif maupun pasif (Kim and Criner,
2013; Axelsson et al., 2016; Widysanto and Mathew, 2021). Insiden
kumulatif bronchitis kronis dalam 30 tahun pada perokok saat ini
adalah 42% (Kim and Criner, 2013).

Paparan inhalasi partikel yang berbahaya (Kim and Criner, 2013;
Mejza et al., 2017; Widysanto and Mathew, 2021). Selain merokok,
perlu dicatat bahwa bronchitis kronis juga terjadi pada 4 sampai 22%
bukan perokok yang menunjukkan bahwa faktor risiko lain ikut
berkontribusi. Faktor risiko tersebut bisa didapatkan melalui paparan
inhalasi terhadap bahan bakar biomassa, debu, polusi, dan asap kimia
ditempat kerja maupun di tempat tinggal (Kim and Criner, 2013;
Axelsson et al., 2016).

Sebuah survei rumah tangga nasional pada orang dewasa di Afrika
Selatan menemukan paparan pekerjaan menjadi faktor risiko
bronchitis kronis pada pria (odds ratio [OR], 2,6; interval
kepercayaan 95% [CI], 1,7-4,0) dan paparan bahan bakar domestik
berasap menjadi penyebab faktor risiko bronchitis kronis pada wanita
(OR, 1,9;95% CI,1.4-2.,6).

Dalam analisis terbaru terhadap 5.858 perokok atau mantan perokok
tanpa PPOK, pasien dengan bronchitis kronis lebih mungkin terpapar
asap di tempat kerja (76,4 vs 60,9%, P, 0,001) atau pernah bekerja
lebih dari 1 tahun di tempat yang berdebu (76 vs 57%, P, 0,001) (Kim
and Criner, 2013).

Refluks gastroesofageal

Faktor risiko potensial lainnya untuk bronchitis kronis adalah adanya
refluks gastroesofageal, hal ini bisa disebabkan akibat adanya aspirasi
pulmonal dari refluks isi lambung yang menghasilkan cedera dan
infeksi yang diinduksi asam atau refleks bronkokonstriksi yang
diperantarai saraf sekunder akibat iritasi mukosa esofagus (Kim and
Criner, 2013; Widysanto and Mathew, 2021).

Infeksi bakteri/virus

Meskipun infeksi bakteri dan virus biasanya menyebabkan bronkitis
akut, paparan berulang terhadap infeksi dapat menyebabkan bronkitis
kronis. Virus dominan yang menjadi penyebab adalah Influenza tipe
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A dan B, dan agen bakteri yang dominan adalah Staphylococcus,
Streptococcus, dan Mycoplasma pneumonia (Widysanto and
Mathew, 2021).

5. Riwayat penyakit pernapasan
Diagnosis asma atau kanker paru-paru yang dilaporkan sendiri
ataupun berasal dari riwayat keluarga dengan penyakit paru-paru
kronis semuanya terkait dengan peningkatan risiko bronkitis
kronis(Mejza et al., 2017).

6. Orang yang memiliki latar belakang penyakit pernapasan seperti
asma, cystic fibrosis, atau bronkiektasis juga memiliki
kecenderungan lebih tinggi untuk mengalami bronkitis kronis (Mejza
et al., 2017; Widysanto and Mathew, 2021).

7. Faktor risiko lain
Usia yang lebih tua (lebih dari 40 tahun) (Mejza et al., 2017;
MedlinePlus, 2021), pendidikan yang kurang juga memiliki risiko
yang lebih tinggi untuk terkena bronchitis kronis (Mejza et al., 2017).

4.2.2 Patofisiologi
Bronkitis Akut

Penyebab infeksi/non infeksi akan memicu terjadinya injuri pada epitel
bronkus yang menyebabkan terjadinya respons inflamasi dengan
hiperresponsive saluran napas disertai dengan produksi mucus (Knutson and
Braun, 2002).
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Gambar 4.1: Kondisi Brokus Pada Bronkitis Akut (CDC, 2019)
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Selama episode bronkitis akut, sel-sel jaringan di lapisan bronkus teriritasi, dan
selaput lendir menjadi hiperemik/edema yang akan mengurangi fungsi
mukosiliar bronkial. Akibatnya saluran udara menjadi tersumbat oleh kotoran
(sekresi lender) dan iritasi meningkat yang membuat tubuh berespon dengan
batuk yang dikenal sebagai batuk khas bronchitis (Fayyaz, Olade and Lessnau,
2021).

Bronkitis Kronis

Bronkitis kronis diduga disebabkan karena kelebihan produksi dan
hipersekresi mukus oleh sel goblet. Sel-sel epitel yang melapisi saluran napas
berespons terhadap stimulasi dari toksik dan infeksi dengan melepaskan
mediator inflamasi seperti interleukin 8, faktor perangsang koloni dan sitokin
pro-inflamasi lainnya (Widysanto and Mathew, 2021).

Kondisi ini juga memiliki kaitan dengan terjadinya penurunan pelepasan
substansi regulasi seperti angiotensin-converting enzyme dan neutral-
endopeptidase. Epitel alveolar adalah target sekaligus inisiator dalam proses
inflamasi pada bronkitis kronis. Selama eksaserbasi akut bronkitis kronis,
membran mukosa bronkus menjadi hiperemik dan edema dengan penurunan
fungsi mukosiliar bronkial.

Hal ini, pada akhirnya menyebabkan hambatan aliran udara karena obstruksi
luminal ke saluran udara kecil. Saluran udara tersumbat oleh kotoran dan
semakin meningkatkan iritasi sehingga sekresi lender menjadi berlebihan dan
terjadi batuk khas pada bronkitis kronis (Widysanto and Mathew, 2021).
Bronkitis kronis merupakan penyakit paru yang terjadi dengan pelan, namun
tidak dapat disembuhkan (Abuel-Reesh and Abu Naser, 2017).
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Gambar 4.2: Kondisi Brokus Pada Bronkitis Kronis (Abuel-Reesh and Abu
Naser, 2017).
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4.2.3 Tanda dan Gejala
Bronkitis Akut

Bronkitis akut dianggap sebagai penyakit ringan yang dapat sembuh sendiri,
tetapi ada data terbatas tentang prognosis dan tingkat komplikasi dari penyakit
ini di mana bronchitis akut dapat berkembang menjadi bronkitis kronis atau
pneumonia (Wark, 2015).

Bronkitis akut memiliki tanda dan gejala sebagai berikut:

1.

Batuk

Gejala utama bronkitis akut adalah batuk yang terus menerus dan
produktif yang lendirnya mengalami perubahan warna selama kurang
dari 3 minggu (Hart, 2014; Wark, 2015). Pasien bronkitis akut
biasanya datang dengan keluhan utama batuk produktif dengan
sputum yang mungkin jernih, kuning, hijau, atau bahkan bercampur
darah (Fayyaz, Olade and Lessnau, 2021; Singh, Avula and Zahn,
2021).

Sputum purulen dilaporkan terjadi pada 50% orang dengan bronkitis.
Perubahan warna sputum disebabkan oleh peroksidase yang
dilepaskan oleh leukosit dalam sputum; oleh karena itu, warna saja
tidak dapat dianggap sebagai indikasi infeksi bakteri (Fayyaz, Olade
and Lessnau, 2021). Batuk pada bronkitis akut biasanya berlangsung
selama 10 sampai 20 hari tetapi kadang-kadang dapat berlangsung
selama 4 minggu atau lebih. Durasi rata-rata batuk setelah bronkitis
akut adalah 18 hari (kurang dari 3 minggu) (Singh, Avula and Zahn,
2021).

Hidung berair atau tersumbat (Hart, 2014; Perhimpunan Dokter Paru
Indonesia, 2018; Fayyaz, Olade and Lessnau, 2021).

Sakit tenggorokan (Hart, 2014; Perhimpunan Dokter Paru Indonesia,
2018; Fayyaz, Olade and Lessnau, 2021; Singh, Avula and Zahn,
2021).

Sakit kepala (Perhimpunan Dokter Paru Indonesia, 2018; Fayyaz,
Olade and Lessnau, 2021).
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5. Sakit dan nyeri dada atau perut karena batuk terus-menerus
(Perhimpunan Dokter Paru Indonesia, 2018; Fayyaz, Olade and
Lessnau, 2021).

6. Kelelahan (Perhimpunan Dokter Paru Indonesia, 2018; Fayyaz,
Olade and Lessnau, 2021).

7. Malaise (nyeri otot) (Fayyaz, Olade and Lessnau, 2021; Singh, Avula
and Zahn, 2021).

8. Demam ringan (Perhimpunan Dokter Paru Indonesia, 2018; Fayyaz,
Olade and Lessnau, 2021; Singh, Avula and Zahn, 2021).

9. Kesulitan bernapas atau dyspnea (Singh, Avula and Zahn, 2021).

10. Bronksopsame dan whizzing kalo punya asma (Hart, 2014; Singh,
Avula and Zahn, 2021).

11. Mual, muntah, dan diare (jarang terjadi) (Fayyaz, Olade and Lessnau,
2021).

12. Pada pemeriksaan fisik secara bervariasi dapat ditemukan mulai dari
eritema normal sampai ke faring, limfadenopati lokal, rhinorea
hingga ronki kasar dan mengi yang berubah lokasi dan intensitasnya
setelah batuk yang dalam dan produktif (Fayyaz, Olade and Lessnau,
2021; Singh, Avula and Zahn, 2021).

Bronkitis Kronis

Bronkitis kronik memiliki tanda dan gejala yang hampir sama dengan
bronkitis akut, namun pada beberapa gejala ada perbedaan yang signifikan
terutama untuk gejala batuk. Riwayat batuk khas bronkitis kronis ditandai
untuk hadir hampir setiap hari dalam sebulan yang berlangsung selama 3 bulan
dengan setidaknya 2 episode tersebut terjadi selama 2 tahun berturut-turut.
Batuk produktif dengan warna sputum yang bervariasi dari bening, kuning,
hijau atau terkadang bercampur darah terjadi pada sekitar 50% pasien
(Widysanto and Mathew, 2021).
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4.2.4 Diagnostik
Bronkitis Akut

Penegakan diagnosis klinik untuk bronchitis akut diperlukan beberapa hal
yang meliputi:

1.

Riwayat Kesehatan

Hal yang pertama yang mungkin ditanyakan pada pasien diduga
bronchitis akut adalah tanda dan gejala yang dikeluhkan serta riwayat
kesehatan pasien (Kinkade and Long, 2016).Tanda dan gejala yang
mungkin terjadi dapat dilihat pada bab 2.2.4. Sedangkan untuk
riwayat kesehatan, petugas mungkin akan menanyakan apakah pasien
baru saja mengalami pilek, apakah pasien mengalami batuk dan
apakah ada produksi lendir/sputum selama batuk (Cleveland Clinic,
2021).

Beberapa tanda dari bronchitis akut mirip dengan gejala flu seperti
dispnea, hidung tersumbat, sakit kepala, dan demam, sehingga dalam
beberapa hari pertama infeksi bronchitis akut tidak dapat dibedakan
dari flu biasa (Mayoclinic, 2021). Oleh karena itu, untuk penegakan
bronchitis akut focus anamnesa biasanya berfokus pada batuk sebagai
gejala utamanya.

Batuk adalah gejala utama dan menentukan dari bronkitis akut.
Namun untuk dugaan kasus bronchitis akut, pertimbangan diagnostik
utama adalah mengesampingkan penyebab batuk yang lebih serius,
seperti asma, eksaserbasi penyakit paru obstruktif kronik, gagal
jantung, atau pneumonia. Diagnosa bronchitis akut paling sering
tumpeng tindih dengan diagnose infeksi saluran pernapasan atas dan
pneumonia, yang membedakan adalah bronkitis akut dan flu biasa
merupakan penyakit self-limited (dapat sembuh sendiri) yang tidak
memerlukan pengobatan antibiotik, sedangkan untuk pneumonia
membutuhkan antibiotic karena merupakan terapi standar (Kinkade
and Long, 2016).

Pasien mungkin mengalami nyeri substernal atau dinding dada saat
batuk namun ini bukanlah tanda khas. Demam juga bukanlah temuan
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yang khas setelah beberapa hari pertama, apabila terjadi demam
tinggi yang lebih dari 37,8 °© C maka harus segera dipertimbangkan
bahwa kondisi tersebut kemungkinan adalah untuk influenza atau
pneumonia. Produksi sputum, bahkan purulen, adalah hal umum yang
sering ditemukan dan tidak berhubungan dengan infeksi bakteri
(Kinkade and Long, 2016). Karena batuk yang berhubungan dengan
bronkitis sangat mengganggu dan lambat sembuh, pasien sering
mencari pengobatan. Durasi batuk terkait bronkitis akut biasanya dua
sampai tiga minggu, dengan rata - rata 18 hari dalam satu tinjauan
sistematis (Kinkade and Long, 2016).
Pemeriksaan Fisik
Pada pemeriksaan fisik, pasien dengan bronkitis akut mungkin
tampak sakit ringan, dan demam muncul pada sekitar sepertiga
pasien.4,11 Pada auskultasi paru dapat ditemukan suara mengi, serta
ronki yang biasanya membaik dengan batuk (Kinkade and Long,
2016).
Saturasi oksigen memainkan peran penting dalam menilai tingkat
keparahan penyakit bersama dengan denyut nadi, suhu, dan laju
pernapasan. Tidak ada pemeriksaan lebih lanjut yang diperlukan jika
tanda-tanda vital normal dan tidak ada temuan pemeriksaan yang
menunjukkan pneumonia (Singh, Avula and Zahn, 2021).
Pemeriksaan Diagnostik
a. Hitung darah lengkap dan kimia darah
Pengujian laboratorium biasanya tidak diindikasikan dalam
evaluasi bronkitis akut. Pada bronchitis akut, kondisi leukositosis
terjadi pada sekitar 20% pasien; leukositosis yang signifikan
lebih mungkin terjadi pada infeksi bakteri dibandingkan dengan
bronkitis.
Meskipun uji cepat untuk beberapa patogen pernapasan tersedia,
namun biasanya uji ini tidak dilakukan pada pasien rawat jalan
yang sudah menunjukkan gejala khas bronchitis akut. Uji untuk
influenza dan pertusis dapat dipertimbangkan ketika kecurigaan
tinggi dan pengobatan akan memengaruhi perjalanan penyakit
(Kinkade and Long, 2016; Singh, Avula and Zahn, 2021).
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Biomarker dapat membantu mengidentifikasi pasien yang
mungkin mendapatkan manfaat dari antibiotik. Studi yang
menggunakan kadar protein C-reaktif untuk memantau
penggunaan antibiotik pada pasien dengan infeksi saluran
pernapasan tidak dapat disimpulkan, meskipun peningkatan kadar
protein C-reaktif dikaitkan dengan peningkatan kemungkinan
pneumonia. Pengujian prokalsitonin mungkin berguna dalam
diferensiasi pneumonia dan bronkitis akut, tetapi tidak tersedia
secara luas dan tidak menambahkan manfaat yang signifikan
dalam setting klinis (Kinkade and Long, 2016).

b. Rontgen Dada
Pada pasien dengan gejala bronkitis akut, pencitraan terutama
digunakan untuk menyingkirkan pneumonia. Pedoman berbasis
bukti dari American College of Chest Physicians (ACCP)
menyatakan bahwa pencitraan tidak diperlukan pada pasien
dengan gejala bronkitis akut yang memiliki tanda vital normal
dan temuan pemeriksaan paru normal (Kinkade and Long, 2016).
Temuan pada rontgen dada biasanya tidak spesifik dan normal.
Kadang-kadang, rontgen dada menunjukkan peningkatan tanda
interstisial yang konsisten dengan penebalan dinding bronkus. X-
ray dada akan membantu membedakan antara pneumonia dengan
bronkitis akut ketika infiltrat terlihat jelas. Pedoman berbasis
bukti dari ACCP merekomendasikan untuk melakukan rontgen
dada hanya ketika denyut jantung > 100/menit, laju pernapasan
>24 napas/menit, suhu tubuh oral > 38 derajat C, dan temuan
egofoni atau fremitus pada saat pemeriksaan dada (Singh, Avula
and Zahn, 2021).

c. Tes dahak
Tes dahak bisa dilakukan untuk melihat apakah pasien memiliki
penyakit yang membutuhkan antibiotik dan untuk menguji tanda
tanda alergi (Mayoclinic, 2021).
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Tes fungsi paru

Pasien akan diminta untuk meniup spirometer, untuk mengukur
seberapa banyak udara yang dapat ditampung paru-paru dan
seberapa cepat pasien bisa mengeluarkan udara dari paru-paru.
Tes ini dimaksudkan apabila pasien dicurigai menderita asma
atau emfisema (Mayoclinic, 2021).

Bronkitis Kronis

Untuk penegakan diagnosis bronchitis kronis ada beberapa hal yang harus
dilakukan antara lain (Widysanto and Mathew, 2021):

1.

Riwayat Kesehatan

Faktor yang paling penting dalam diagnosis bronkitis kronis adalah

riwayat yang khas dari pasien untuk menyingkirkan kemungkinan

penyakit lain pada saluran pernapasan bagian bawah. Sangat penting

untuk memperoleh riwayat lengkap tentang kemungkinan paparan
iritasi atau bahan kimia yang dihirup serta rincian lengkap tentang

kebiasaan merokok.

Pemeriksaan Penunjang/Diagnostik

a.

Pemeriksaan darah lengkap dan kimia darah

Pemeriksaan penunjang yang membantu dalam memastikan
diagnosis bronkitis kronis adalah hitung darah lengkap dengan
diferensial. Tingkat prokalsitonin serum dapat membantu dalam
membedakan infeksi bakteri dan non-bakteri terkait.

Rontgen dada

X-ray dada penting dilakukan pada pasien orang tua dan ketika
ditemukan pada pemeriksaan fisik yang mengacu pada
pneumonia.

Kultur sputum

Kultur sputum dilakukan apabila dicurigai terjadi infeksi bakteri.
Pemeriksaan penunjang tambahan

Pemeriksaan tambahan yang membantu penegakan diagnosis
bronchitis kronis antara lain adalah pengukuran saturasi oksigen,
dan tes fungsi paru.
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4.2.5 Manajemen
Bronkitis Akut

Terapi suportif dan manajemen gejala adalah pengobatan utama untuk
bronchitis akut. Berdasarkan beberapa tinjauan, berikut adalah beberapa terapi
yang sering digunakan untuk manajemen pasien bronkitis

Obat Bebas (Kinkade and Long, 2016)

Obat bebas sering direkomendasikan sebagai pengobatan lini pertama

1.

untuk batuk akut. Namun, hasil review dari Cochrane tentang
penggunaan obat bebas untuk batuk akut di komunitas menunjukkan

hasil yang kurang baik, antara lain:

a.

Sebuah uji randomized controlled trial tentang penggunaan
ibuprofen vs placebo. Hasil yang didapatkan menunjukkan
bahwa dibandingkan dengan plasebo, tidak ada manfaat dari
ibuprofen dalam mengurangi keparahan atau durasi batuk pada
pasien dengan bronkitis akut.

Randomized controlled trial lain membandingkan efektivitas
antara ibuprofen, acetaminophen, dan inhalasi uap terhadap batuk
akut. Hasil yang didapat, pada pasien yang mengalami infeksi
saluran pernapasan bawah atau pasien yang berusia kurang dari
16 tahun, penggunaan ibuprofen akan mengurangi gejala
keparahan sampai dengan tingkat sedang dibandingkan dengan
penggunaan asetaminofen.

Antihistamin juga sering digunakan dalam kombinasi dengan
dekongestan dalam pengobatan batuk akut, namun dari dua
penelitian  terkait penggunaan antihistamin saja  tidak
menunjukkan manfaat yang berarti dibandingkan dengan plasebo
dalam meredakan gejala batuk.

Antitusif (Kinkade and Long, 2016)
Antitusif bekerja dengan mengurangi refleks batuk dan dibagi

menjadi dua tipe yaitu tipe sentral dan perifer. Kodein adalah opioid
lemah yang bekerja menekan batuk pada sistem saraf pusat. Dua

penelitian yang telah dilakukan menunjukkan tidak ada manfaat dari

kodein dalam mengurangi gejala batuk, dan American College of
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Chest Physicians juga tidak merekomendasikan penggunaan kodein
dalam pengobatan infeksi saluran pernapasan atas.

Dextromethorphan adalah turunan sintetik non-opioid dari morfin
yang bekerja secara sentral untuk mengurangi batuk. Tiga hasil
placebo controlled trial menunjukkan bahwa dextromethorphan 30
mg, menurunkan frekuensi batuk sebesar 19% sampai dengan 36% (P
<0,05) batuk dibandingkan dengan placebo.

Benzonatate adalah antitusif perifer yang bekerja dengan menekan
batuk melalui anestesi reseptor regangan pernapasan. Salah satu
penelitian yang membandingkan antara benzonatat, guaifenesin, dan
plasebo menunjukkan adanya perbaikan yang signifikan untuk
kombinasi penggunaan benzonatat dan guaifenesin, tetapi tidak
apabila hanya salah salah satu agen saja yang digunakan.
Ekspektoran (Kinkade and Long, 2016)

Guaifenesin adalah ekspektoran yang umum digunakan. Guaifenesin
bekerja dengan merangsang sekresi saluran pernapasan, sehingga
meningkatkan volume cairan pernapasan dan menurunkan viskositas
lendir. Guaifenesin diduga juga memiliki sifat antitusif.

Berdasarkan tinjauan Cochrane mengenai tiga percobaan guaifenesin
versus plasebo menunjukkan hasil terkait beberapa manfaat. Pada
percobaan pertama, pasien melaporkan bahwa guaifenesin
menurunkan frekuensi dan intensitas batuk sebesar 75% dalam 72
jam dibandingkan dengan 31% pada kelompok plasebo.

Percobaan kedua menunjukkan penurunan frekuensi batuk (100%
dari kelompok guaifenesin vs. 94% dari kelompok plasebo),
perbaikan keparahan batuk (100% dari kelompok guaifenesin vs.
91% dari kelompok plasebo) dalam 36 jam, dan mengurangi
kekentalan dahak (96% dari kelompok guaifenesin vs 54% dari
kelompok plasebo). Percobaan ketiga menggunakan formulasi
pelepasan guaifenesin yang diperpanjang menunjukkan perbaikan
keparahan gejala pada hari ke 4 tetapi tidak ada perbedaan pada hari
ke 7.
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4. Beta 2 Agonis (Kinkade and Long, 2016)

Pasien bronchitis akut banyak yang mengalami hiperreaktivitas
bronkus sehingga aliran udaranya terganggu dengan mekanisme yang
mirip yang mirip dengan asma. Ulasan dari Cochrane pada tahun
2015 tidak merekomendasikan penggunaan beta 2 agonis secara rutin
untuk kondisi batuk akut karena penggunaan obat-obatan tersebut
harus mempertimbangkan risiko efek samping yang mungkin terjadi
seperti tremor, gemetar, dan gugup.

5. Obat Alternatif atau Herbal (Kinkade and Long, 2016; Singh, Avula
and Zahn, 2021)

Pengobatan alternatif dapat juga digunakan dalam pengobatan
bronkitis akut. Salah satu alternatif yang dapat digunakan adalah
Pelargonium sidoides yang dilaporkan memiliki beberapa efektivitas
dalam pengobatan bronkitis akut walaupun masih belum memiliki
bukti yang signifikan (Kinkade and Long, 2016).

Beberapa terapi nonfarmakologis lain seperti teh panas, jahe, pelega
tenggorokan juga dapat digunakan dalam terapi bronchitis akut
meskipun belum ada uji klinis yang mengevaluasi kemanjuran dari
intervensi ini (Singh, Avula and Zahn, 2021).

Sebuah tinjauan Cochrane membandingkan efektivitas antara madu
dengan dekstrometorfan, diphenhydramine (Benadryl), dan tidak ada
pengobatan untuk mengatasi batuk akut pada anak-anak Hasilnya
ditemukan bahwa madu lebih baik daripada tidak ada pengobatan
dalam mengurangi frekuensi dan keparahan batuk, mengurangi batuk
yang mengganggu, dan meningkatkan kualitas tidur. Mengingat
tentang aturan penggunaan antitusif pada anak kecil, madu adalah
alternatif yang lebih baik dan masuk akal untuk menghilangkan batuk
akut pada anak berusia lebih dari satu tahun (Kinkade and Long,
2016).

6. Antibiotik (Hart, 2014; Kinkade and Long, 2016; Morley et al., 2020)
Hampir  semua  panduan  pengobatan  bronchitis akut
merekomendasikan untuk tidak memberikan antibiotik pada pasien
bronchitis akut kecuali pasien diketahui mengalami infeksi pertussis.
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The American Academy of Pediatrics merekomendasikan bahwa
antibiotik tidak digunakan untuk infeksi pernafasan virus yang nyata
termasuk sinusitis, faringitis, dan bronkitis. Meskipun rekomendasi
ini telah dikeluarkan, namun antibiotik masih sering diresepkan untuk
bronkitis akut (Hart, 2014; Kinkade and Long, 2016).

Resep antibiotik yang tidak perlu mengakibatkan efek samping dan
berkontribusi pada peningkatan biaya perawatan kesehatan dan
resistensi antimikroba. Dokter cenderung untuk meresepkan
antibiotik pada pasien dengan dahak purulen, namun sebuah studi
observasional prospektif menunjukkan bahwa tidak ada perbedaan
hasil terkait penggunaan antibiotik pada pasien dengan dahak hijau
atau kuning. Hal ini menunjukkan bahwa sputum bukanlah indikator
yang berguna dari infeksi bakteri pada kondisi bronchitis akut
(Kinkade and Long, 2016).

Peresepan antibiotik pada bronchitis akut ditemukan terkait dengan
beberapa hal. Hal tersebut antara lain adanya temuan mencurigakan
saat pemeriksaan paru (rales, ronki, kelainan perkusi). Sedangkan
jenis kelamin pasien, gejala yang memburuk, durasi penyakit, gejala
yang berhubungan dengan infeksi virus atau alergi, dan limfadenopati
servikal anterior akan memengaruhi tingkat peresepan antibiotic pada
pasien bronchitis akut (Morley et al., 2020). Selain itu, pasien
bronchitis akut yang perokok juga lebih mungkin untuk menerima
resep antibiotik, walaupun lebih dari 90% tidak ada perbedaan
hasil(Kinkade and Long, 2016).

Sebuah tinjauan Cochrane menunjukkan tidak ada manfaat signifikan
dalam penggunaan antibiotik untuk bronkitis akut pada individu yang
sehat. Meskipun antibiotik menurunkan durasi batuk sebesar 0,46
hari, menurunkan hari sakit sebesar 0,64 hari, dan menurunkan
aktivitas terbatas sebesar 0,49 hari, namun tidak ada perbedaan dalam
perbaikan klinis pada tindak lanjut. Antibiotik juga menimbulkan
efek samping umum berupa mual(Kinkade and Long, 2016).
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Bronkitis Kronik

Tujuan utama pengobatan untuk bronkitis kronis adalah untuk meredakan
gejala, mencegah komplikasi, dan memperlambat perkembangan penyakit.
Tujuan utama terapi ditujukan untuk mengurangi produksi lendir yang
berlebihan, mengendalikan peradangan dan menurunkan batuk.

Hal ini dapat dilakukan melalui intervensi farmakologis serta nonfarmakologis
(Widysanto and Mathew, 2021):

1. Intervensi farmakologis

Penggunaan beberapa agen farmakologis dapat memberikan manfaat

pada pasien dengan bronchitis kronis, antara lain:

a.

Bronkodilator: [3-Adrenergic receptor Agonists short ataupun
long acting serta antikolinergik membantu meningkatkan lumen
saluran napas, meningkatkan fungsi silia, dan meningkatkan
hidrasi lendir (Widysanto and Mathew, 2021).

Glukokortikoid: mengurangi peradangan dan produksi lendir
(Widysanto and Mathew, 2021).

Kortikosteroid  inhalasi:  mengurangi  eksaserbasi  dan
meningkatkan kualitas hidup. Namun, agen ini harus diberikan di
bawah pengawasan medis dan tidak untuk jangka panjang karena
dapat menyebabkan osteoporosis, diabetes, dan
hipertensi(Widysanto and Mathew, 2021).

Terapi antibiotik: tidak diindikasikan dalam pengobatan bronkitis
kronis namun terapi makrolida telah terbukti memiliki sifat anti-
inflamasi dan karenanya mungkin memiliki peran dalam
pengobatan bronkitis kronis (Widysanto and Mathew, 2021).
Inhibitor fosfodiesterase-4: mengurangi peradangan dan
meningkatkan relaksasi otot polos saluran napas dengan
mencegah hidrolisis zat siklik adenosin monofosfat ketika
terdegradasi, menyebabkan pelepasan mediator inflamasi
(Widysanto and Mathew, 2021).

Vaksin untuk flu dan pneumonia pneumokokus, karena orang
dengan bronkitis kronis berisiko lebih tinggi mengalami masalah
serius akibat penyakit ini (MedlinePlus, 2021).
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2.

Intervensi Non Farmakologis

a.

Berhenti Merokok

Intervensi nonfarmakologis yang paling kritis pada penderita
bronchitis kronis adalah berhenti merokok. Berhenti merokok
meningkatkan fungsi mukosiliar dan menurunkan hiperplasia sel
goblet. Berhenti merokok juga telah terbukti mengurangi cedera
saluran napas yang mengakibatkan tingkat lendir yang terkelupas
lebih rendah di sel trakeobronkial (Widysanto and Mathew,
2021).

Menghindari lingkungan berasap

Menghindari asap rokok dan tempat-tempat di mana penderita
mungkin menghirup iritan paru-paru lainnya (Perhimpunan
Dokter Paru Indonesia, 2018; MedlinePlus, 2021)

Rehabilitasi paru

Rehabilitasi paru merupakan bagian penting dari pengobatan
bronkitis kronis. Rehabilitasi paru merupakan program yang
terdiri dari pendidikan, modifikasi gaya hidup, aktivitas fisik
secara teratur, dan menghindari paparan polutan yang diketahui
baik di tempat kerja atau lingkungan tempat tinggal (Widysanto
and Mathew, 2021).

Perbaikan nutrisi

Mengonsumsi makanan sehat sehingga tubuh memiliki daya
tahan untuk membantu mencegah infeksi paru-paru dan seluruh
sistem saluran pernapasan (Perhimpunan Dokter Paru Indonesia,
2018).

Aktivitas fisik

Olahraga ringan dan teratur agar berat badan stabil dan sistem
pernapasan terlatih. Kelebihan berat badan membuat tubuh
menanggung beban pada sistem pernapasan yang membuat
bernafas pun lebih sulit. Olahraga akan melatih paru-paru dan
jantung untuk bekerja lebih efisien dan optimal(Perhimpunan
Dokter Paru Indonesia, 2018).
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f. Terapi oksigen
Terapi oksigen disarankan untuk pasien bronkitis kronis yang
parah dan memiliki kadar oksigen yang rendah dalam darah.
Terapi oksigen dapat membantu penderita bernapas lebih baik
karena dapat digunakan sewaktu waktu saat penderita oksigen
ekstra(MedlinePlus, 2021).

g. Transplantasi paru
Transplantasi paru-paru merupakan upaya terakhir untuk orang
yang memiliki gejala parah dan tidak sembuh dengan obat-obatan
(MedlinePlus, 2021).

4.3 Asuhan Keperawatan Pada Pasien
Bronkitis

Ilustrasi  kasus dirancang dengan menggunakan diagnosa keperawatan
NANDA, NOC, dan NIC (Bulechek et al., 2013; Moorhead et al., 2013;
Herdman, Kamitsuru and Lopes, 2021).

Hustrasi Kasus

Seorang laki-laki berusia 67 tahun datang memeriksakan diri ke rumah sakit
dengan keluhan batuk lama (kronik) dalam 2 tahun ke belakang. Pasien
mengeluhkan bahwa nafasnya dirasakan semakin pendek, dan banyak dahak
yang berwarna kekuningan saat batuk. Pasien memiliki riwayat merokok sejak
usia 20 tahun. Pada pemeriksaan fisik yang dilakukan, ditemukan bahwa
pasien terlihat kurus dan mengalami distres pernapasan tingkat sedang yang
terlihat setelah pasien berjalan dari ruang tunggu ke ruang pemeriksaan. Pasien
bernapas dengan menggunakan pursed-lip breathing.

Hasil pemeriksaan dada didapatkan bentuk dada pasien seperti tong (barrel
chest) dengan aliran udara yang buruk pada kedua sisinya. Auskultasi
terdengar suara wheezing (mengi) moderat. Pemeriksaan perut dan jantung
masih dalam batas normal, dan pada ekstremitas bawah ditemukan adanya
pitting edema. Pasien di diagnosa mengalami bronkitis kronis. Pasien ingin
memperbaiki kondisinya dengan mencoba berhenti merokok.



60

Keperawatan Medikal Bedah Sistem Respirasi

Diagnosa Keperawatan

1.

Ketidakefektifan bersihan jalan nafas berhubungan dengan (b.d)
mukus berlebih, dan merokok

Berdasarkan data di mana pasien mengeluhkan batuk kronik dalam 2
tahun ke belakang, mengalami produksi sputum yang berlebih,
memiliki riwayat merokok 47 tahun, nafas yang dirasakan sesak
(pendek), terlihat menggunakan otot bantu pernafasan (pursed-lip
breathing), dan mengalami distres pernafasan sedang saat berjalan
Gangguan pertukaran gas b.d adanya kondisi ketidakefektifan
bersihan jalan nafas

Berdasarkan data di mana pasien terlihat bernapas dengan
menggunakan pursed-lip breathing. Hasil pemeriksaan dada juga
didapatkan bentuk dada pasien seperti tong (barrel chest) dengan
aliran udara yang buruk pada kedua sisinya. Auskultasi terdengar
suara wheezing (mengi) moderat. Terdapat pitting edema pada
ekstremitas bawah dan pasien didiagnosa mengalami bronkitis kronis.
Kesiapan meningkatkan perawatan diri

Berdasarkan data di mana di diagnosa mengalami bronkitis kronis
menyatakan keinginan untuk memperbaiki kondisinya dengan
berhenti merokok.

Luaran yang diharapkan

Luaran yang diharapkan dari setiap diagnosa adalah sebagai berikut:

1.

Ketidakefektifan bersihan jalan nafas b.d mukus berlebih, dan
merokok

Luaran yang diharapkan: Status respirasi: kepatenan jalan nafas
Indikator:

a. Kemampuan untuk mengeluarkan dahak meningkat

b. Batuk pasien akan berkurang

c. Penumpukan sputum pasien akan berkurang

d. Sesak nafas saat aktivitas ringan akan berkurang
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2. Gangguan pertukaran gas b.d adanya kondisi ketidakefektifan

bersihan jalan nafas

Luaran yang diharapkan: Status respirasi: pertukaran gas
Indikator:

a. Pasien mengalami perbaikan pada sesak nafasnya

b. Saturasi oksigen pasien meningkat

3. Kesiapan meningkatkan perawatan diri
Luaran yang diharapkan: Perilaku berhenti merokok
Indikator:
a. Mengekspresikan keinginan untuk berhenti merokok meningkat
b. Mengembangkan strategi efektif untuk tidak merokok
c. Menggunakan strategi modifikasi perilaku untuk berhenti
merokok.
Intervensi Keperawatan
1. Ketidakefektifan bersihan jalan nafas b.d mukus berlebih, dan

merokok dan Gangguan pertukaran gas b.d adanya kondisi
ketidakefektifan bersihan jalan nafas

Kedua diagnosa tersebut dapat dilakukan dengan melakukan
Manajemen jalan nafas berupa:

Cek apakah pasien mengalami sumbatan pada jalan nafasnya
Posisikan pasien untuk memaksimalkan ventilasi

Kaji pasien apakah memerlukan alat bantu nafas

Lakukan fisioterapi dada sesuai kebutuhan

Bantu keluarkan dahak dengan meningkatkan batuk

Ajarkan cara batuk efektif

Auskultasi suara dada secara berkala setiap 1 s/d 4 jam

e Ao T

tergantung kondisi pasien

h. Berikan terapi obat-obatan sesuai dengan order

i. Ajarkan pasien cara menggunakan obat-obatan yang diresepkan
untuk pasien

j- Tingkatkan hidrasi pasien untuk mengoptimalkan keseimbangan

cairan
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k.

Monitor status respirasi dan oksigenasi dengan tepat.

2. Kesiapan meningkatkan perawatan diri

Tindakan yang bisa dilakukan adalah: peningkatan keyakinan diri

berupa:

a.

Eksplorasi persepsi individu tentang kemampuannya untuk
mencapai perilaku yang diharapkan (berhenti merokok).
Eksplorasi persepsi individu tentang keuntungan dan kerugian
dari perilaku yang ingin dicapai (berhenti merokok).

Identifikasi kemungkinan faktor yang dapat menghalangi pasien
dalam mencapai tujuannya

Persiapkan individu terhadap kemungkinan yang dapat terjadi
baik secara fisik maupun emosional terkait dengan tujuan yang
akan dicapai (berhenti merokok)

Berikan informasi yang dibutuhkan oleh pasien

Bantu pasien untuk berkomitmen terhadap rencana yang sudah
disepakati dalam upaya merubah perilaku (berhenti merokok).
Beri kesempatan pada pasien untuk melakukan strateginya
Berikan dukungan positif untuk setiap aktivitas yang dilakukan
oleh pasien terkait dengan tujuannya

Tingkatan interaksi pasien dengan komunitas atau orang lain
yang sudah berhasil mencapai tujuan yang diharapkan yaitu
berhenti merokok.
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Atelektasis

5.1 Pendahuluan

Atelektasis merupakan salah satu dari kelainan paru restriktif di mana kelainan
paru ini ditandai dengan penurunan daya kembang (komplians) jaringan paru.
Hal ini sangat dibutuhkan usaha dalam mengembangkan paru selama proses
inspirasi, yang dapat meningkatkan kerja pernapasan. Kondisi ini dapat
menyebabkan ketidakseimbangan V/Q dan dapat memengaruhi membran
kapiler-alveoli, yang mengurangi difusi oksigen dari alveoli ke darah yang
menyebabkan terjadinya hipoksemia.(McCance, Kathryn L: Sue Huether,
2019).

Istilah atelektasis yaitu menggambarkan keadaan kondisi di mana daerah
parenkim paru yang kolaps dan tidak aerasi. Atelektasis berasal dari kata
Yunani ateles dan ektasis yang berarti perubahan yang tidak sempurna.Ini juga
dapat diartikan sebagai kolaps paru-paru.(Ray, K., Bodenham, A., &
Paramasivam, 2014). Atelektasis berkaitan dengan keadaan gangguan saluran
pernapasan, yang merupakan komplikasi paru diakibatkan oleh cedera dan
proses penyakit kronik, serta tindakan pembedahan (Cabrera, G., & Pravikoff,
2016).
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Atelektasis didefinisikan sebagai kolaps alveolus reversibel yang disebakan
oleh obstruksi jalan napas.(Restrepo, R. D., & Braverman, 2015 ;)Schub, T.,
Uribe, L. M., & Pravikoff, 2016).

5.2 Konsep Penyakit

Pengertian

Atelektasis adalah kolaps sebagian paru-paru. Keadaan ini mengakibatkan
adanya keluhan sesak nafas, dan keluhan sesak nafas ini tergantung dari
kondisi yang berbeda. (Kelly Grott; Julie D. Dunla, 2021). Atelektasis adalah
hilangnya volume paru-paru, baik secara sebagian atau secara keseluruhan.
Atau keadaan ekspansi paru yang tidak lengkap, dan atelektasis dapat secara
luas diklasifikasikan menjadi dua bagian obstruksi dan non obstruksi (Ray, K.,
Bodenham, A., & Paramasivam, 2014).

Etiologi

Atelektasis bukan suatu penyakit melainkan keadaan yang berhubungan
dengan gangguan sistem pernafasan. Atelektasis dapat terjadi secara akut atau
kronik penyebab atelektasis kronik dikaitkan dengan saluran pernafasan kronik
seperti gangguan neuromuskular, deformitas dinding dada ataupun penyakit
kanker paru. Sedangkan atelektasis akut terjadi paling sering dikarenakan
komplikasi operasi. Atelektasis pasca operasi memengaruhi 90% pasien yang
menjalani prosedur operasi besar baik orang dewasa maupun anak-anak yang
menerima tindakan anestesi (Cabrera, G., & Pravikoff, 2016)

Bila diklasifikasikan atelektasis dibagi menjadi dua yaitu Obstruksi dan non
obstruksi:

1. Atelektasis obstruksi sering disebut sebagai atelektasis resorpsi
disebabkan karena adanya benda asing atau mukus seperti proses
penyakit infeksi (pneumonia, bronkitis dan bronkietasis) (Ray, K.,
Bodenham, A., & Paramasivam, 2014). Anak-anak sangat rentan
terhadap atelektasis resorpsi dikarenakan adanya benda asing yang
dapat menyebabkan gangguan ventilasi yang kurang berkembang
(Kelly Grott; Julie D. Dunla, 2021).
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2. Non obstruksi disebabkan karena trauma dada akibat kecelakaan
(Ray, K., Bodenham, A., & Paramasivam, 2014)

Tiga jenis mekanisme atelektasis secara fisiologis yang sangat berkontribusi
(Restrepo, R. D., & Braverman, 2015)

1. Atelektasis kompresi: disebabkan oleh proses anastesi umum di mana
ventilasi mekanik mengakibatkan alveoli menjadi kolaps sehingga
menyebabkan tekanan negatif. Selain itu juga faktor lain yang dapat
memengaruhi perkembangan atelektasis kompresi yaitu anatomi dada
dan perubahan otot pernapasan (Restrepo, R. D., & Braverman,
2015). Atau terjadi ketika transmural tekanan distensi alveolus
berkurang (Magnusson L, 2003).

2. Atelektasis absorpsi: disebabkan karena sumbatan mukus di daerah
bronkiolus sehingga mengalami hipoventilasi atau dari inhalasi
oksigen inspirasi rendah (Restrepo, R. D., & Braverman, 2015).
Atelektasis absorpsi terjadi ketika gas yang masuk ke dalam alveolus
berkurang (Magnusson L, 2003).

3. Gangguan surfaktan: Terjadi karena berkurangnya ketersediaan
surfaktan, di mana keadaan surfaktan sangat penting untuk
mengurangi tegangan pada permukaan alveoli sehingga dapat
mencegah terjadinya kolaps paru selama proses ekspirasi.
Kekurangan surfaktan dapat terjadi pada pasien ARDS dan bayi yang
lahir dengan prematur (McCance, Kathryn L: Sue Huether, 2019).

Epidemiologi

Jenis kelamin tidak memengaruhi atelektasis (Gunnarsson L, Tokics L,
Gustavsson H, 1991). Atelektasis dapat terjadi pada kondisi saat tindakan
anestesi umum yang baru diberikan (Lundquist H, Hedenstierna G, Strandberg
A, Tokics L, 1995).

Didapatkan bahwa terjadi gangguan pada kedua paru dalam waktu lima menit
setelah pemberian anastesi (Brismar B, Hedenstierna G, Lundquist H,
Strandberg A, Svensson L, 1985). Atelektasis lebih sering terjadi pada kasus
tindakan operasi jantung dengan bypass, operasi abdomen atau toraks.
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Patofisiologi

Obstruksi bronkial terjadi karena adanya benda asing atau sumbatan eksudat
yang mengganggu saluran pernafasan yang menghambat udara yang masuk ke
daerah alveolus sehingga dapat menyebabkan terjadinya atelektasis. Udara
yang berada di dalam alveolus mengakibatkan sulit untuk keluar dari alveolus
dan akan terabsorbsi sedikit demi sedikit ke aliran darah yang menyebabkan
alveolus menjadi kolaps. Mekanisme ini dikenal dengan atelektasis absorpsi
disebabkan oleh obstruksi bronkus intrinsik atau ekstrinsik.

Obstruksi bronkus intrinsik paling sering disebabkan oleh adanya eksudat yang
tertahan, sedangkan obstruksi pada bronkhiulus biasanya disebabkan oleh
pembesaran kelenjar getah bening, neoplasma dan hiperaktivitas dari proses
tuberkulosis paru ekstrinsik.

Kejadian atelektasis terjadi pada pasien yang menjalani tindakan anestesi
umum didapatkan data sebanyak 90% (Lundquist H, Hedenstierna G,
Strandberg A, Tokics L, 1995).Pemberian anestesi yang tidak lancar dapat
menyebabkan 10-15 % perkembangan jaringan paru-paru yang mengalami
keadaan kolaps (Ray, K., Bodenham, A., & Paramasivam, 2014) dan
penggunaan oksigen dengan konsentrasi tinggi (FiO2) selama proses induksi
dan pemberian anestesi umum sangat berkontribusi terhadap atelektasis.(Ray,
K., Bodenham, A., & Paramasivam, 2014)

Manifestasi Klinis

Manifestasi atelektasis dapat dinilai dari ukuran baik ukuran kecil ataupun
besar. Bila atelektasis kecil akan terlihat dari suara napas yang berkurang di
seluruh area yang berdampak, sedangkan jika segmen paru yang besar terkena
manifestasinya adalah adanya takikardi, dispnea, sianosis dan hipoksia.
(LeMone, P., Burke, K. M. and Bauldoff, 2017) Atelektasis hampir sama
dengan penyakit peradangan atau infeksi paru ditandai dengan adanya demam,
sesak napas,batuk dan peningkatan kadar leukosit (McCance et al., 2019)

Faktor Risiko

1. Atelektasis terjadi pada orang dewasa dikarenakan sumbatan sekret.
Sindrom dari paru-paru yang mengalami obstruksi dan penyakit
neuromuskuler atau trauma pada dinding dada sehingga
mengakibatkan terjadinya kompresi bronkus dan obstruksi oleh
kelenjar getah bening atau jaringan parut sekitarnya (Sharma, 2015).
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2. Fraksi Oksigen Inspirasi: Pemberian oksigen dengan konsentrasi
tinggi sering dikaitkan dengan terjadinya atelektasis (Magnusson L,
2003)

3. Proses pembedahan: Merupakan faktor utama terjadinya atelektasis
alasan utamanya yaitu: Penggunaan ventilator selama berlangsungnya
operasi serta ketidakmampuan untuk batuk karena pengaruh anestesi.
Nyeri saat bernapas: jika ada trauma, kondisi paru-paru dapat
menyebabkan keluhan nyeri saat bernafas, dikarenakan bila timbul
rasa sakit saat bernafas kondisi ini cenderung tidak akan mampu
untuk menarik napas dalam-dalam dan akan menahan batuk. Hal ini
dapat mengakibatkan terjadinya inflasi paru-paru yang buruk.
(Miskovic A, 2017).

4. Obesitas: Berat badan yang berlebih sangat berisiko mengakibatkan
terjadinya penurunan kapasitas residual fungsional. (Zammit C,
Liddicoat H, Moonsie I, 2010)

5. Perokok: Merokok dapat meningkatkan risiko atelektasis setelah
dilakukan tindakan operasi.(Ray K, Bodenham A, 2014)

6. Ventilator: Penggunaan ventilator sangat berisiko pada atelektasis
dikarenakan kondisi pasien yang tidak sadar menyebabkan pasien
tidak dapat untuk batuk secara spontan (M., 2018).

Tanda dan Gejala

Pada atelektasis tidak ditemukan tanda dan gejala yang jelas terkadang muncul
keluhan sesak nafas, nyeri dada dan batuk (MFMER), 2021).Di dapatkan di
dalam pemeriksaan fisik pemeriksaan perkusi didapatkan suara redup pada
area yang terkena, dan adanya deviasi trakea dan jantung pada sisi yang
terkena, serta sianosis (perubahan warna kulit kebiruan), suara nafas berkurang
atau tidak ada (Madappa, 2020).
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Komplikasi

Komplikasi yang dapat terjadi pada pasien atelektasis (Kelly Grott; Julie D.
Dunla, 2021) yaitu:

1. Hipoksemia: di mana kadar oksigen di dalam darah rendah sehingga
mengakibatkan paru-paru mengalami asupan oksigen ke dalam
alveolus berkurang.

2. Radang paru-paru: menyebabkan terjadinya infeksi

3. Gagal napas: dapat mengakibatkan jiwa terancam.

4. Pneumonia: peradangan yang disebabkan oleh infeksi di paru-paru.

Prognosis

Pada pasien atelektasis prognosisnya sangat bervariasi untuk menegakkan
diagnosa dilihat dari etiologi yang mendasarinya dan komorbiditas pasien
tersebut.(Kelly Grott; Julie D. Dunla, 2021). Kematian pasien atelektasis
tergantung dari penyebab yang mendasari. Pada pasien atelektasis pasca
operasi kondisi umumnya membaik. Prognosis atelektasis lobar sekunder
terjadi obstruksi endobronkial kondisi ini tergantung dari pengobatan dan
keganasan yang mendasari (Madappa, 2020)

5.3 Aspek Klinis

Di dalam penilaian pasien dengan risiko atelektasis anamnesis dan
pemeriksaan fisik secara menyeluruh sangat penting untuk dilakukan, agar
dapat memberikan Asuhan Keperawatan dengan baik. Keperawatan berbasis
bukti intervensi sangat penting dilakukan untuk mencegah dan mengobati
atelektasis. Penggunaan keperawatan berbasis bukti intervensi ini digunakan
untuk meningkatkan kualitas pelayanan serta keselamatan (Ronald L.
Hickman et al., 2018).

Pemeriksaan fisik yang dapat dilakukan pada pasien atelektasis yaitu
pemeriksaan toraks secara tepat yang mencakup pemeriksaan inspeksi, palpasi,
perkusi dan auskultasi. Dengan dilakukan pemeriksaan fisik dapat
menegakkan suatu diagnosa kelainan pada paru. Hasil pemeriksaan fisik pada
atelektasis sering ditemukan yaitu: pada pemeriksaan inspeksi: berkurangnya
gerakan pada sisi yang sakit.
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Sedangkan pemeriksaan palpasi: untuk menilai getaran dinding dada,
didapatkan vokal —fremitus berkurang, trakea dan jantung bergeser ke arah sisi
yang sakit. Dan pemeriksaan perkusi didapatkan suara yang timbul yaitu suara:
pekak (suara jaringan yang padat ). Auskultasi yaitu untuk mendengarkan
suara pada dinding thorax, pada atelektasis didapatkan: suara pernapasan tidak
terdengar.

Penatalaksanaan dan Edukasi

Penatalaksanaan pada pasien atelektasis pada pasien kritis berbeda dengan
anestesi harus didasari dari kondisi penyebabnya. dengan tujuan memulihkan
atau mempertahankan kepatenan jalan napas secara adekuat untuk mengatasi
tekanan recoil paru. Di mana tatalaksana awal yang harus diperhatikan dengan
mengobservasi tanda-tanda vital harus dalam kondisi stabil dan melakukan
intervensi untuk mengatasi penyebab atelektasis.

1. Penatalaksanaan yang dapat dilakukan yaitu dengan melakukan
tindakan secara suportif seperti latihan pernapasan dalam, pemberian
oksigen (O2) dan latihan pernapasan dalam dengan menggunakan
spirometri insentif yaitu perangkat medis yang fungsinya untuk
membantu meningkatkan fungsi paru-paru.(Kelly Grott; Julie D.
Dunla, 2021).

2. Melakukan ambulasi setelah operasi adalah metode yang sangat
efektif seperti pemberian tindakan fisioterapi, postural drainase
berfungsi dalam mobilisasi sekret. Teknik ini dapat dilakukan pada
pasien atelektasis akut maupun kronik. (Ronald L. Hickman et al.,
2018)

3. Dalam perawatan dan manajemen penanganan atelektasis.

Tindakan anestesi umum dapat menyebabkan keadaan disfungsi paru.
Dan keadaan ini dapat berangsur pulih dalam 24 jam. Tetapi kondisi
ini terkadang dapat mengalami komplikasi terhadap beberapa pasien.
Seperti pernafasan perioperatif yang signifikan yang berakibat
peningkatan morbiditas dan mortalitas jika tidak diobati atau
pencegahannya dapat dilakukan perawatan dan manajemen
atelektasis yaitu menghindari anestesi umum, melakukan mobilisasi
dini, melakukan kontrol nyeri, dan meminimalkan pemberian obat
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opioid (obat penghilang rasa sakit yang bekerja dengan reseptor

opioid di dalam sel tubuh). (Hartland BL, Newell TJ, n.d.).

Mengubah posisi yaitu dari posisi terlentang ke tegak untuk

meningkatkan  kapasitas total paru (Functional Residual

Capacity/FRC) dengan merubah posisi dapat menurunkan atelektasis

(Craig DB, Wahba WM, Don HF, Couture JG, n.d.). Pencegahan

yang dapat dilakukan pada anak agar tidak berisiko mengalami

sumbatan pada saluran pernapasan adalah dengan menjauhkan benda-
benda kecil dari jangkauannya.

Selain itu pencegahan dapat dilakukan sebelum tindakan operasi

yaitu: Antibiotik bila direkomendasikan dan berhenti merokok

setidaknya 5- 7 hari sebelum dilakukan tindakan (Ray, K.,

Bodenham, A., & Paramasivam, 2014).

a. Golongan  antibiotik yang  dapat  digunakan  yaitu
Cefuroxime/sefalosforine (zinacef) dan Cefalor (ceclor)

b. Bronkodilator dapat digunakan untuk mendorong pengeluaran
dahak.Obat yang dapat digunakan pada obat bronkodilator yaitu
Albuterol (ventolin) dan Metaproterenol (Alupent).

c. Golongan Mukolitik seperti: N-acetylcysteine (Mucomyst) dan
Dornase alfa (Pulmozyme).

Serta memberikan edukasi kepada pasien untuk dapat menjalani pola

hidup sehat agar dapat terhindar dari obesitas yang sangat berisiko

atelektasis setelah tindakan pembedahan.(Restrepo, R. D., &

Braverman, 2015)

Pemeriksaan Diagnostik

1.

Rontgen Dada: Untuk melihat gambaran garis horizontal seperti pelat
pada area jaringan paru, kekeruhan paru atau pergeseran trakea di
area yang terkena (Woodring JH, 1996).

CT. Scan Dada: Untuk melihat kepadatan paru-paru dan hilang
volume sisi dada yang terkena atau melihat gambaran kolaps pada
paru maupun efusi (Ray, K., Bodenham, A., & Paramasivam, 2014).
Bronkoskopi: Untuk melihat penyebab terjadinya obstruksi yang
sangat berkontribusi seperti sumbatan lendir, tumor atau benda asing.
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Untuk mengevaluasi lesi endobronkial atau peribronquial (Ferri,
2014).

4. AGD (Analisa Gas Darah ) pemeriksaan ini dilakukan untuk menilai
kadar oksigen yang rendah (hipoksemia) dan keadaan alkalosis
respiratorik di mana kondisi ini terjadi karena tidak cukupnya
karbondioksida di dalam aliran darah yang disebabkan oleh kondisi
pernapasan yang cepat (Madappa, 2020).

5. Ultrasonografi
Di dalam pemeriksaan ultrasonografi pada atelektasis obstruksi
menunjukkan lokasi ekogenisitas rendah yang homogen. Peran
penting USG yaitu untuk membedakan kolaps paru basal dari efusi
pleura leculated atau efusi pleura kecil.(Ray, K., Bodenham, A., &
Paramasivam, 2014)

Asuhan Keperawatan

Asuhan keperawatan dalam menangani dan mencegah atelektasis dapat
difokuskan pada bersihan jalan napas, dan mengatur posisi pasien yang
mengalami atelektasis dengan posisi tidur ke arah sisi yang tidak terkena untuk
meningkatkan gravitasi drainase segmen yang terkena. Dan anjurkan
perubahan posisi yang sering, melakukan ambulasi, mengajarkan batuk dan
menarik napas dalam. Anjurkan minum banyak untuk membantu
mengencerkan sekresi (LeMone, P., Burke, K. M. and Bauldoff, 2017).
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Bab 6

Gangguan Sistem Respirasi
Empiema

6.1 Pendahuluan

Empiema didefinisikan sebagai kondisi di mana terdapat bakteri yang
menimbulkan penumpukan cairan eksudatif di rongga pleura sebagai akibat
dari proses infeksi yang terjadi di pleura. Empiema merupakan infeksi serius
dengan tingkat morbiditas dan mortalitas yang cukup tinggi yaitu sebesar 15%-
20%. Angka kesakitan akibat empiema ini mengalami kecenderungan
peningkatan dari tahun ke tahun (Corcoran et al., 2015).

Empiema sering disebabkan karena komplikasi dari pneumonia yang
memungkinkan bakteri menembus pleura visceral untuk membentuk infeksi
efusi parapneumonik. Empiema dapat juga disebabkan oleh suatu trauma,
tindakan operasi, keganasan, kelainan vaskuler, infeksi sub diafragmatik,
spontan pneumotoraks, septikemia, penyakit imunodefisiensi, dan adanya
infeksi di tempat yang berdekatan seperti di orofaring, esophagus,
mediastinum atau jaringan di subdiafragma yang memberikan manifestasi
klinik bermacam-macam, tergantung dari organ utama atau tempat yang
terinfeksi, mikroba pathogen dan penurunan daya tahan tubuh (Hasan and
Ambarwati, 2019).
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Penyakit empiema saat ini masih menjadi masalah krusial dalam kelompok
penyakit pernafasan (paru-paru). Angka kematian penyakit empiema ini
berada pada rentang 5-30% dengan insiden bervariasi berdasarkan kondisi
komorbid yang dialami oleh pasien. Meskipun penatalaksanaan penyakit
empiema berkembang pesat, di antaranya terapi antibiotik, drainase pleura dan
pembedahan dekortikasi, tetapi terapi-terapi ini belum dapat menurunkan
angka kematian akibat penyakit empiema (Hasan and Ambarwati, 2019).

Definisi

Empiema adalah terkumpulnya cairan purulen (pus) di dalam rongga pleura.
Pada kondisi normal, rongga ini hanya berisi sedikit cairan ekstraseluler yang
melumasi permukaan dinding pleura. Konsistensi cairan pleura normal adalah
encer dengan jumlah leukosit rendah. Penumpukan pus (nanah) dan jaringan
nekrotik di dalam rongga pleura akan mengakibatkan terjadinya empiema.
Tidak jarang terjadi stadium fibropurulen dan akhirnya sampai pada keadaan
di mana paru-paru tertutup oleh membran eksudat yang kental.

Hal ini dapat terjadi jika abses paru meluas sampai rongga pleura. Darah
(hemothoraks) dan kilus atau cairan getah bening (kilothoraks) dapat pula
berkumpul di daerah ini (Kowalak, Welsh and Mayer, 2013).

Etiologi

Beberapa kondisi yang dapat mengakibatkan terjadinya empiema di antaranya
(Hasan and Ambarwati, 2019):

1. Pneumonia yang memungkinkan bakteri menembus pleura visceral
untuk membentuk infeksi efusi parapneumonik

Trauma

Tindakan operasi

Keganasan

Kelainan vaskuler

Infeksi sub diafragmatik

Spontan pneumotoraks

Septikemia

e A

Penyakit imunodefisiensi

—_
o)

. Infeksi di tempat yang berdekatan seperti di orofaring, esophagus,
mediastinum atau jaringan di subdiafragma
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Patofisiologi

Dalam kondisi normal, pleura memproduksi cairan pleura sebanyak 0,01
ml/kg/jam dan normalnya rongga pleura terisi cairan ini sekitar 5-10 ml yang
disekresi oleh pleura parietalis kemudian diserap melalui beberapa mekanisme
di antaranya tekanan gradient melalui pleura visceralis, drainase limfatik stoma
dari pleura parietal dan mekanisme seluler. Pada kondisi empiema, cairan
pleura ini bercampur dengan cairan purulen (nanah) yang disebabkan oleh
kondisi infeksi yang terjadi di paru-paru (Kowalak, Welsh and Mayer, 2013).
Perkembangan proses empiema dibagi menjadi tiga tahap yaitu tahap eksudatif
sederhana, tahap fibrinopurulen dan tahap organisasi.

Selanjutnya penjelasan eksplisit setiap tahapan dapat dilihat pada penjelasan

berikut:

1. Tahap eksudatif
Tahap eksudatif seringkali terjadi pada kondisi terkait dengan
pneumonia. Pada tahap ini terdapat peningkatan produksi sitokin
proinflamasi seperti interleukin 8 (IL-8) dan tumor necrosis factor a
(TNFa). Hal ini menyebabkan peningkatan permeabilitas pembuluh
darah kapiler di pleura sehingga terjadi peningkatan cairan ke dalam
rongga pleura.
Karakteristik cairan eksudat yang terkumpul di dalam rongga pleura
memiliki karakteristik jumlah leukosit rendah, tingkat LDH setengah
dari LDH serum, pH dan kadar glukosa dalam batas normal dan tidak
mengandung organisme bakteri. Kondisi efusi tersebut dapat sembuh
secara spontan apabila mendapatkan terapi antibiotik khusus untuk
kasus-kasus pneumonia.

2. Tahap Fibropurulen
Tahap fibropurulen merupakan tahapan lanjutan dari tahap eksudatif
yang tidak mendapatkan terapi adekuat sehingga proses inflamasi
pada parenkim paru terus berlanjut dan masuk ke tahap fibropurulen
yang ditandai dengan peningkatan cairan dan masuknya bakteri pada
rongga pleura melalui lapisan endothelium yang sudah rapuh.
Protease dan fragmen yang berasal dari dinding sel bakteri di rongga
pleura memicu reaksi respons sistem imun sehingga memicu
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terjadinya pergerakan neutrophil dan aktivasi jalur koagulasi menuju
rongga pleura untuk melakukan metabolisme bakteri.

Selanjutnya terjadi penekanan aktivitas fibrinolitik  yang
mengakibatkan mengendapnya fibrin pada pleura visceralis dan
parietalis, sehingga rongga pleura terbagi oleh sekat fibrin tersebut
yang akan mengganggu pengeluaran dari pus. Selain itu terjadi
peningkatan produksi asam laktat, penurunan pH cairan pleura, serta
peningkatan metabolisme glukosa dan peningkatan kadar LDH.
Tahap organisasi

Pada tahap ini terjadi proliferasi fibroblast dan penebalan pleura yang
diperantarai oleh beberapa faktor seperti Platelet-Derived Growth
Factor-Like Growth Factor (PDGF) dan transforming growth factor
beta (TGF-8). Penebalan permukaan pleura mengakibatkan pleura
tidak elastis dan jaringan yang bersepta akan semakin fibrotik,
sehingga ekspansi paru menjadi semakin terhambat dan fungsi paru
menurun. Kondisi rongga pleura yang bersepta-septa ini akan
meningkatkan risiko infeksi. Tahap organisasi ini berlangsung secara
bervariasi, dapat mulai terjadi secara spontan dalam 12 minggu dan
dapat terjadi pada fase kronik sehingga mengakibatkan sepsis dan
defisit fungsi paru.

Dilihat dari proses perjalanan penyakit empiema, dapat disimpulkan bahwa
infeksi pleura merupakan proses progresif di mana efusi pleura pada
parapneumonia dapat mengalami fase penyembuhan dengan sendirinya dan
dapat pula berkembang menjadi kondisi lebih kompleks di mana terbentuknya

septa-septa rongga pelura yang kemungkinan hanya dapat diterapi melalui
prosedur pembedahan.

Klasifikasi

Tabel 6.1: Klasifikasi Efusi Parapneumonia dan Empiema menurut Light
(Hasan and Ambarwati, 2019)

Klasifikasi Efusi Parapneumonia Kriteria Khusus
Ketebalan cairan < 10 mm pada foto
Kelas 1 —Non signifikan toraks lateral dekubitus, tidak perlu
torakosintesis
Kelas 2 — Typical Parapneumonia | Ketebalan cairan > 10 mm pada foto
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Klasifikasi Efusi Parapneumonia Kriteria Khusus

toraks lateral dekubitus, glukosa >
40 mg/dL, pH > 7,2 pewarnaan
gram dan kultur negatif

Antibiotik tanpa torakosintesis, pH
7,0-7,2 atau LDH > 3x normal,
glukosa > 40 mg/dL, pewarnaan
gram dan kultur negatif

Antibiotik dan serial torakosintesis,
pH <7,0 atau glukosa > 40 mg/dL,
atau pewarnaan gram dan kultur
negatif

Tidak terlokulasi atau frank pus
chest drain dan antibiotik, pH < 7,0
dan atau glukosa < 4j0 mg/dL atau
pewarnaan gram atau kultur positif
Multilokulasi chest drain dengan
Kelas 6 — Empiema Sederhana fibrinolitik (jarang memerlukan
torakoskopi dan dekortikasi)
Terdapar frank pus lokulasi tunggal
atau bebas mengalir chrest drain +
Kelas 7 — Empiema Kompleks dekortikasi frank pus, lokulasi
banyak, sering memerlukan tindakan
torakoskopi atau dekortikasi

Kelas 3 — Borderline Complicated

Kelas 4 — Simple Complicated

Kelas 5 — Complex Complicated

6.2 Manifestasi Klinik

Klasifikasi tanda dan gejala pada empiema dilihat dari stadium yang dialami
oleh penderita dibagi menjadi:

Empiema Akut

Kondisi empiema akut terjadi akibat infeksi sekunder dari tempat lain, bukan
infeksi primer dari pleura. Gejala awal empyema akut mirip dengan
pneumonia yaitu panas tinggi dan nyeri dada pleuritik. Selanjutnya hasil
pemeriksaan fisik ditemukan adanya tanda-tanda penumpukan cairan di dalam
rongga pleura yang selanjutnya cairan tersebut mengandung pus. Apabila
kondisi ini terus dibiarkan maka dalam beberapa minggu dapat timbul tanda
dan gejala anemia, toksemia, dan clubbing finger.
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Pus yang terkumpul di rongga pleura harus segera dikeluarkan karena apabila
dibiarkan dapat menimbulkan fistel bronkopleural. Tanda dan gejala
terbentuknya fistel adalah batuk yang semakin produktif, dengan dahak
bercampur nanah dan darah masif, dan terkadang dapat terjadi sufokasi (mati
lemas).

Empiema yang disebabkan oleh pneumotorak pneumonia, dapat timbul setelah
cairan pneumonia membaik (terjadi pada fase penyembuhan yang mengarah
kepada kondisi kronis). Sebaliknya pada pneumonia yang disebabkan
Streptococcus, empiema dapat timbul pada fase akut. Selain streptococcus,
bakteri pneumonia lainnya dapat disebabkan oleh basil gram negatif, misalnya
E. Coli atau Bakterioids.

Empiema Kronis

Penggolongan empiema dikategorikan dengan waktu berlangsungnya empiem.
Apabila empyema berlangsung selama lebih dari tiga bulan maka
dikategorikan empiema kronis. Tanda dan gejala yang dialami penderita saat
fase kronis adalah kelemahan, badan terasa lemas, kondisi kesehatan semakin
menurun, pucat, clubbing fingers, adanya tanda-tanda penumpukan cairan di
pleura, dan trakea dan jantung akan tertarik ke sisi yang sakit apabila kondisi
sudah mengarah kepada fibrotorak

Tanda dan gejala utama empiema secara umum adalah sebagai berikut:

Demam dan keringat malam.

Nyeri pleuritik.

Dispnea.

Anoreksia dan penurunan berat badan.
Penurunan suara nafas saat auskultasi dada.
Suara perkusi dada terdengar flattness.

N sE W=

Adanya penurunan vocal fremitus pada palpasi dada

Tanda dan gejala yang dirasakan penderita dapat menurun apabila penderita
menerima terapi antimikroba.
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Pathway
Invasi mikroorganisme piogenik ke pleura
Peradangan akut diikuti pembentukan eksudat
Sel polimorphonucleus Kadar Protein *
(PMN) * .
T g
Cairan pleura keruh dan kental
Adanya endapan fibrin
Membentuk kantong yang melokalisasi pus
Menembus broncus Menembus dinding thoraks
l dan keluar melalui kulit
Fistel broncopleura Empiema nessentiatis
— o
Empiema akut > empiema kronis
Produksi ~ Infeksi bakteri Nafsumakan | Penatalaksanaan
sekret * Ry «— stafilococcus dan yang kurang tepat
‘ Pleura pneumococcus
Dyspnea Produksi Ketidakseimbangan Kurang
——» Gg. Pertukaran pus* nutrisi kurang dari pengetahuan
gas kebutuhan
Ronchi Intoleransi Pem\:’ssa;gan
\ aktivitas l
N Ketidakefektifan Resiko
bersihan jalan napas Infeksi

Gambar 6.1: Pathway Empiema (Black, J. M., & Hawks, 2014; Hasan and
Ambarwati, 2019)

Penegakan Diagnostik

Penegakan diagnostik empiema berdasarkan tanda dan gejala yang dialami
oleh pasien dan hasil pemeriksaan penunjang di antaranya:

1. Gejala demam, nyeri dada dan sesak akan timbul jika cairan efusi di
dalam rongga pleura banyak. Kondisi demam yang menetap pada
pasien yang ter diagnosa pneumonia dapat dicurigai sebagai kondisi
empiema.
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2.

Pemeriksaan pH, kadar glukosa, dan LDH merupakan parameter
terbaik yang dapat digunakan untuk mengidentifikasi infeksi
parapneumonia. Nilai pH < 7,20 tidak mempunyai sensitivitas 100%
apabila berdiri sendiri karena pH pada efusi pleura yang terlokalisir
bervariasi antara satu lokasi dengan yang lainnya. Rendahnya pH
cairan pleura pada kasus empiema selalu berkaitan dengan kadar
glukosa rendah dan LDH tinggi. Kadar glukosa dan LDH pada kasus
empiema memiliki kadar glukosa di bawah 40mg/dl dan LDH
mencapai 1000 U/1.

Pemeriksaan foto toraks merupakan penanda utama terjadinya
empiema. Pada foto toraks posteroanterior/anteroposterior dan lateral
memperlihatkan gambaran konsolidasi atau infiltrat di parenkim.
Sedangkan foto toraks lateral dekubitus dapat memperlihatkan
adanya cairan pada rongga pleura.

Pemeriksaan ultrasonografi (USG) dan CT scan toraks dapat
dilakukan pada kasus yang dicurigai efusi parapneumonia.
Pemeriksaan USG toraks dapat menunjukan penumpukan cairan di
dalam pleura, menunjukkan efusi pleura terlokulasi, dan menentukan
lokasi drain atau torakosintesis. Pada pemeriksaan CT scan toraks
dapat digunakan untuk membedakan kelainan pleura, mengevaluasi
permukaan pleura, mengevaluasi kelainan parenkim, menentukan
lokulasi, membedakan rongga abses dengan cairan atau abses
intrapulmoner, dan membantu dalam penentuan terapi.

Pemeriksaan lainnya adalah kultur cairan pleura dan biopsi pleura.
Pemeriksaan kultur cairan pleura dapat dilakukan untuk memastikan
diagnosis empiema dan penyebab infeksi yang terjadi seperti
contohnya kultur mikobakterium tuborkulosis dengan hasil positif
pada empiema akibat TBC. Apabila dengan pemeriksaan kultur
cairan pleura sudah dapat ditemukan kuman penyebab empiema
maka biopsi pleura tidak dilakukan.
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Penatalaksanaan

Penatalaksanaan yang dapat dilakukan untuk mengatasi kondisi empiema di
antaranya adalah:

1.

Pengeluaran pus
Tujuan pengeluaran pus dari rongga pleura adalah untuk mengurangi

efek toksik dari pus. Beberapa teknik pengeluaran pus dapat

dilaksanakan sebagai berikut:

a.

Closed drainage-tube toracostomy Water Sealed Drainage
(WSD). Tindakan ini dilakukan apabila terdapat indikasi:

e Pus terus diproduksi setelah 2 minggu;

e Pus sangat kental sehingga sukar diaspirasi;

e Adanya piopueumotorak.

WSD dapat juga dibantu dengan tindakan suction negatif sebesar 10-
20 cm. Tindakan ini di follow up selama 3-4 minggu. Apabila tidak
ada perbaikan maka perlu dipertimbangkan tindakan lain yang biasa
dilakukan pada empiema kronis.

Open Drainage atau drainage terbuka

Prosedur ini dilakukan dengan menggunakan kateter berukuran
besar sehingga perlu dilakukan reseksi tulang iga untuk dapat
memasukkan kateter melalui rongga tulang iga. Indikasi
dilakukan open drainage ini adalah pasien yang mengalami
empiema kronis karena terlambat mendapatkan pengobatan
ataupun pengobatan yang diterima tidak optimal. Beberapa
kondisi yang menyebabkan terjadinya empyema kronis ini di
antaranya keterlambatan pengeluaran pus pada tahap akut dan
pengosongan pus yang tidak adekuat.

2. Pemberian antibiotik

Antibiotik memiliki peranan yang sangat penting untuk pencegahan

komplikasi sepsis pada kasus empiema. Pemberian antibiotik ini

dilakukan sejak ter diagnosisnya pneumonia ataupun empiema secara

adekuat. Pertimbangan pemilihan antibiotik didasarkan pada hasil

kultur cairan pleura.



82

Keperawatan Medikal Bedah Sistem Respirasi

Penggunaan fibrinolitik
Pemberian fibrinolitik intrapleura merupakan terapi standar untuk
kasus empiema. Teknik pemberian fibrinolitik adalah dengan
memasukkan chest drain ke dalam rongga pleura kemudian
fibrinolitik dimasukkan dengan tujuan melisiskan fibrin-fibrin yang
terbentuk sebagai efek dari proses inflamasi, membersihkan stoma
limfatik yang ada di pleura sehingga mengurangi bendungan drain
oleh debris yang berasal dari cairan pleura, dan melancarkan
pengeluaran cairan pleura serta memperbaiki sirkulasi pleura.

Penutupan rongga empiema

Rongga empiema seringkali tidak menutup karena penebalan dan

kekakuan pleura yang terjadi pada kasus empiema kronis. Tindakan

penutupan rongga ini dilakukan dengan teknik dekortikasi ataupun
torakoplasti.

a. Dekortikasi merupakan teknik operasi besar yang dilaksanakan
atas indikasi drain tidak berjalan baik karena banyak septa-septa
yang terbentuk di rongga pleura, letak empiema sukar dicapai
oleh drain sehingga pengosongan pus tidak optimal, dan adanya
empiema totalis yang mengalami organisasi pada pleura viseralis.

b. Torakoplasti merupakan teknik pembedahan alternatif yang
dilakukan jika empiema tidak membaik akibat terbentuknya fistel
bronkopleural dan tidak memungkinkan dilakukan dekortikasi.
Teknik torakoplasti ini memotong segmen tulang iga
subperiosteal sehingga memungkinkan dinding torak jatuh ke
dalam rongga pleura karena tekanan atmosfir.

Pengobatan Penyebab Empiema

Teknik pengobatan yang dapat dilakukan contohnya tindakan

drainase subdiafragnnatika pada subfrenik abses dan terapi spesifik

pada amoebiasis dan tuberculosis.

Pengobatan tambahan

Pengobatan lainnya yang dapat dilakukan pada pasien empyema

adalah dengan memperbaiki keadaan umum, fisioterapi dada untuk

membebaskan jalan napas, dan peningkatan asupan protein untuk
meningkatkan sistem imun.
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Prognosis

Prognosis baik buruknya penyembuhan empiema dipengaruhi oleh beberapa
faktor di antaranya umur, penyakit primer yang menjadi penyebab empiema,
status gizi, tingkat stres dan kecepatan serta ketepatan penanganan di fase akut.
dasarnya.
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Bab 7

Gangguan Respirasi Kanker
Paru - Paru

7.1 Pendahuluan

Kanker paru merupakan penyebab utama penyakit keganasan di dunia,
mencapai hingga 13 persen dari semua diagnosis kanker. Berdasarkan data
dunia dari Global Burden Of Cancer (Globocan) tahun 2012, kanker paru
merupakan penyebab kematian nomor satu di antara seluruh kanker dengan
presentasi 194 % dari seluruh kematian akibat kanker. Di Indonesia,
berdasarkan data Global Burden Of Cancer (Globocan) tahun 2012 kanker
paru menyebabkan kematian nomor 2 setelah kanker payudara yaitu sebanyak
15.9% (Kemenkes, 2018).

Selain itu, kanker paru juga menyebabkan 1/3 dari seluruh kematian akibat
kanker pada laki-laki. Lebih dari 50 persen kasus dari semua jenis kanker yang
di diagnosa adalah kasus kanker paru. Insiden kanker paru termasuk rendah
pada usia di bawah 40 tahun, namun meningkat sampai dengan usia 70 tahun
(Kemenkes, 2017).

Faktor risiko utama kanker paru adalah merokok. Sekitar 90% pasien dengan
kanker paru mempunyai riwayat merokok, tetapi hanya 10-15% perokok
kronik menderita kanker paru. Studi epidemiologik mengungkapkan bahwa
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usia, kebiasaan merokok, gangguan fungsi paru dan riwayat keluarga
merupakan faktor utama kanker paru, sedangkan faktor genetik mempunyai
peran Modest dalam menentukan suseptibilitas kanker paru (Kresno, 2012).

7.2 Konsep Kanker Paru

Kanker

Kanker adalah penyakit sel. Sel adalah bangunan dasar tubuh blok - mereka
membuat jaringan dan organ. Tubuh terus-menerus membuat sel-sel baru
untuk membantu kita tumbuh, menggantikan jaringan yang aus dan
menyembuhkan luka. Biasanya, sel berkembang biak dan mati secara teratur,
sehingga setiap sel baru sel menggantikan satu yang hilang. Terkadang,
bagaimanapun, sel menjadi tidak normal dan terus berkembang. Pada kanker
padat, seperti kanker paru-paru, kelainan sel membentuk massa atau benjolan
yang disebut tumor. Pada beberapa kanker, seperti: leukemia, sel-sel abnormal
menumpuk di dalam darah (Kresno, 2012).

Tidak semua tumor adalah kanker. Tumor jinak cenderung tumbuh lambat dan
biasanya tidak berpindah ke bagian lain dari tubuh atau berubah menjadi
kanker. Tumor kanker, juga dikenal sebagai tumor ganas, memiliki potensi
untuk menyebar. Mereka mungkin menyerang jaringan terdekat,
menghancurkan sel normal. Sel-sel kanker dapat melepaskan diri dan
melakukan perjalanan melalui aliran darah atau pembuluh getah bening ke
bagian lain dari tubuh (Kresno, 2012).

SEL TAHAP
NORMAL INISIASI
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Gambar 7.1: Proses Karsinogenesis (Buku Pedoman Pengendalian Faktor
Risiko Kanker Paru, Kemenkes, 2018)
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Kanker yang pertama kali berkembang disebut kanker primer. Ini dianggap
kanker lokal jika belum menyebar ke bagian lain dari tubuh. Jika sel kanker
primer tumbuh dan membentuk tumor lain pada situs baru, itu disebut kanker
sekunder atau metastasis. Sebuah metastasis menyimpan nama kanker aslinya.
Misalnya, kanker paru-paru yang telah menyebar ke tulang disebut kanker
paru-paru metastatik, meskipun gejala utama mungkin berasal dari tulang
(Cancer Council Australia, (2020).

Paru-Paru

Paru-paru adalah organ utama untuk bernafas, dan merupakan bagian dari
sistem pernapasan. Seperti halnya paru-paru, sistem pernapasan termasuk
hidung, mulut, trakea (tenggorokan) dan saluran udara (tabung) ke masing-
masing paru. Ada saluran udara besar yang dikenal sebagai bronkus (tunggal:
bronkus) dan saluran udara kecil yang disebut bronkiolus.

1. Lobus — Paru-paru adalah dua organ besar seperti spons. Setiap paru-
paru dibuat atas bagian yang disebut lobus - paru-paru kiri memiliki
dua lobus dan kanan paru-paru memiliki tiga.

2. Diafragma — Paru-paru bertumpu pada diafragma, yang lebar,otot
tipis yang membantu pernapasan.

3. Mediastinum — Ruang antara dua paru-paru disebut mediastinum.
Beberapa struktur terletak di ruang ini, termasuk:

a. Jantung Dan Pembuluh Darah Besar.

b. Trakea — Saluran Yang Membawa Udara Ke Paru - Paru.

c. Kerongkongan - Saluran Yang Membawa Makanan Ke
Lambung.

d. Kelenjar Getah Bening — Struktur Kecil Berbentuk Kacang Yang
Mengumpulkan Dan Menghancurkan Bakteri Dan Virus.

Pleura — Paru-paru ditutupi oleh dua lapisan lembaran tipis jaringan disebut
pleura, yang kira-kira setebal cling wrap plastik. bagian dalam lapisan (pleura
visceral) melapisi permukaan paru-paru dan lapisan luar (pleura parietal)
melapisi dinding dada dan diafragma. Lapisannya adalah dipisahkan oleh film
cairan yang memungkinkan mereka meluncur satu sama lain. Ini cairan
membantu paru-paru bergerak dengan lancar ke dinding dada saat Pasien
bernafas. Rongga pleura adalah ruang potensial antara dua lapisan, tetapi tidak
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ada ruang di antara mereka saat paru-paru sehat Cancer Council Australia
(2020).

Definisi Kanker Paru

Kanker paru-paru dimulai ketika sel-sel abnormal tumbuh dan berkembang
biak di cara yang tidak terkendali di paru-paru. Kanker yang dimulai di paru-
paru dikenal sebagai kanker paru primer. Itu bisa menyebar ke getah bening
kelenjar getah bening, otak, kelenjar adrenal, hati dan tulang. Ketika kanker
dimulai di bagian lain dari tubuh dan menyebar ke paru-paru, itu disebut
kanker sekunder atau metastasis di paru-paru. Buklet ini hanya tentang kanker
paru primer Cancer Council Australia (2020).

Kanker paru adalah semua penyakit keganasan di paru, mencakup keganasan
yang berasal dari paru sendiri (primer). Dalam pengertian klinik yang
dimaksud dengan kanker paru primer adalah tumor ganas yang berasal dari
epitel bronkus (karsinoma bronkus/bronchogenic carcinoma) (KNPK
Kemenkes, 2017).

Kanker paru merupakan kanker yang onsetnya dimulai dari paru-paru di mana
terjadi pertumbuhan sel abnormal yang sangat cepat dan tidak terkendali.
Pertumbuhan sel yang tidak normal tersebut dipicu oleh kerusakan DNA di
antaranya adanya delesi pada bagian DNA, inaktivasi gen supresor tumor,
aktivasi proto-onkogen menjadi onkogen, tidak terjadinya apoptosis dan
aktivitas dari enzim telomerase (Yu, dkk, 2014; Yolder dkk,2010).

7.2.1 Etiologi dan Patologi

Berikut ini merupakan etiologi dan proses patologi dari kanker paru menurut
(Aliyah, Spranggono & Andriyoko, 2016)

Etiologi

Penyebab pasti kanker paru belum diketahui, namun paparan atau inhalasi
berkepanjangan suatu zat yang bersifat karsinogenik merupakan faktor
penyebab utama, di samping adanya faktor lain seperti kekebalan tubuh,
genetik, dan lain-lain. Dari beberapa kepustakaan, telah dilaporkan bahwa
etiologi kanker paru sangat berhubungan dengan kebiasaan merokok.

Lombard dan Doering (1928) melaporkan tingginya insiden kanker paru pada
perokok dibandingkan dengan yang tidak merokok. Terdapat hubungan antara
rata-rata jumlah rokok yang dihisap per hari dengan tingginya insiden kanker
paru. Dikatakan bahwa 1 dari 9 perokok berat akan menderita kanker paru.



Bab 7 Gangguan Respirasi Kanker Paru - Paru 89

Laporan beberapa penelitian mengatakan bahwa perokok pasif pun berisiko
terkena kanker paru.

Diperkirakan 25% kanker paru dari pasien bukan perokok berasal dari perokok
pasif. Terdapat perubahan/mutasi beberapa gen yang berperanan dalam kanker
paru, yakni proto oncogen, tumor supressor gene, dan gene encoding enzyme.
Etiologi lain dari kanker paru yang pernah dilaporkan adalah sebagai berikut:

1. Paparan zat karsinogen, seperti:

a.
b.
c.

Asbestos, sering menimbulkan mesotelioma

Radiasi ion pada pekerja tambang uranium

Radon, arsen, kromium, nikel, polisiklik hidrokarbon, vinil
klorida

2. Polusi udara
3. Penyakit paru seperti pneumonitis intersisial kronik
4. Riwayat paparan radiasi daerah torak
5. Genetik Kanker Paru: Sebuah Kajian Singkat
Patologi
1. Non-small cell lung cancer (NSCLC)
a. Adenokarsinoma
Kanker khas dengan bentuk formasi glandular dan
kecenderungan ke arah pembentukan konfigurasi papilari.
Biasanya membentuk musin dan sering tumbuh dari jaringan
fibrosis paru. Dengan penpasien tumor carcinoma embrionic
antigen (CEA), karsinoma ini bisa dibedakan dari mesotelioma.
b. Karsinoma sel skuamosa/karsinoma bronkogenik
Karsinoma sel skuamosa memiliki ciri khas yaitu adanya proses
keratinisasi dan pembentukan jembatan intraselular. Studi
sitologi memperlihatkan perubahan yang nyata dari displasia
skuamosa ke karsinoma insitu.
c. Karsinoma bronkoalveolar

Kanker ini merupakan subtipe dari adenokarsinoma yang
mengikuti permukaan alveolar tanpa menginvasi atau merusak
jaringan paru.



90 Keperawatan Medikal Bedah Sistem Respirasi

d. Karsinoma sel besar
Jenis ini merupakan suatu subtipe dengan gambaran histologis
yang dibuat secara ekslusi. Karsinoma sel besar tidak
memberikan gambaran diferensiasi skuamosa atau glandular
dengan sel bersifat anaplastik, tidak berdiferensiasi, dan biasanya
disertai infiltrasi sel neutrofil.
2. Small cell lung cancer (SCLC)
Gambaran histologi khas adalah dominasi sel kecil yang hampir
semuanya diisi oleh mukus dengan sebaran kromatin dan sedikit
nukleoli. Jenis ini disebut juga oat cell carcinoma karena bentuknya
mirip dengan bentuk biji gandum. Karsinoma sel kecil cenderung
berkumpul di sekeliling pembuluh darah halus menyerupai
pseudoroset. Sel-sel yang bermitosis banyak ditemukan disertai
gambaran nekrosis. Komponen DNA yang terlepas menyebabkan
warna gelap di sekitar pembuluh darah

7.2.2 Faktor Risiko

Penyebab kanker paru-paru tidak sepenuhnya dipahami, dan beberapa orang
mengembangkan kanker paru-paru tanpa memiliki risiko yang diketahui
faktor. Berikut merupakan faktor-faktor risiko kanker paru menurut
(Kemenkes, 2017).

Jenis Kelamin

Jenis kelamin diduga berkaitan dengan kejadian kanker paru. Hal ini dapat
dilihat dari data epidemiologi bahwa pasien kanker paru pria lebih banyak dari
wanita begitu juga dengan jumlah kematiannya. Laki-laki memiliki tingkat
metilasi pada gen Ras Association domain Family 1A (RASSF1A) yang lebih
tinggi dibandingkan dengan perempuan yaitu 7,5% dibandingkan dengan
179% dengan nilai P<0,01 (Vaissiere dkk, 2015) di mana gen RASSF1A
merupakan salah satu tumor supresor yang mengkode protein menyerupai
RAS efektor protein, sehingga apabila terjadi metilasi yang menginduksi
inaktivasi dari ekspresi gen tersebut maka akan menimbulkan hilangnya
inhibisi pada Cyclin D1 sehingga cell cycle arrest tidak terjadi.
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Hal ini tentunya menyebabkan sel membelah secara tidak terkendali dan
menjadi kanker. (Song dkk, 2008). Tingginya kejadian kanker paru pada laki-
laki juga dapat dikaitkan dengan kebiasaan merokok laki-laki yang lebih besar
dibandingkan perempuan yaitu 63,38% dibandingkan dengan 31,62% dengan
nilai P<0,01.(Gupta dkk,2014)

Merokok Tembakau

Di Australia, sekitar 90% kanker paru-paru kasus pada pria dan 65% pada
wanita diperkirakan sebagai akibat dari merokok tembakau. Semakin dini
seseorang mulai merokok, semakin lama mereka merokok dan semakin
banyak rokok yang mereka hisap, lebih tinggi risiko terkena kanker paru-paru.
Merokok memiliki kaitan yang erat dengan kejadian kanker paru. Rokok
memiliki 73 jenis zat pemicu kanker dan 16 di antaranya diakui sebagai
karsinogen.

Karsinogen yang erat kaitannya dengan kanker paru adalah NKK, NNN dan
PAH. NNK dengan dosis 1,8mg/kg dapat menginduksi kanker paru pada
mencit, estimasi dosis terendah dari NNK pada perokok dengan lama merokok
40 tahun adalah sekitar 1,1 mg/kg sehingga risiko kanker paru akan semakin
tinggi apabila lama merokok semakin panjang.(Yuan dkk,2015) Perokok
memiliki kadar metilasi yang tinggi terhadap gen SULF-2 (P<0,05) yaitu
sebuah gen yang memproduksi enzim ekstraseluler yang mengkatalis reaksi
hidrolisis 6-O-Sulfo dari polisakarida heparan sulfat. Heparan sulfat
proteoglikan tersebar pada membran sel dan ECM dan berfungsi sebagai
koreseptor untuk berbagai macam faktor pertumbuhan dan sitokin.

Inaktivasi dari SULF-2 mencegah pelepasan gugus sulfat dari ikatan dengan
IFN yang akan meningkatkan transkripsi dari IFN sehingga menghasilkan
metaplasia sel mucus yang diakibatkan dari disregulasi cell death yang terlibat
dalam signaling IFN. Merokok juga memengaruhi metilasi gen MTHFR,
tingkat metilasi gen MTHFR pada orang yang merokok lebih tinggi secara
signifikan yaitu 72,1% (P<001) dibandingkan dengan mantan perokok
(63,8%) dan yang tidak merokok (31,6%).

MTHFR merupakan produk gen yang memainkan peran sebagai methionine
pool serta memastikan bahwa kadar homosistein dalam tubuh tidak mencapai
level toksik. Enzim MTHFR mengkatalis sintesis metionin yang dibutuhkan
dalam metabolism S-adenosilmetionin yang memiliki peran penting pada
proses metilasi DNA dan ekspresinya dapat mengubah metilasi DNA yang
bersangkutan, Inaktivasi MTHFR menyebabkan penurunan signifikan 5-
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metilsitosin yang akan menginduksi hipometilasi DNA yang nantinya akan
mengganggu program cell death yang memicu perkembangan tumor.(Vassiere
dkk,2015)

Perokok Pasif

Menghirup tembakau orang lain asap (pasif atau perokok pasif) dapat
menyebabkan kanker paru-paru. Hidup dengan perokok meningkatkan risiko
bukan perokok hingga 30%.

Paparan Asbes

Orang yang terpapar asbes lebih mungkin untuk mengembangkan kanker
paru-paru atau mesothelioma pleura (lihat halaman sebelumnya). Meskipun
penggunaan asbes dalam bangunan bahan telah dilarang di seluruh Australia
sejak tahun 2004, ada masih asbes di beberapa bangunan tua dan pagar.

Paparan Elemen Lain

Orang yang terpapar radioaktif gas (radon), seperti penambang uranium,
memiliki peningkatan risiko dari kanker paru-paru. Polusi udara adalah faktor
risiko lain. Kontak dengan pengolahan arsenik, kadmium, baja dan nikel, dan
paparan solar di tempat kerja juga dapat menjadi faktor risiko.

Riwayat Keluarga

Pasien mungkin berisiko lebih tinggi jika anggota keluarga family telah
didiagnosis menderita kanker paru-paru. Riwayat pribadi — Memiliki penyakit
paru-paru lain (mis fibrosis, bronkitis kronis, tuberkulosis paru, emfisema) atau
human immunodeficiency virus (HIV) dapat meningkatkan risiko tumor paru-
paru.

Usia Lebih Tua

Kanker paru-paru paling sering didiagnosis pada orang di atas usia 60 tahun,
meskipun dapat terjadi pada orang yang lebih muda. Populasi yang berumur
50-75 tahun, 77%nya merupakan perokok aktif (p<0,0003) sedangkan pada
orang yang berumur di atas 75 tahun, hanya 23% yang merupakan perokok.
(Gupta dkk,2014). Populasi yang berumur 45-49 tahun menunjukkan
inaktivasi gen MTHFR paling tinggi dibandingkan kelompok umur lainnya
yaitu 18,5% (P<0,01) yang dikaitkan erat dengan kebiasaan merokok.

Golongan umur 50-64 tahun memiliki inaktivasi gen tertinggi pada gen CDH1
dan GSTP1 sedangkan golongan umur >70 tahun memiliki kecenderungan
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inaktivasi gen GTSP1 dan RASSF1A yang paling tinggi di antara kelompok
umur lainnya. Hal ini menyebabkan golongan umur di atas 45 tahun memiliki
risiko yang lebih tinggi untuk menderita kanker paru dibandingkan populasi
yang berumur di bawah 45 tahun. (Vaissere 2015) Sebuah penelitian insiden
kanker di Korea juga membuktikan bahwa kecenderungan kanker paru terjadi
pada pria dan wanita diatas 65 tahun.(Kyu dkk, 2011)

Riwayat Penyakit Paru Lainnya

Salah satu penyakit paru yang dapat meningkatkan risiko terjadinya kanker
paru adalah PPOK yang merupakan penyakit fatal dan progresif pada paru
pasien dengan hambatan aliran udara di saluran napas yang tidak sepenuhnya
reversible. Hambatan aliran ini bersifat progresif dan berhubungan dengan
respons inflamasi paru terhadap partikel beracun. Baik PPOK maupun kanker
paru sama-sama memiliki kaitan erat dengan merokok seperti yang telah
dijelaskan pada sub-bab merokok di atas (Durhamé&Adcock, 2015; Faner
et,al,2014.).

PPOK juga diyakini sebagai faktor independen yang menyebabkan terjadinya
kanker paru. RNOS yang merupakan pencetus kanker akibat inflamasi
kadarnya sangat meningkat pada PPOK, selain itu fungsi mitokondria pada
pasien PPOK sangat menurun sehingga sel endotel paru tidak mampu untuk
berapoptosis. Sitokin terutama IFNy dan M-CSF yang dihasilkan dari
inflamasi PPOK dapat memberikan sinyal untuk diferensiasi dan pembelahan
sel serta dapat memanggil sel imun lain untuk berinfiltrasi dan membentuk
tumor.

Inflamasi kronik juga mengakibatkan adanya over ekspresi dari NFkB yang
dapat menginhibisi gen supresi tumor p53. Jalur PI3K yang berperan penting
pada proliferasi dan supresi apoptosis sel juga teraktivasi pada penderita
PPOK, selain itu peningkatan aktivasi protein Wnt dan B-catenin pada PPOK
memiliki asosiasi dengan pertumbuhan kanker yang cepat pada percobaan
mencit. (Durham&Adcock, 2015; Wauters dkk,2014)

Riwayat Penyakit Ekstrapulmonal

Komorbiditas pada pasien kanker paru memiliki efek positif terhadap
perkembangan kanker dan efek negatif terhadap kemampuan survival pasien.
Komorbiditas juga dapat menutupi gejala kanker paru sehingga menyebabkan
diagnosis kanker yang tertunda. Komorbiditas juga memengaruhi proses
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penyembuhan kanker paru dikarenakan kebanyakan komorbiditas menjadi
salah satu kontra indikasi dari tindakan operasi.

Beberapa penyakit ekstrapulmonal yang dapat memicu terjadinya kanker paru
sekaligus memperparah perjalanan kanker paru adalah kondisi-kondisi yang
menurunkan sistem imunitas seperti infeksi HIV, penggunaan obat
imunosupresan pada pasien autoimun maupun pasien dengan riwayat
transplantasi organ. Adapun penyakit metabolik seperti diabetes juga dapat
meningkatkan risiko terjadinya kanker paru (Lachina, Green & Jakobsen,
2014).

Berdasarkan ICD 10, komorbiditas penyerta dari kanker paru dibagi menjadi
kelas yaitu kelas pertama seperti infark miokard, gagal jantung kongestif,
penyakit vascular perifer, PPOK, penyakit liver dan diabetes. Sedangkan
kelompok 2 adalah hemiplegi, penyakit ginjal, diabetes dengan kerusakan
organ, tumor lain di luar paru, leukemia dan limfoma. Kelompok 3 adalah
penyakit liver moderat atau parah dan kelompok 4 adalah metatstasis dari
tumor solid atau AIDS.

Komorbiditas terbanyak selain PPOK adalah metastasis tumor solid 24,8%,
diabetes tanpa komplikasi 10,3% dan penyakit vascular perifer 8,7%.(Marcus
dkk, 2014) Penelitian Kong dkk pada tahun 2014 menyatakan bahwa pasien
dengan penyakit terkait defisiensi vitamin D memiliki risiko yang lebih besar
untuk terkena kanker paru. Vitamin D memiliki fungsi sebagai anti
proliferative, anti angiogenik, anti metastasis dan efek pro apoptosis terhadap
sel. Orang yang kekurangan vitamin D memiliki risiko 5 kali lebih besar untuk
menderita kanker paru dengan OR=5,8 dan 95%CI=2,84-11,84.(Kong
dkk.2014)

Pekerjaan

Berbagai pekerjaan memiliki risikonya masing-masing. Beberapa pekerjaan
memiliki asosiasi dengan meningkatkan risiko seseorang untuk menderita
kanker paru dikarenakan lingkungan yang dapat mengganggu fungsi paru.
Eksposur dalam pekerjaan yang paling sering adalah eksposur dari debu
serbuk kayu. Pekerjaan yang terpapar dengan debu serbuk kayu ini di
antaranya tukang gergaji, tukang kayu, pengrajin kayu dan pekerja furnitur.
Paparan dari debu kayu diyakini sebagai salah satu faktor risiko kanker paru
terbukti dalam penelitian pasien kanker paru yang bukan perokok memiliki
kecenderungan bekerja dengan paparan dari debu kayu (OR=14 ; 95%Cl= 1-
2) (Vallieres dkk,2015).
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Pekerjaan lain yang dianggap berisiko terhadap kejadian kanker paru adalah
penambang batu bara, penambang bijih besi dan pemecah batu. Penambang
yang bekerja di bawah tanah memiliki tingkat eksposur yang tinggi terhadap
bahan karsinogenik bagi paru seperti arsenik, asbestos, kromium, nikel, PAH,
silika dan buangan mesin diesel sedangkan pemecah batu paling sering
berkontak dengan silika. Kelompok pekerja ini memiliki risiko yang tinggi
terhadap kanker paru apabila sudah terpapar zat karsinogenik selama lebih dari
10 tahun (Taeger dkk,2015).

Pekerja manual (pekerja yang bekerja dengan tangan tanpa bantuan mesin)
diduga memiliki risiko tinggi terhadap kontak dengan bahan karsinogenik.
Pekerjaan yang termasuk di dalam pekerja manual adalah pekerja terampil
seperti petani, tukang las dan tukang ledeng, lalu pekerja pemrosesan dan
operator mesin seperti pemecah batu dan perakit, serta pekerja dasar seperti
tukang bersih-bersih. Risiko kanker paru lebih tinggi pada pekerja manual
dibandingkan dengan manajer atau pekerjaan profesional lainnya dengan OR
2,5 dan 95%CI 1.2-5.05, 71,35% pekerja tersebut mendapatkan ekpaparan
karsinogenik dari lingkungan tempat bekerja mereka.(Nordin dkk,2014)

7.2.3 Klasifikasi Kanker Paru

Kanker paru umumnya dibagi menjadi dua kategori besar, yakni kanker paru
sel kecil (small cell lung cancer-SCLC) dan kanker paru non-sel kecil (non-
small cell lung cancer-NSCLC). Kategori NSCLC terbagi lagi menjadi
adenokarsinoma, karsinoma sel skuamosa, dan karsinoma sel besar. Sekitar
80% kasus kanker paru merupakan NSCLC (KNPK Kemenkes, 2017)

Tabel 7.1: Klasifikasi Kanker Paru (Understanding Lung Cancer A Guide For
People With Hteir Familoes, Editions October 2020)

Non-small cell NSCLC membuat sekitar 85% dari kanker paru-paru.

lung cancer Ini dapat diklasifikasikan sebagai:

(NSCLC) e Adenokarsinoma - dimulai pada mukus-
memproduksi sel; lebih sering ditemukan di paru-
paru bagian luar

e Karsinoma sel skuamosa — dimulai pada jaringan
tipis, sel datar; paling sering ditemukan di saluran
udara yang lebih besar

e Karsinoma sel besar yang tidak berdiferensiasi —
sel kanker tidak jelas skuamosa atau
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adenokarsinoma.

Small cell lung SCLC membentuk sekitar 15% dari kanker paru-paru. Itu
cancer (SCLC) cenderung dimulai di tengah paru-paru dan biasanya
menyebar lebih cepat daripada NSCLC.

7.

3 Manifestasi Klinis

Diagnosis Kanker paru ditegakkan berdasarkan hasil anamnesis, pemeriksaan
fisik, pemeriksaan penunjang, dan pemeriksaan patologi anatomi. Berikut ini
merupakan manifestasi klinis kanker paru dilihat dari gejala klinis kanker paru
yang tidak khas, gejala yang berkaitan dengan pertumbuhan tumor dan
gangguan neurologis yang terjadi dan pancoast syndrome menurut (KPKN
Kemenkes, 2017) adalah sebagai berikut:

Data Hasil Anamnesis

1.

Gejala klinis kanker paru tidak khas

Batuk, sesak nafas, atau nyeri dada (gejala respirasi) yang muncul
lama atau tidak kunjung sembuh dengan pengobatan biasa pada
“kelompok risiko” harus ditindak lanjuti untuk prosedur diagnosis
kanker paru.

Gejala yang berkaitan dengan pertumbuhan tumor langsung: Batuk,
hemoptisis, nyeri dada dan sesak napas/stridor. Batuk merupakan
gejala tersering (60-70%) pada kanker paru. Gejala lain berkaitan
dengan pertumbuhan regional efusi pleura, efusi perikard, sindorm
vena kava superior, disfagia, Pancoast syndrome, paralisis diafragma.
Gejala klinis sistemik yang juga kadang menyertai

Penurunan berat badan dalam waktu yang singkat, nafsu makan
menurun, demam hilang timbul.

Gejala yang berkaitan dengan gangguan neurologis

Sakit kepala, lemah/parese sering terjadi jika telah terjadi penyebaran
ke otak atau tulang belakang. Nyeri tulang sering menjadi gejala awal
pada kanker yang telah menyebar ke tulang. Terdapat gejala lain
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seperti gejala paraneoplastik, seperti nyeri muskuloskeletal,
hematologi, vaskuler, neurologi, dan lain-lain
5. Pancoast syndrome

Merupakan kumpulan gejala dari kanker paru yang tumbuh di sulkus
superior, yang menyebabkan invasi pleksus brakial sehingga
menyebabkan nyeri pada lengan, sindrom Horner (ptosis, miosis,
hemifacial anhidrosis). Keluhan suara serak menpasienkan telah
terjadi kelumpuhan saraf atau gangguan pada pita suara.

Data Hasil Pemeriksaan Fisik

Pemeriksaan fisik mencakup tampilan umum (performance status) penderita
yang menurun, penemuan abnormal terutama pada pemeriksaan fisik paru
benjolan leher, ketiak atau dinding dada, tpasien pembesaran hepar atau
tpasien asites, nyeri ketok di tulang.

Pada pemeriksaan fisik, tpasien yang dapat ditemukan pada kanker paru dapat
bervariasi tergantung pada letak, besar tumor dan penyebarannya. Pembesaran
kelenjar getah bening (KGB) supraklavikula, leher dan aksila menpasienkan
telah terjadi penyebaran ke KGB atau tumor di dinding dada, kepala atau
lokasi lain juga menjadi petpasien penyebaran.

Sesak napas dengan temuan suara napas yang abnormal pada pemeriksaan
fisik yang didapat jika terdapat massa yang besar, efusi pleura atau atelektasis.
Venektasi (pelebaran vena) di dinding dada dengan pembengkakan (edema)
wajah, leher dan lengan berkaitan dengan bendungan pada vena kava superior
(SVKS). Sindroma Horner sering terjadi pada tumor yang terletak di apeks
(pancoast tumor).

Thrombus pada vena ekstremitas ditpasieni dengan edema disertai nyeri pada
anggota gerak dan gangguan sistem hemostatis (peningkatan kadar D-dimer)
menjadi gejala telah terjadinya bendungan vena dalam (DVT). Tpasien-tpasien
patah tulang patologik dapat terjadi pada kanker yang bermetastasis ke tulang.
Tpasien-tpasien gangguan neurologis akan didapat jika kanker sudah
menyebar ke otak atau tulang belakang.
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Stadium Kanker Paru

Penentuan Stadium Karsinoma paru (ICD-10 C33-34), penentuan stadium
penyakit berdasarkan sistem TNM dari American Joint Committee on Cancer
(AJCC) versi 7 tahun 2010 dalam KPNK Kemenkes (2017), sebagai berikut:

Tabel 7.2: Stadium Kanker Paru

T Tumor Primer (T)

Tx | tumor primer tidak dapat ditentukan dengan hasil radiologi dan
bronkoskopi tetapi sitologi sputum atau bilasan bronkus positif
(ditemukan sel ganas)

TO | Tidak tampak lesi atau tumor primer Tis Carcinoma in situ

T1 | Ukuran terbesar tumor primer < 3 cm tanpa lesi invasi intra bronkus
yang sampai ke proksimal bronkus lobaris

Tla | Ukuran tumor primer <2 cm

T1b | Ukuran tumor primer > 2 cm tetapi < 3cm

T2 | Ukuran terbesar tumor primer > 3 cm tetapi < 7 cm, invasi
intrabronkus dengan jarak lesi > 2 cm dari distal karina, berhubungan
dengan atelektasis atau pneumonitis obstruktif pada daerah hilus atau
invasi ke pleura visera

T2a | Ukuran tumor primer > 3cm tetapi <5 cm

T2b | Ukuran tumor primer > Scm tetapi <7 cm

T3 | Ukuran tumor primer > 7 cm atau tumor menginvasi dinding dada
termasuk sulkus superior, diafragma, nervus phrenikus, menempel
pleura mediastinum, pericardium. Lesi intrabronkus < 2 cm distal
karina tanpa keterlibatan karina. Berhubungan dengan atelektasis atau
pneumonitis obstruktif di paru. Lebih dari satu nodul dalam satu lobus
yang sama dengan tumor primer.

T4 | Ukuran tumor primer sembarang tetapi telah melibatkan atau invasi
ke mediastinum, trakea, jantung, pembuluh darah besar, karina,
nervus laring, esophagus, vertebral body. Lebih dari satu nodul
berbeda lobus pada sisi yang sama dengan tumor (ipsilateral).

N | Kelenjar Getah Bening (KGB) regional (N)

Nx | Metastasis ke KGB mediastinum sulit dinilai dari gambaran radiologi
NO Tidak ditemukan metastasis ke KGB

N1 | Metastasis ke KGB peribronkus (#10), hilus (#10), intrapulmonary
(#10) ipsilateral

N2 | Metastasis ke KGB mediastinum (#2) ipsilateral dan atau subkarina
#7)

N3 | Metastasis ke KGB peribronkial, hilus, intrapulmoner, mediastinum
kontralateral dan atau KGB supraklavikula
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M | Metastasis (M)
Mx | Metastasis sulit dinilai dari gambaran radiologi
MO | Tidak ditemukan metastasis
M1 | Terdapat metastasis jauh
MIla | Metastasis ke paru kontralateral, nodul di pleura, efusi pleura ganas,
efusi pericardium
M1b | Metastasis jauh ke organ lain (otak, tulang, hepar, atau KGB leher,
aksila, suprarenal, dlI)

Sumber: Komite Penanggulangan Kanker Nasional Kemenkes RI, 2017

7.3.1 Evaluasi Diangnostik

Evaluasi Diangnostik untuk memastikan dingnosis kanker paru terdiri dari
pemeriksaan patologi anatomik, pemeriksaan KPKN Kemenkes (2017).

Pemeriksaan Patologi Anatomik

1.
2.

Pemeriksaan Patologi Anatomik (Sitologi dan Histopatologi)
Pemeriksaan imunohistokimia untuk menentukan jenis (seperti TTF-
1 dan lain-lain) dilakukan apabila fasilitas tersedia.

Pemeriksaan Penpasien molekuler yang telah tersedia di antaranya
adalah mutasi EFGR hanya dilakukan apabila fasilitas tersedia

Pemeriksaan Pencitraan

1.

Foto toraks AP/lateral merupakan pemeriksaan awal untuk menilai
pasien dengan kecurigaan terkena kanker paru. Berdasarkan hasil
pemeriksaan ini, lokasi lesi dan tindakan selanjutnya termasuk
prosedur diagnosis penunjang dan penanganan dapat ditentukan. Jika
pada foto toraks ditemukan lesi yang dicurigai sebagai keganasan,
maka pemeriksaan CT scan toraks wajib dilakukan untuk
mengevaluasi lesi tersebut.

CT scan toraks dengan kontras merupakan pemeriksaan yang penting
untuk mendiagnosis dan menentukan stadium penyakit, dan
menentukan segmen paru yang terlibat secara tepat. CT scan toraks
dapat diperluas hingga kelenjar adrenal untuk menilai kemungkinan
metastasis hingga regio tersebut.
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6.

CT scan kepala dengan kontras diindikasikan bila penderita
mengeluh nyeri kepala hebat untuk menilai kemungkinan adanya
metastasis ke otak.

USG abdomen dilakukan untuk menilai kemungkinan metastasi

Bone Scan dilakukan untuk mendeteksi metastasi ke tulang- tulang.
Bone survey dilakukan jika fasilitas bone scan tidak ada.

PET-scan dapat dilakukan untuk menilai hasil pengobatan

Pemeriksaan Khusus

1.

Bronkoskopi adalah prosedur utama untuk mendiagnosis kanker paru.
Prosedur ini dapat membantu menentukan lokasi lesi primer,
pertumbuhan tumor intraluminal dan mendapatkan spesimen untuk
sitologi dan biopsi, sehingga diagnosa dan stadium kanker paru dapat
ditentukan. Salah satu metode terkini adalah bronkoskopi fleksibel
yang dapat menilai paru hingga sebagian besar bronkus derajat ke
empat, dan kadang hingga derajat ke-enam.

Spesimen untuk menghasilkan pemeriksaan sitologi dan histopatologi
didapat melalui bilasan bronkus, sikatan bronkus dan biopsi bronkus.
Prosedur ini dapat memberikan hingga >90% diagnosa kanker paru
dengan tepat, terutama kanker paru dengan lesi pada regio sentral.
Kontraindikasi prosedur bronkoskopi ini adalah hipertensi pulmoner
berat, instabilitas kardiovaskular, hipoksemia refrakter akibat
pemberian oksigen tambahan, perdarahan yang tidak dapat berhenti,
dan hiperkapnia akut. Komplikasi yang dapat terjadi adalah
pneumotoraks dan perdarahan.

Bila tersedia, pemeriksaan Endobrachial Ultrasound (EBUS) dapat
dilakukan untuk membantu menilai kelenjar getah bening
mediastinal, hilus, intrapulmoner juga untuk penilaian lesi perifer dan
saluran pernapasan, serta mendapatkan jaringan sitologi dan
histopatologi pada kelenjar getah bening yang terlihat pada CT-scan
toraks maupun PET CT-scan.

Biopsi Biopsi transtorakal (transthoracal biopsy-TTB), merupakan
tindakan biopsi paru transtorakal, tanpa tuntunan radiologis (blinded
TTB) maupun dengan tuntunan USG (USG-guided TTB) atau CT-
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scan toraks (CT-guided TTB), untuk mendapatkan sitologi atau
histopatologi kanker paru.

5. Tindakan biopsi lain, seperti aspirasi jarum halus kelenjar untuk
pembesaran kelenjar getah bening, maupun biopsi pleura dapat
dilakukan bila diperlukan.

Pemeriksaan Lainnya

Pleuroscopy dilakukan untuk melihat masalah intrapleura dan menghasilkan
spesimen intrapleura untuk mendeteksi adanya sel ganas pada cairan pleura
yang dapat merubah stadium dan tatalaksana pasien kanker paru. Jika hasil
sitologi tidak menunjukkan adanya sel ganas, maka penilaian ulang atau CT
scan toraks dianjurkan.

1. Mediastinoskopi dengan VATS kadang dilakukan untuk
mendapatkan specimen, terutama penilaian kelenjar getah bening
mediastinal.

2. Torakotomi eksplorasi dilakukan sebagai modalitas terakhir, jika
dengan semua modalitas lainnya tidak ditemukan sel ganas.

7.4 Penatalaksanaan

Manajemen terapi untuk kanker paru dibagi dua, untuk kanker paru jenis
karsinoma bukan sel kecil (KPKBSK = non small cell carcinoma) dan kanker
paru jenis karsinoma sel kecil (KPKSK = small cell carcinoma).

Kanker Paru jenis Karsinoma Bukan Sel Kecil (KPKBSK)/ non small cell
carcinoma (NSCC) Kanker paru jenis karsinoma bukan sel kecil terdiri dari
beberapa jenis, yaitu karsinoma sel skuamosa (KSS), adenokarsinoma,
karsinoma sel besar (KSB), dan jenis lain yang jarang ditemukan. Berikut ini
merupakan panduan penatalaksanaan kanker paru menurut Panduan
Penatalaksanaan Kanker Paru & Komite Penanggulangan Kanker Paru
Nasional (Kemenkes, 2017):
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Kebijakan Umum Pengobatan KPKBSK )/ Non Small Cell Carcinoma
(NSCCO)

Pilihan pengobatan sangat tergantung pada stadium penyakit, tampilan umum
penderita, komorbiditas, tujuan pengobatan dan cost-effectiveness. Modalitas
penanganan yang tersedia adalah bedah, radiasi, kemoterapi, dan terapi target.
Pendekatan penanganan dilakukan secara integrasi multi disiplin.

1. Bedah

Pembedahan merupakan penatalaksanaan kanker paru yang cukup
umum dilakukan di Indonesia. Beberapa teknik pembedahan
dilakukan untuk mengeradikasi sel kanker pada paru-paru pasien
mulai dari pembedahan terbuka maupun pembedahan melalui
endoskopi. Selain itu, pembedahan juga memberikan keuntungan
untuk mendapatkan diagnosis histopatologi  pasti.(Verstegen
dkk,2013; Zhang dkk, 2013)

2. Kemoterapi
Kemoterapi untuk pasien kanker merupakan modalitas yang
cenderung paling sering digunakan pada penderita kanker paru.
Kemoterapi kerap kali dianggap sebagai modalitas yang tidak efektif
serta memiliki toksik yang tinggi terhadap penggunanya, akan tetapi
beberapa studi menyatakan bahwa kemoterapi merupakan modalitas
yang dapat meningkatkan survival pasien, menurunkan gejala serta
meningkatkan kualitas hidup pasien kanker.Brown dkk,2013;
Bonferroni dkk, 2012; Brimingham dkk, 2009)

3. Radioterapi
Radioterapi merupakan salah satu modalitas penting dalam
tatalaksana kanker paru. Dalam tatalaksana Kanker Paru Bukan Sel
Kecil (KPKBSK), radioterapi dapat berperan di semua stadium
KPKBSK sebagai terapi kuratif definitif, kuratif neoajuvan, ajuvan
maupun paliatif. Pengobatan kanker paru stadium awal biasanya
tidak memungkinkan untuk dilakukan pembedahan dikarenakan
ukuran kanker yang masih terlalu kecil. Kebanyakan penatalaksanaan
pada penyakit kanker paru stadium awal adalah dengan menggunakan
radioterapi.
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4. Terapi Target
Terapi target diberikan pada penderita dengan stadium IV KPKBSK
mutasi EGFR positif yang sensitif terhadap EGFR-TKI. Terapi
EGFR-TKI yang tersedia yaitu Gefitinib, Erlotinib atau Afatinib.
5. Terapi Kombinasi
Terapi radiasi dan kemoterapi dapat diberikan pada kasus-kasus
tertentu, terutama yang tidak memenuhi syarat untuk menjalani
pembedahan. Selain itu, terapi kombinasi dapat diberikan untuk
tujuan pengobatan pada pasien dengan tampilan umum baik
(Karnofsky >70%) dan penurunan berat badan minimal, serta pasien
usia lanjut yang mempunyai komorbiditas berat atau kontraindikasi
operasi.
6. Pilihan Terapi Berdasarkan Stadium
a. Pada stadium 0
Modalitas terapi pilihan adalah pembedahan atau Photo Dynamic
Therapy (PDT).
b. Pada stadium I
Modalitas terapi pilihannya adalah pembedahan yang dapat
dilakukan bersamaan dengan VATS. Bila pasien tidak dapat
menjalani pembedahan, maka dapat diberikan terapi radiasi atau
kemoterapi dengan tujuan pengobatan. Selain itu, juga dapat
diberikan kombinasi terapi radiasi dengan kemoterapi. Pada
stadium IB, dapat diberikan kemoterapi adjuvan setelah reseksi
bedah.
c. Pada stadium II
Terapi pilihan utama adalah reseksi bedah jika tidak ada
kontraindikasi. Terapi radiasi atau kemoterapi adjuvan dapat
dilakukan bila ada sisa tumor atau keterlibatan KGB intratoraks,
terutama N2 atau N3. Bila pasien tidak dapat menjalani
pembedahan, maka dapat diberikan terapi radiasi dengan tujuan
pengobatan. Kombinasi terapi radiasi dengan kemoterapi dapat
memberikan hasil yang lebih baik.
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d. Pada stadium IIIA
Dapat dilakukan pembedahan (bila tumor masih dapat dioperasi
dan tidak terdapat bulky lymphadenopathy), terapi radiasi,
kemoterapi, atau kombinasi dari ketiga modalitas tersebut.
Reseksi bedah dapat dilakukan setelah kemoterapi neoadjuvan
dan/atau dengan kemoterapi adjuvan, terutama pada pasien
dengan lesi t3-4, nl. Pada pasien yang tidak dapat menjalani
pembedahan, dapat dilakukan terapi radiasi sendiri dengan tujuan
pengobatan.

e. Pada stadium IIIB
Modalitas pengobatan yang menjadi pilihan utama bergantung
pada kondisi klinis dan tampilan umum pasien. Terapi radiasi
tunggal diberikan pada lesi primer, lesi metastasis ipsilateral,
serta kgb supraklavikula. Kemoterapi tunggal dapat diberikan
dengan regimen 4-6 siklus. Bila dikombinasi, terapi radiasi dan
kemoterapi dapat memberikan hasil yang lebih baik. Obat
golongan egfr-tki diberikan pada adenokarsinoma dengan hasil
uji mutasi gen egfr positif yang sensitif egfr-tki.

f. Pada stadium IV
Tujuan utama terapi pada stadium ini bersifat paliatif. Pendekatan
tata laksana kpkbsk stadium iv bersifat multimodalitas dengan
pilihan terapi sistemik (kemoterapi, terapi target) dan modalitas
lainnya (radioterapi, dan lain-lain) regimen kemoterapi lini
pertama adalah kemoterapi berbasis platinum (sisplatin atau
karboplatin) dengan salah satu obat generasi baru seperti:
e Sisplatin/Karboplatin + etoposide
e Sisplatin/Karboplatin + gemsitabin
e Sisplatin/Karboplatin + paklitaksel
e Sisplatin/Karboplatin + dosetaksel
e Sisplatin/Karboplatin + vinorelbine
e Sisplatin/Karboplatin + pemetreksed

Regimen kemoterapi lini kedua adalah monoterapi dosetaksel, monoterapi
pemetreksed, atau kombinasi dari dua obat baru (regimen non-platinum). Pada
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kondisi tertentu, untuk lini pertama dapat diberikan kemoterapi berbasis
platinum (doublet platinum lini pertama seperti di atas) ditambahkan anti-
VEGF (bevacizumab). Pada rekurensi, pilihan terapi sesuai metastasis.
Modalitas yang dapat digunakan termasuk radiasi paliatif, kemoterapi paliatif,
atau bedah paliatif.

Kanker Paru jenis Karsinoma Sel Kecil (KPKSK)
Secara umum, jenis kanker paru ini dapat dibagi menjadi dua kelompok

1. Stadium terbatas (limited stage disease = LD)
2. stadium lanjut (extensive stage disease = ED).

Berbeda dengan KPBSK, pasien dengan KPKSK tidak memberikan respons

yang baik terhadap terapi target.

1. Stadium terbatas
Pilihan modalitas terapi pada stadium ini adalah kombinasi dari
kemoterapi berbasis-platinum dan terapi radiasi toraks. Kemoterapi
dilakukan paling banyak 4-6 siklus, dengan peningkatan toksisitas
yang signifikan jika diberikan lebih dari 6 siklus. Regimen terapi
kombinasi yang memberikan hasil paling baik adalah concurrent
therapy, dengan terapi radiasi dimulai dalam 30 hari setelah awal
kemoterapi. Pada pasien usia lanjut dengan tampilan umum yang
buruk >2, dapat diberikan kemoterapi sisplatin, sedangkan pasien
dengan tampilan umum baik (0-1) dapat diberikan kemoterapi dengan
karboplatin. Setelah kemoterapi, pasien dapat menjalani iradiasi
kranial profilaksis (prophylaxis cranial irradiation, PCI).

2. Stadium lanjut
Pilihan utama modalitas terapi stadium ini adalah kemoterapi
kombinasi. Regimen kemoterapi yang dapat digunakan pada stadium
ini adalah: sisplatin/karboplatin dengan etoposid (pilihan utama), atau
sisplatin/karboplatin dengan irinotekan. Pilihan lain adalah radiasi
paliatif pada lesi primer dan lesi metastasis.
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7.5 Prognosis Kanker Paru

Seperti yang telah dibahas pada bagian pendahuluan, kanker paru merupakan
salah satu kanker yang fatal dengan tingkat kematian paling tinggi jika
dibandingkan dengan kanker lainnya. Prognosis kanker paru dikelompokkan
berdasarkan stadiumnya di mana semakin tinggi tingkatan kankernya maka
angka 5 years survival-nya akan semakin rendah (American Cancer Society,
2016).

Tabel. 7.3: Prognosis Kanker Berdasarkan Stadium Kanker Paru

Stage 5 Years Survival
IA 49%
IB 45%
oA 30%
B 31%
A 14%
B 5%
v 1%

Persentase pasien yang mampu bertahan hidup setelah diagnosis kanker paru
selama 5 tahun berdasarkan derajatnya. Dapat dilihat bahwa pasien kanker
paru memiliki prognosis yang buruk di mana pada stage I A saja persentase
pasien yang mampu bertahan sampai 5 tahun tidak sampai setengahnya dan
pada stage akhir hanya 1% pasien yang mampu bertahan sampai 5 tahun.

Tabel 7.4: Prognosis Kanker Paru Berdasarkan Klasifikasi Ca Paru

Small cell lung cancer
(SCLC)
a. Angka ketahanan hidup rata-rata
(median survival time) meningkat
dari <3 bulan enjadi 1 tahun.

Non-small cell lung cancer (NSCLC)

a. Prognosis kanker paru terutama
bergantung pada stadium penyakit.
b. Sekitar 75% pasien KSS meninggal

akibat komplikasi torakal, 25% b.Pada kelompok limited disease,

akibat komplikasi ekstratorakal, angka ketahanan hidup rata-rata

dan 2%  meninggal karena naik menjadi 1-2 tahun dan 20%

gangguan sistem saraf pusat. pasien dapat tetap hidup dalam 2
c. Hampir 40% pasien tahun.

adenokarsinoma dan karsinoma sel
besar meninggal akibat komplikasi
torakal, 55% akibat komplikasi
ekstratorakal, 15% bermetastasis ke
otak, 8-9% meninggal karena

c. Sekitar 30% pasien meninggal
karena komplikasi lokal dari
tumor.
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kelainan sistem saraf pusat.

b. Kemungkinan  hidup rata-rata
penderita tumor metastasis
bervariasi dari 6 bulan sampai
dengan 1 tahun.

Hal ini sangat tergantung pada:

e  Status performa pasien - (skala
Karnofsky)

e Luasnya penyakit

e Adanya penurunan berat badan
dalam 6 bulan terakhir

7.6 Perawatan dan Pengobatan Pasien
Dengan Kanker Paru

Pengobatan untuk kanker paru-paru akan tergantung pada jenis kanker paru-
paru, stadium kanker, seberapa baik fungsi bernapas (paru-paru) dan kesehatan
umum. Jika seorang perokok, dokter Pasien akan menyarankan Pasien untuk
berhenti merokok sebelum memulai pengobatan.

Berikut ini merupakan tahapan proses perawatan dan pengobatan pasien
kanker paru menurut Cancer Council Australia (2020)adalah sebagai berikut:

Memahami tujuan pengobatan

Untuk kanker paru-paru non-sel kecil stadium awal atau lanjut secara lokal
(stadium 1-3 NSCLC) atau kanker paru-paru sel kecil stadium terbatas
(SCLC), pengobatan dapat diberikan dengan tujuan membuat semua tpasien
dan gejala kanker pergi. Ini disebut pengobatan kuratif. Karena kanker paru-
paru menyebabkan gejala yang tidak jelas pada tahap awal, banyak orang
didiagnosis ketika kanker sudah lanjut (stadium 4 NSCLC atau SCLC tahap
ekstensif). Ini berarti kanker telah menyebar ke luar paru-paru ke bagian tubuh
lainnya. Tujuan pengobatan adalah untuk mempertahankan kualitas hidup
dengan mengendalikan kanker, memperlambat penyebarannya dan mengelola
gejala apa pun. Ini disebut perawatan paliatif.
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NSCLC dan SCLC diperlakukan dengan cara yang berbeda. Perawatan untuk
meningkatkan pernapasan tercakup dalam mengelola gejala. Jika seorang
perokok saat ini, tim perawatan kesehatan Pasien akan memberitahu Pasien
untuk berhenti merokok sebelum Pasien memulai pengobatan untuk kanker
paru-paru. Ini adalah karena merokok dapat membuat pengobatan menjadi
kurang efektif dan sampingan efek lebih buruk.

Tabel 7.5: Pengobatan dan Tatalaksana Pada Non-small cell lung cancer
(NSCLC) dan Small cell lung cancer (SCLC) (Cancer Council Australia,

2020).
Non-small cell
lung cancer
(NSCLC)
Biasanya diobati dengan operasi untuk mengangkat
kanker dan kelenjar getah bening di dekatnya. Jika operasi
adalah
early

bukan pilihan atau Pasien memilih untuk tidak menjalani
operasi, Pasien mungkin menjalani terapi radiasi.
Terkadang, kemoterapi dapat diberikan setelah operasi
untuk mengurangi risiko kanker kembali.

Dapat diobati dengan operasi dan kemoterapi atau dengan
terapi radiasi dan kemoterapi. Obat imunoterapi juga dapat
digunakan. Pengobatan akan tergantung di mana kanker

(stage 1 or2)

locally advanced berada di paru-paru dan jumlah serta lokasi kelenjar getah
(stage 3) bening dengan kanker. Dalam beberapa kasus, terapi yang
ditargetkan mungkin digunakan untuk memperlambat
penyebaran kanker.
advanced Tergaptung pada .gejalanya,. obat paliatif pepgobataq
(stage 4) (terapi bertarget, imunoterapi atau kemoterapi), terapi
radiasi paliatif atau keduanya dapat digunakan.
Small cell lung
cancer (SCLC)
- Biasanya diobati dengan kemoterapi dan terapi radiasi.
limited stage Pembedahan tidak digunakan.
Terutama diobati dengan kemoterapi paliatif, dengan atau
extensive tanpa imunoterapi. Ini tergantgng .patlia je.ni.s §el kanker
stage dan hasil tes molekuler. Terapi radiasi paliatif juga dapat

diberikan untuk kanker primer di paru-paru dan ke bagian
lain tubuh di mana kanker telah menyebar.




Bab 8

Gangguan Sistem Respirasi
Pertusis

8.1 Pendahuluan

Cakupan imunisasi merupakan penentu tinggi rendahnya epidemiologi pertusis
di suatu daerah karena penyakit ini sangat menular. Epidemiologi pertusis
tinggi terutama di negara berkembang dengan cakupan imunisasi rendah.
Indeks penularan Bordetella mencapai 75 — 100%, yaitu jika terdapat sumber
infeksi dan kontak dengan tidak adanya kekebalan, kasus penyebarannya akan
sangat luas hingga mencapai 100% (Centers for Disease Control and
Prevention, 2021).

Di negara yang sedang berkembang termasuk Indonesia, sebelum
ditemukannya vaksin, angka kejadian dan kematian akibat menderita pertusis
cukup tinggi. Ternyata 80% anak-anak di bawah umur 5 tahun pernah
terserang penyakit pertusis, sedangkan untuk orang dewasa sekitar 20% dari
jumlah penduduk total.

Satu kasus primer pertusis dapat menyebabkan 17 kasus baru pada subjek
yang rentan dan penularan terutama sering terjadi pada keluarga subjek.
Reservoir utama dari patogen di alam dan sumber infeksi adalah tubuh
manusia, terutama pada anak-anak usia 3-6 tahun. Di negara dengan empat
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musim, musim gugur dan musim dingin adalah masa penularan pertusis paling
tinggi (Schlédpfer G, Cherry JD, Heininger U, et al, 1995).

Pada saat ini pertusis masih merupakan kasus endemik global walaupun sudah
tersedia vaksin. Insiden pertusis secara global pada tahun 2015 menurut World
Health Organization (WHO) adalah 24.1 juta kasus, di mana 142.512 kasus
berakhir dengan kematian (WHO, 2021). Walaupun bakteri penyebab pertusis
ditemukan di seluruh dunia, penyebaran dan mortalitas terdapat pada wilayah
atau negara dengan cakupan imunisasi rendah, dan umumnya terjadi di negara
berkembang. Di Indonesia belum terdapat data secara nasional untuk kasus
pertusis, namun pemerintah provinsi Jawa Tengah telah melaporkan 5 kasus
yang terjadi antara tahun 2011-2015. Kelima kasus terjadi pada tahun 2015, di
mana 4 kasus ditemukan di Kudus dan 1 kasus di Semarang.

Dengan kemajuan perkembangan antibiotik dan program imunisasi maka
mortalitas dan morbiditas penyakit ini mulai menurun. Namun demikian,
penyakit ini masih merupakan salah satu masalah kesehatan terutama
mengenai bayi-bayi di bawah umur. Pertusis sangat infeksius pada orang yang
tidak memiliki kekebalan. Penyakit ini mudah menyebar ketika si penderita
batuk. Sekali seseorang terinfeksi pertusis, maka orang tersebut kebal terhadap
penyakit untuk beberapa tahun tetapi tidak seumur hidup, kadang-kadang
kembali terinfeksi beberapa tahun kemudian. Pada saat ini vaksin pertusis
tidak dianjurkan bagi orang dewasa, walaupun orang dewasa sering sebagai
penyebab pertusis pada anak-anak, mungkin vaksin orang dewasa dianjurkan
untuk waktu mendatang.

Batuk rejan atau pertusis adalah penyakit pada saluran pernapasan dan paru-
paru yang disebabkan oleh infeksi bakteri. Penyakit ini sangat mudah menular
dan bisa mengancam nyawa, khususnya bila terjadi pada bayi dan anak-anak.

Batuk rejan (whooping cough) bisa dikenali dengan rentetan batuk keras yang
terjadi secara terus-menerus. Biasanya, batuk ini sering diawali dengan bunyi
tarikan nafas panjang melengking khas yang terdengar mirip “whoop”. Batuk
rejan dapat menyebabkan penderita untuk susah bernapas.

Definisi

Pertusis adalah penyakit saluran pernapasan yang disebabkan oleh bakteri
Bordetella pertusis. Nama lain dari penyakit pertusis ini adalah tussis quinta,
batuk 100 hari, whooping cough, dan batuk rejan (Arif Mansjoer, 2000).
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Pertusis adalah penyakit infeksi akut yang terjadi pada saluran pernapasan
yang sangat menular yang ditandai dengan suatu sindrom yang terdiri batuk
bersifat spasmodik dan paroksismal disertai nada yang meninggi. Pertusis
adalah suatu infeksi akut saluran pernapasan yang mengenai pejamu rentan,
tetapi paling serius dan sering terjadi pada anak-anak (Behrman, 1992).

8.2 Etiologi

Pertusis pertama kali dapat diisolasi pada tahun 1900 oleh Bordet dan Gengou.
Kemudian pada tahun 1906, kuman pertusis baru dapat dikembangkan dalam
media buatan. Genus Bordetella mempunyai 4 spesies yaitu Bordetella
pertusis, Bordetella Parapertusis, Bordetella Bronkiseptika, dan Bordetella
Avium. Bordetella pertusis adalah satu-satunya penyebab pertusis yaitu bakteri
gram negatif, tidak bergerak, dan ditemukan dengan melakukan swab pada
daerah nasofaring dan ditanamkan pada media agar Bordet-Gengou (Arif
Mansjoer, 2000).

Adapun ciri-ciri dari organisme ini antara lain:
Berbentuk batang (coccobacilus).

Tidak dapat bergerak.

Bersifat gram negatif.

Ukuran panjang 0,5-1 dan diameter 0,2-0,3 p.
Tidak berspora, mempunyai kapsul.

AR

Mati pada suhu 55° C selama 1/2 jam, dan tahan pada suhu rendah
(0°-10° C).
7. Dengan pewarnaan Toluidin blue dapat terlihat granula bipolar
metakromatik.
8. Tidak sensitif terhadap tetrasiklin, ampicilin, eritomisisn, tetapi
resisten terhadap penicillin.
9. Menghasilkan 2 macam toksin, antara lain:
a. Toksin tidak tahan panas (Heat Labile Toxin)
b. Endotoksin (Lipopolisakarida)
10. Melekat ke epitel pernapasan melalui hemaglutinasi filamentosa dan
adhesin yang dinamakan pertaktin.
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11. Menghasilkan beberapa antigen, antara lain:
a. Toksin pertusis (PT)

Filamentous hemagglutinin (FHA)

Pertactine 69-kDa OMP

Aglutinogen fimbriae

Adenylcyclase

- o a6 o

Endotkosin (pertusis lipopolisakarida)
g. Tracheal cytotoxin

12. Dapat dibiakkan di media pembenihan yang disebut berdet gengou
(potato blood glycerol) yang diberi nama penisilin G 0,5
mikrogram/ml yang berfungsi menghambat pertumbuhan organisme
lain.

Faktor-faktor kevirulenan Bordetella pertusis:

1. Toksin pertusis: histamine sensitizing factor (HSF), lymphocytosis
promoting factor, Islet activating protein (IAP).

2. Adenilat siklase luar sel.

3. Hemaglutinin (HA): F-HA (filamentous-HA), PT-HA (pertusis toxin-
HA).

4. Toksin tak stabil panas (heat labile toxin).

Secara morfologis terdapat beberapa kuman yang menyerupai Bordetella
pertusis seperti Bordete.

8.3 Patofisiologi

Bordetella pertusis setelah ditularkan melalui sekresi udara pernapasan
kemudian akan melekat pada silia epitel saluran pernapasan. Mekanisme
pathogenesis infeksi oleh Bordetella pertusis terjadi melalui empat tingkatan
yaitu perlekatan, perlawanan terhadap mekanisme pertahanan pejamu,
kerusakan lokal dan akhirnya timbul penyakit sistemik. Pertusis Toxin (PT)
dan protein 69-Kd berperan pada perlekatan Bordetella pertusis pada silia.

Setelah terjadi perlekatan, Bordetella pertusis kemudian bermultiplikasi dan
menyebar ke seluruh permukaan epitel saluran pernapasan. Proses ini tidak
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invasif oleh karena pada pertusis tidak terjadi bakteremia. Selama
pertumbuhan Bordetella pertusis, maka akan menghasilkan toksin yang akan
menyebabkan penyakit yang kita kenal dengan whooping cough.

Toksin terpenting yang dapat menyebabkan penyakit disebabkan karena
pertusis toxin. Toksin pertusis mempunyai dua sub unit yaitu A dan B. Toksin
sub unit B berikatan dengan reseptor sel target lalu menghasilkan sub unit A
yang aktif pada daerah aktivasi enzim membrane sel. Efek LPF menghambat
migrasi limfosit dan makrofag ke daerah yang terinfeksi. Toxin mediated
adenosine diphosphate (ADP) mempunyai efek mengatur sintesis protein
dalam membran sitoplasma, berakibat terjadinya perubahan fungsi fisiologis
dari sel target termasuk lifosit (menjadi lemah dan mati), meningkatkan
pengeluaran histamine dan serotonin, efek memblokir beta adrenergic dan
meningkatkan aktivitas insulin, sehingga akan dapat menurunkan konsentrasi
gula darah.

Toksin menyebabkan peradangan ringan dengan hyperplasia jaringan limfoid
peribronkial dan meningkatkan jumlah mukosa pada permukaan silia, maka
fungsi silia sebagai pembersih terganggu, sehingga mudah terjadi infeksi
sekunder (terserang Streptococcus pneumonia, H. Influenzae dan
Staphylococcus aureus). Penumpukan mukosa akan menimbulkan plug yang
dapat menyebabkan obstruksi dan kolaps paru-paru. Hipoksemia dan sianosis
disebabkan oleh gangguan pertukaran oksigenasi pada saat ventilasi dan
timbulnya apnea saat terserang batuk. Terdapat perbedaan pendapat mengenai
kerusakan susunan saraf pusat, apakah akibat pengaruh langsung toksin
ataukah sekunder sebagai akibat anoksia.

Terjadi perubahan fungsi sel yang reversible, pemulihan tampak apabila sel
mengalami regenerasi, hal ini dapat menerangkan mengapa kurangnya efek
antibiotik terhadap proses penyakit. Namun terkadang Bordetella pertusis
hanya menyebabkan infeksi yang ringan, karena tidak menghasilkan toksin
pertusis.

Cara penularan penyakit pertusis melalui:

1. Droplet infection.

2. Kontak tidak langsung dari alat-alat yang terkontaminasi.

3. Penyakit ini dapat ditularkan penderita kepada orang lain melalui
percikan-percikan ludah penderita pada saat batuk dan bersin.
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4. Dapat juga melalui sapu tangan, handuk dan alat-alat makan yang
dicemari virus-virus penyakit tersebut.

Tanpa dilakukannya perawatan, orang yang menderita pertusis dapat
menularkannya kepada orang lain selama sampai 3 minggu setelah batuk
dimulai.

8.4 Manifestasi Klinis

Menurut Guinto-Ocampo H (2006), periode inkubasi pertusis berkisar antara
3-12 hari. Pertussis merupakan penyakit 6 minggu yang dibagi menjadi 3
yaitu: stadium catarrhal, paroxysmal, dan convalescent.

Stadium 1

Stadium ini berlangsung 1-2 minggu. Stadium ini disebut juga catarrhal phase,
stadium kataralis, stadium prodromal, stadium preparoksismal. Stadium ini
tidak dapat dibedakan dengan infeksi saluran pernapasan bagian atas dengan
common cold, kongesti nasal, dan bersin. Dapat juga disertai dengan sedikit
demam (low-grade fever), tearing, dan conjunctival suffusion. Pada stadium
ini, pasien sangat infeksius atau menular tetapi pertusis dapat tetap menular
selama 3 minggu atau lebih setelah onset batuk. Kuman paling mudah diisolasi
juga pada stadium ini.

Masa inkubasi pertusis adalah 6-10 hari atau rata-rata 7 hari, perjalanan
penyakitnya berlangsung antara 6-8 minggu atau lebih. Adapun manifestasi
klinis pada stadium ini adalah:

1. Gejala infeksi saluran pernapasan bagian atas, yaitu dengan
timbulnya rinore dengan lendir yang cair dan jernih.

Infeksi konjungtiva, lakrimasi.

Batuk dan panas yang ringan.

Kongesti nasalis.

wk v

Anoreksia.

Batuk yang timbul mula-mula pada malam hari, lalu siang hari, dan menjadi
semakin hebat seiring berjalan waktu. Pada bayi, lendir mukoid sehingga
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menyebabkan obstruksi jalan nafas, di mana bayi terlihat sakit berat dan
iritabel.

Stadium 2

Stadium ini berlangsung 2-4 minggu atau lebih. Stadium ini disebut juga
paroxysmal phase, stadium akut paroksismal, stadium spasmodik. Penderita
pada stadium ini akan disertai batuk berat yang tiba-tiba dan tak terkontrol dan
berlangsung selama beberapa menit. Bayi yang berusia kurang dari 6 bulan
tidak disertai whoop yang khas namun dapat disertai episode apnea (henti
nafas sementara) dan berisiko kelelahan (exhaustion).

Manifestasi klinis pada stadium ini adalah:

1. Whoop (batuk yang berbunyi nyaring), sering terdengar pada saat
penderita menarik nafas di akhir serangan batuk.

2. Batuk 5-10 kali, selama batuk anak tidak dapat bernapas, dan di akhir
serangan batuk anak menarik nafas dengan cepat dan dalam sehingga
terdengar bunyi melengking dan diakhiri dengan muntah.

3. Selama serangan batuk, muka penderita menjadi merah, mata tampak
menonjol, lidah menjulur keluar, dan gelisah. Juga akan tampak
pelebaran pembuluh darah yang jelas di kepala dan leher, petekie di
wajah, perdarahan subkonjungtiva dan sklera, bahkan ulserasi
frenulum lidah.

4. Di akhir serangan penderita akan sering memuntahkan lendir kental.

5. Setelah 1 atau 2 minggu, serangan batuk akan semakin hebat.

Stadium 3

Stadium in berlangsung selama 1-2 minggu. Stadium ini juga disebut dengan
stadium konvalesens. Pada stadium konvalesens, batuk dan muntah menurun.
Namun batuk yang terjadi merupakan batuk kronis yang dapat berlangsung
selama berminggu-minggu dan terjadi petekia pada kepala atau leher,
perdarahan konjungtiva, dan dapat terjadi ronki difus.

Manifestasi klinis pada stadium ini adalah:

1. Whoop dan muntah berhenti
2. Batuk biasanya masih menetap dan segera menghilang setelah 2-3
minggu
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3. Beberapa penderita akan timbul serangan batuk paroksismal kembali
dengan whoop dan muntah-muntah.

8.4.1 Tes Diagnostik

Diagnosa dapat ditegakkan berdasarkan atas anamnesis, pemeriksaan fisik dan
pemeriksaan diagnostik di laboratorium. Ada beberapa tes diagnostik yang
dapat digunakan untuk meneguhkan diagnosa penyakit pertusis.

Beberapa tes tersebut adalah:

1. Pemeriksaan sputum.

2. Pemeriksaan serologis untuk Bordetella pertussis.

3. ELISA
Elisa dapat dipakai untuk menentukan IgM, IgG, dan IgA serum
terhadap “filamentous hemoaglutinin (FHA)“ dan toksin pertusis
(TP). Nilai IgM-FHA dan IgM-TP serum tidak bernilai dalam
penentuan seropositif oleh karena menggambarkan respons imun
primer dan dapat disebabkan oleh penyakit atau vaksinasi. IgG
langsung terhadap toksin pertusis merupakan tes yang paling sensitif
dan spesifik untuk infeksi akut. IgA-FHA dan IgA-TP kurang sensitif
daripada IgG-TP tetapi sangat spesifik untuk infeksi natural dan tidak
terlihat sesudah imunisasi pertusis.

4. Leukositosis (15.000-100.000/mm3) dengan limfositosis absolut
selama stadium 1 (catarrhal) dan stadium 2 (paroxysmal).

5. Didapatkan antibodi IgG terhadap toksin pertusis.

6. Diagnosis pasti dengan ditemukannya organisme Bordetella pertussis
pada apus nasofaring pesterior

7. Polymerase Chain Reaction (PCR) assay memiliki keuntungan
sensitivitasnya lebih tinggi daripada kultur pertusis konvensional.

8. Foto toraks
Infiltrat perhiler, edema dengan berbagai tingkat atelektasis yang
bervariasi, mild peribronchial cuffing, atau empiema. Konsolidasi
merupakan indikasi adanya infeksi bakteri sekunder atau pertussis
pneumonia (jarang). Adanya pneumothorox, pneumomediastinum,
atau udara di jaringan yang lunak dapat terlihat. Radiography tidak
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diindikasikan pada pasien dengan tanda-tanda vital yang normal.
Pemeriksaan tanda vital meliputi tekanan darah, nadi, pernapasan dan
suhu tubuh.

8.4.2 Komplikasi

Gangguan sistem pernapasan pertusis dapat menyebabkan komplikasi pada
beberapa bagian sistem tubuh. Komplikasi dapat terjadi pada:

1.

Sistem pernapasan

Dalam sistem pernapasan dapat terjadi otitis media, bronkitis,
bronkhopneumonia, atelektasis yang disebabkan sumbatan mukus,
emfisema, bronkietaksis, dan tuberkulosis yang sudah ada dan
bertambah berat.

Sistem pencernaan

Adanya muntah-muntah yang berat dapat menimbulkan emasiasis
(penderita anak menjadi kurus sekali), prolapsus rektum atau hernia
yang mungkin timbul karena tingginya tekanan intra abdominal,
ulkus pada ujung lidah karena tergosok pada gigi atau tergigit pada
waktu serangan batuk, juga stomatitis.

Susunan saraf

Kejang dapat timbul karena gangguan keseimbangan elektrolit akibat
muntah-muntah, kadang-kadang terdapat juga kongesti dan edema
pada otak, dan mungkin pula terjadi pendarahan pada otak.

Lain-lain

Dapat pula terjadi pendarahan lain seperti epistaksis, hemoptisis, dan
perdarahan subkonjungtiva.
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8.5 Penatalaksanaan

Pada tahap pelaksanaan ada beberapa hal yang dapat dilakukan untuk
membantu pasien pertusis.

Menurut Garna, et.al. (2005), terapi pertusis adalah:

1. Suportif

o o0 o

Isolasi sekitar 1-2 minggu

Mencegah faktor yang merangsang batuk (asap rokok, debu)
Mempertahankan status nutrisi dan hidrasi

Oksigen bila sesak nafas

Pengisapan lendir

Obat untuk mengurangi batuk paroksismal dengan kortikosteroid
(betametason) dan salbutamol (albuterol)

2. Eradikasi bakteri
Pilihan obat yang dapat diberikan adalah:

a.

Eritromisin

Dosis: 40-50 mg/kg berat badan/hari, maksimal 2 gr/hari, p.o.,
dibagi dalam 4 dosis selama 14 hari.

Klaritromisin

Dosis: 15-20 mg/kg berat badan/hari, maksimal 1 gr/hari, p.o.,
dibagi dalam 2 dosis selama 7 hari.

Azitromisin

Dosis: 10 mg/kg berat badan/hari, sehari 1x, p.o., dibagi selama 5
hari.

Kotrimoksasol

Dosis: 50 mg/kg berat badan/hari, p.o., dibagi dalam 2 dosis
selama 14 hari.

Ampisilin

Dosis: 100 mg/kg berat badan/hari, p.o., dibagi dalam 4 dosis
selama 14 hari.
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Sedangkan Guinto-Ocampo (2006) mengusulkan penatalaksanaan pertusis
sebagai berikut:

Antibiotik
1. Erythromycin

a.

Nama dagang di Amerika: EES, E-Mycin, Eryc, Ery-Tab,
Erythrocin.

Mekanisme kerja: menghambat pertumbuhan kerja dengan
menghalangi disosiasi peptidyl Trna dari ribosom menyebabkan
RNA-dependent protein synthesis berhenti.

Dosis dewasa: 250 mg (erythromycin stearate/base) atau 400 mg
(ethylsuccinate) PO q6h 1 h ac, atau 500 mg (stearate/base) q12h.
Alternatif lainnya, 333 mg (stearate/base) q8h, dapat ditingkatkan
hingga 4 g/hari tergantung dari beratnya infeksi.

Dosis anak-anak: 40-50 mg/kg/hari (stearate/base) PO dibagi qid;
tidak melebihi 2 gram/hari. Garam estolate dapat digunakan pada
bayi karena penyerapan yang lebih efektif.

2. Azithromycin

a.
b.

d.

Nama dagang di Amerika: Zithromax.

Mekanisme kerja: menghambat pertumbuhan bakteri dengan
menghalangi disosiasi peptidyl tRNA dari ribosom menyebabkan
RNA-dependent protein synthesis berhenti.

Dosis dewasa: 500 mg PO pada hari pertama, lalu dosis 250
mg/hari selama 4 hari berikutnya. Totalnya adalah 5 hari.

Dosis anak-anak: 10-12 mg/kg/hari PO selama 5 hari.

3. Clarithromycin

a.
b.

Nama dagang di Amerika: Biaxin.

Mekanisme kerja: menghambat pertumbuhan bakteri dengan
menghalangi disosiasi peptidyl tRNA dari ribosom menyebabkan
RNA-dependent protein synthesis berhenti.

Dosis dewasa: 500 PO bid untuk 7-10 hari.

Dosis anak-anak: 15-20 mg/kg PO dibagi bid selama 5-7 hari;
tidak melebihi gram/hari.
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4. Trimethroprin-sulfamethoxazole

a. Nama dagang di Amerika: Bactrim, Septra, Cotrim.

b. Mekanisme kerja: menghambat pertumbuhan bakteri dengan
menghambat sintesis dihydrofolic acid. Obat alternatif namun
kemanjurannya belum terbukti untuk pertusis.

c. Dosis dewasa: 160 mg (trimethoprim component) / 800 mg
(sulfamethoxazole component) PO bid selama 7-10 hari
(misalnya: 1 DS tab bid).

d. Dosis anak-anak:
>2 bulan: 6-10 mg/kg/hari (berdasarkan komponen trimethoprim)
PO dibagi q12h untuk 7-10 hari.
<2 bulan: kontraindikasi.

Vaksin

Vaksin merupakan imunisasi aktif yang meningkatkan kekuatan tubuh
melawan infeksi. Vaksin terdiri dari mikroorganisme atau komponen seluler
yang bertindak sebagai antigen bagi tubuh. Pemberian vaksin menstimulasi
produksi antibodi dengan specific protective properties. Semua anak yang
berusia di bawah 7 tahun haruslah menerima vaksin pertusis. Vaksin tidak
dapat mencegah pertusis seluruhnya, namun terbukti dapat memperingankan
durasi dan tingkat keparahan pertusis.

1. DtaP

a. Nama dagang di Amerika: Tripedia, Certiva, Infanrix.

b. Dosis dewasa: 0,5 ml IM toksoid tetanus dan difteri (Td) dan
dosis menurut riwayat vaksin.

c. Dosis anak-anak: 0,5 ml IM pada usia 2,4,6,15-18 bulan, dan 4-6
tahun

d. Umur 7-18 tahun jadwal catch-up untuk imunisasi primer: 0,5 ml
IM Td untuk 3 dosis. Berilah jarak sekitar 4 minggu di antara
dosis pertama dan dosis kedua, dan 6 bulan di antara dosis kedua
dan dosis ketiga. Ikuti dengan dosis booster 6 bulan setelah dosis
ketiga (boleh mengganti Tdap untuk dosis jika usia bersesuaian).

e. Dosis booster remaja yang berusia 10-18 tahun: Tdap 0,5 ml IM
sekali, dosis tunggal.
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2. Tdap
a. Nama dagang di Amerika: Adacel, Boostrix
b. Dosis dewasa: 0,5 ml IM sekali sebagai dosis tunggal, diberikan
melalui  musculus  deltoideus.  Booster  dengan  Td
direkomendasikan q10y. Lebih dari 65 tahun: tidak diindikasikan.
c. Dosis anak-anak:

<10 tahun: tidak diindikasikan

10-18 tahun: bisa diberikan sesuai dengan dosis dewasa.
Pertussis-specific  immune  globulin  merupakan  produk
investigational yang mungkin efektif untuk mengurangi batuk
paroksismal, namun tetap diperlukan untuk evaluasi lebih lanjut.

8.6 Asuhan Keperawatan

Asuhan keperawatan dimulai dengan melakukan pengkajian keperawatan,
menentukan tujuan, intervensi keperawatan, implementasi serta evaluasi
keperawatan.

Pengkajian

1.

Pola persepsi kesehatan dan pemeliharaan kesehatan

DS: pasien mengatakan sering batuk
DO: pasien tampak lemah
Pola nutrisi dan metabolik

DS: Nafsu makan pasien hilang; Pasien merasakan mual/muntah

DO: Turgor kulit buruk; Penurunan massa otot pada pasien;

penurunan BB pasien

Pola eliminasi
DS: BAB dan BAK pasien lancar
DO: urin pasien berbau amonia dan berwarna kuning

Pola aktivitas dan latihan
DS: terjadi batuk panjang, kelelahan, dan demam ringan pada pasien

DO: sesak, kelelahan otot dan nyeri pada pasien
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5. Pola tidur dan istirahat
DS: pasien mudah terbangun
DO: pasien suka gelisah
6. Pola persepsi kognitif
DS: komunikasi pasien terhambat karena adanya batuk
DO: nyeri dan mual pada pasien
7. Pola persepsi dan konsep diri
DO: gelisah
8. Pola peran dan hubungan dengan sesama
DO: pasien dirawat di tempat khusus
9. Pola reproduksi dan seksualitas
DS: adanya penurunan reproduksi dan seksualitas pasien
DO: penurunan gairah seksual pada pasien

10. Pola mekanisme koping dan toleransi terhadap stres
DS: pasien mengalami stres pada batuk yang dialami
DO: gelisah

11. Pola sistem kepercayaan
DS: pasien mengalami kesejahteraan spiritual
DO: pasien menjadi rajin beribadah

Diagnosa Keperawatan
Diagnosa yang bisa muncul:

1. Bersihan jalan nafas yang tidak efektif berhubungan dengan
akumulasi sekret.

2. Adanya perubahan nutrisi yang kurang dari kebutuhan tubuh
berhubungan dengan mual atau muntah.

3. Gangguan  pertukaran gas yang  berhubungan  dengan
ketidakseimbangan perfusi/ventilasi.

4. Intoleransi aktivitas berhubungan dengan kelemahan umum.

5. Hipertermi berhubungan dengan proses penyakit.
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Intervensi Keperawatan

1.

Bersihan jalan nafas yang tidak efektif berhubungan dengan
akumulasi sekret ditandai dengan adanya frekuensi nafas yang tidak

normal, batuk dan adanya sekret, dan bunyi nafas pasien yang tidak
efektif.
Hasil yang diharapkan ialah:

a. Mempertahankan jalan nafas paten dengan bunyi nafas bersih
atau jelas

b. Mengeluarkan sekret tanpa bantuan

c. Menunjukkan perilaku memperbaiki atau mempertahankan
bersihan jalan nafas

d. Ikut berpartisipasi dalam program pengobatan dan dalam tingkat
kemampuan atau situasi.

Intervensi:

a. Auskultasi bunyi nafas
R/ adalah untuk mengidentifikasi adanya obstruksi jalan nafas
yang membahayakan oksigenasi.

b. Kaji atau pantau frekuensi pernapasan
R/ untuk mengetahui adanya penurunan dan peningkatan
frekuensi pernapasan.

c. Berikan pasien posisi semi-fowler
R/ untuk membantu memaksimalkan ekspansi paru.

d. Ajarkan pasien melakukan batuk efektif
R/ bertujuan membersihkan jalan nafas dan membantu
komplikasi pernapasan.

e. Anjurkan pasien untuk minum air hangat
R/ agar membantu mengencerkan sekret.

f. Kolaborasi dengan dokter dalam hal pemberian obat antibiotik

R/ untuk menghambat pertumbuhan bakteri dan meringankan
batuk.

Adanya perubahan nutrisi yang kurang dari kebutuhan tubuh

berhubungan dengan mual atau muntah akan ditandai dengan
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penurunan BB pada pasien, kelemahan, dan anoreksia. Hasil yang
diharapkan adalah dengan adanya peningkatan BB.
Intervensi:
a. Menimbang berat badan pasien secara rutin
R/ untuk mengetahui apakah adanya peningkatan berat badan
pada pasien.
b. Catat status nutrisi pasien
R/ untuk mengetahui pemasukan nutrisi pada makanan pasien.
c. Mengawasi pemasukan atau pengeluaran makanan secara
periodik
R/ agar mengetahui ukuran nutrisi yang diperlukan pasien.
d. Anjurkan pasien untuk banyak beristirahat
R/ membantu pasien untuk menghemat energi khususnya saat
metabolik meningkat saat pasien demam.
e. Kolaborasi dengan ahli gizi untuk peningkatan komposisi diet
R/ akan memberi bantuan dalam perencanaan diet pasien.

3. Gangguan  pertukaran gas yang  berhubungan  dengan
ketidakseimbangan perfusi ventilasi akan ditandai dengan sianosis
dan hipoksemia. Hasil yang diharapkan adalah dengan menunjukkan
perbaikan ventilasi dan oksigenasi jaringan dengan GDA dalam
rentang normal dan tak ada gejala distres pernapasan.

Intervensi:

a. Kaji frekuensi dan kedalaman pernapasan
R/ berguna dalam evaluasi derajat distres pernapasan dan
kronisnya proses penyakit.

b. Awasi secara rutin kulit dan warna membran mukosa
R/ sianosis mungkin perifer (pada kuku) atau sentral (pada bibir
atau daun telinga). Keabu-abuan dan sianosis sentral
mengindikasikan beratnya hipoksemia.

c. Auskultasi bunyi nafas, cacat area penurunan aliran udara atau
bunyi tambahan.
R/ bunyi nafas mungkin akan terdengar redup karena penurunan
aliran udara atau area konsolidasi.



Bab 8 Gangguan Sistem Respirasi Pertusis 125

4.

d.

Dorong untuk mengeluarkan sputum, pengisapan bila
diindikasikan

R/ sekresi yang kental, tebal, dan banyak akan menjadi sumber
utama gangguan pertukaran gas pada jalan nafas kecil.
Pengisapan dibutuhkan jika batuk tidak efektif.

Kolaborasi dengan dokter dalam hal pengawasan GDA

R/ penurunan kandungan oksigen (PaO2) dan saturasi atau
peningkatan PaCO2 menunjukkan kebutuhan untuk intervensi
atau perubahan program terapi.

Intoleransi aktivitas berhubungan dengan kelemahan umum

Hasil yang diharapkan: pasien dapat melakukan aktivitas dan

memenuhi kebutuhannya secara mandiri dalam jangka waktu 5-6

hari.

Intervensi:

a.

Tingkatkan berbaring atau duduk

R/ aktivitas dan posisi duduk tegak bagi pasien diyakini
menurunkan aliran darah ke kaki dan mencegah sirkulasi optimal
ke sel hati.

Lakukan latihan rentang gerak sendi pasif/aktif

R/ berbaring lama dapat menurunkan kemampuan, karena dapat
mengakibatkan keterbatasan aktivitas yang mengganggu periode
istirahat.

Berikan aktivitas hiburan pasien yang tepat

R/ aktivitas hiburan yang tepat bagi pasien akan meningkatkan
relaksasi dan penghematan energi, memusatkan kembali
perhatian dan dapat meningkatkan koping.

Awasi terulangnya anoreksia dan nyeri tekan pembesaran hati
pasien

R/ menunjukkan kurangnya resolusi penyakit serta memerlukan
istirahat lanjut dan mengganti program terapi.

Dekatkan alat-alat yang dibutuhkan pasien

R/ dengan dekatnya alat-alat yang dibutuhkan pasien maka
kebutuhan pasien dapat terpenuhi dengan baik.
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f.

Kolaborasi dengan dokter dalam pemberian sedative, agen
antiansietas sesuai indikasi
R/ membantu dalam manajemen kebutuhan tidur pasien.

Hipertermi berhubungan dengan proses penyakit

Hasil yang diharapkan adalah suhu tubuh kembali dalam keadaan

normal.

Intervensi:

a.

Mengawasi perubahan suhu tubuh pada pasien

R/ suhu tubuh pasien harus dipantau secara efektif untuk
mengetahui perkembangan dan kemajuan dari pasien
Mempertahankan keseimbangan cairan dalam tubuh dengan
pemasangan sekret

R/ cairan yang ada dalam tubuh penting untuk dijaga karena akan
menjaga homeostasis atau keseimbangan tubuh. Apabila suhu
tubuh meningkat maka tubuh akan kehilangan cairan lebih
banyak.

Anjurkan pada pasien untuk memenuhi kebutuhan nutrisi yang
optimal sehingga metabolisme

R/ jika metabolisme dalam tubuh berjalan sempurna maka tingkat
kekebalan atau sistem imun bisa melawan semua benda asing
(antigen) yang masuk ke dalam tubuh.

Kolaborasi dengan dokter dalam pemberian antibiotik guna
mengurangi proses peradangan/inflamasi

R/ antibiotik berperan penting dalam mengatasi proses
peradangan atau inflamasi.
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Gangguan Sistem Respirasi:
Emfisema

9.1 Pendahuluan

Emfisema adalah jenis PPOK (penyakit paru obstruktif kronik). PPOK adalah
sekelompok penyakit paru-paru yang membuat sulit bernapas dan memburuk
dari waktu ke waktu. Kebanyakan orang dengan COPD memiliki emfisema
dan bronkitis kronis, tetapi seberapa parah masing-masing jenis dapat berbeda
dari orang ke orang. Emfisema ditandai dengan kerusakan dinding alveoli,
dengan menyebabkan pembesaran ruang udara yang abnormal.

Merokok sangat berimplikasi sebagai faktor penyebab pada sebagian besar
kasus emfisema. Makrofag dari alveoli (kantong udara) dan limfosit T CD-8
meningkatkan dan menghancurkan jaringan paru. Sitokin juga memainkan
peran dalam inflamasi. Anti-proteinase, yang melindungi jaringan paru
menjadi inaktivasi, menyebabkan kerusakan dinding alveoli yang
mengakibatkan alveoli dan ruang udara membesar dengan kehilangan bagian
capillary bed pulmonal yang saling berhubungan.

Akibatnya, area permukaan untuk difusi kapiler alveolar berkurang,
memengaruhi pertukaran gas. Lentur paru hilang, mengurangi volume udara
yang diekspirasi secara pasif. Kehilangan jaringan penyokong memengaruhi
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jalan napas, meningkatkan risiko kolaps ekspirasi dan kemudian menjerat
udara. Defisiensi alfa 1-antitripsin, enzim yang biasanya menghambat aktivitas
enzim proteolitik dan kerusakan jaringan paru, berkontribusi terjadinya
emfisema (LeMone, et al., 2016)

Gejala awal emfisema adalah sesak napas saat beraktivitas, kemudian sesak
nafas bisa terjadi saat istirahat juga. Sebagian besar kasus emfisema
disebabkan oleh merokok atau faktor lingkungan lainnya serta genetika juga
dapat meningkatkan risiko mengembangkan emfisema. Pada sekitar satu dari
setiap 50 kasus emfisema, ada dasar herediter khusus untuk mengembangkan
penyakit pada usia lebih dini.

Hal ini menyebabkan penyakit yang lebih buruk daripada yang biasanya
terlihat dengan faktor risiko untuk mengembangkan penyakit dan pada saat
tidak ada faktor risiko yang jelas untuk mengembangkan penyakit. Bentuk
emfisema yang diturunkan disebut Alpha-1 Antitrypsin Deficiency atau
disingkat "Alpha-1". Orang dengan gangguan ini tidak memiliki cukup protein
utama dalam darah. Protein ini adalah antitripsin alfa (National Jewish Health,
2010).

Antitripsin alfa-1 adalah protein utama dalam darah. Ini diproduksi terutama di
sel hati dan masuk ke aliran darah untuk melindungi dari peradangan. Ini
melindungi paru-paru dengan menghalangi efek enzim kuat yang disebut
elastase. Elastase biasanya dibawa masuk sel darah putih dan melindungi
jaringan halus paru-paru dengan membunuh bakteri dan menetralkan partikel
kecil yang terhirup ke dalam paru-paru. Alpha-1 antitrypsin menonaktifkan
elastase setelah menyelesaikan tugasnya. Tanpa antitripsin alfal, elastase dapat
merusak kantung udara paru-paru (National Jewish Health, 2010).

9.2 Emphysema

Emfisema adalah pembesaran permanen yang abnormal dari saluran udara
pertukaran gas (asini) disertai dengan kerusakan dinding alveolar tanpa fibrosis
yang jelas. Mekanisme utama keterbatasan aliran udara pada emfisema adalah
hilangnya elastic recoil. Beberapa derajat emfisema dianggap normal pada
orang dewasa yang lebih tua, tetapi menghasilkan penurunan fungsi paru yang
lambat dan dapat diprediksi seiring bertambahnya usia.
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Emfisema primer, yang menyumbang 1% sampai 3% dari semua kasus
emfisema, umumnya terkait dengan defisiensi enzim I-antitrypsin yang
diturunkan (Tuder, et al., 2010). Biasanya 1-antitrypsin menghambat kerja
banyak enzim proteolitik (enzim yang memecah protein). Individu yang
memiliki defisiensi l-antitripsin  (sifat resesif autosomal) memiliki
kemungkinan yang lebih besar untuk mengembangkan emfisema, karena
proteolisis pada jaringan paru tidak dihambat.

Individu homozigot memiliki kemungkinan 70% hingga 80% terkena penyakit
paru-paru. Anak-anak dengan defisiensi 1-antitripsin rentan terhadap emfisema
dibandingkan mereka yang hanya mengalami defisiensi saja. Defisiensi 1-
Antitripsin disarankan pada bukan perokok dan individu yang mengalami
emfisema sebelum usia 40 tahun (atau di awal empat puluhan) (Tuder, et al.,
2010).

Penyebab utama emfisema sekunder adalah menghirup asap rokok, meskipun
polusi udara, paparan pekerjaan, dan infeksi saluran pernapasan anak diketahui
sebagai faktor penyebabnya. Tidak semua perokok mengalami emfisema,
tetapi sekitar 15% sampai 20% sangat rentan dan mengalami kerusakan paru-
paru yang signifikan, jika mereka terus merokok (El-Zein, 2012)

Pada emfisema, gangguan pertukaran oksigen dan karbon dioksida terjadi
akibat destruksi dinding alveolus yang overdistensi. emfisema adalah istilah
patologis yang menggambarkan distensi abnormal dari ruang udara di luar
bronkiolus terminal dan kerusakan dinding alveoli (Global Lung Disease
Initiative (GOLD), 2008).

Ini adalah tahap akhir dari proses yang berlangsung lambat selama bertahun-
tahun. saat dinding alveolus dihancurkan (suatu proses yang dipercepat oleh
infeksi berulang), luas permukaan alveolus yang berkontak langsung dengan
kapiler paru terus berkurang. ini menyebabkan peningkatan ruang mati (area
paru-paru di mana tidak ada pertukaran gas yang dapat terjadi) dan gangguan
difusi oksigen, yang menyebabkan hipoksemia. pada stadium lanjut penyakit,
eliminasi karbon dioksida terganggu, mengakibatkan peningkatan tekanan
karbon dioksida dalam darah arteri (hiperkapnia) yang menyebabkan asidosis
respiratorik.

Karena dinding alveolus terus rusak, ukuran kapiler paru berkurang. akibatnya,
resistensi terhadap aliran darah pulmonal meningkat, memaksa ventrikel kanan
untuk mempertahankan tekanan darah yang lebih tinggi di arteri pulmonalis.
hipoksemia lebih lanjut dapat meningkatkan tekanan arteri pulmonalis.
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Oleh karena itu, gagal jantung kanan (cor pulmonale) merupakan salah satu
komplikasi dari emfisema. kongesti, edema dependen, distensi vena leher, atau
nyeri di daerah hati menunjukkan perkembangan gagal jantung (Smeltzer &,
2010)

Hilangnya elastisitas recoil sebagai akibat penghancuran serat elastin dan
kolagen yang ditemukan di paru-paru; tanpa recoil ini, udara terperangkap di
paru-paru dan saluran udara kolaps. Terjebaknya udara menghasilkan paru-
paru yang hiperinflasi, menyebabkan penampilan “barrel chest”. Enzim dari
merokok merusak alveoli dan saluran udara kecil dengan memecah elastin
Alveoli kehilangan elastisitas dan kolaps. Pasien memiliki kemampuan untuk
mempertahankan gas darah dengan hiperventilasi dan menjaga penampilan
kulit merah muda, sehingga dikenal sebagai "Pink puffer " pada awal penyakit;
sianosis dapat berkembang pada tahap selanjutnya (Global Lung Disease
Initiative (GOLD), 2008)

9.2.1 Tipe Emphysema

Ada dua jenis utama emfisema, berdasarkan perubahan yang terjadi di paru-
paru (Gambar 9.1). Kedua jenis dapat terjadi pada pasien yang sama. Pada
emfisema tipe panlobular (panacinar), terjadi destruksi bronkiolus
respiratorius, duktus alveolaris, dan alveolus. semua ruang udara di dalam
lobulus pada dasarnya membesar, tetapi hanya ada sedikit penyakit inflamasi.
dada hiperinflasi (hiperekspansi), dispnea yang nyata saat aktivitas, dan
penurunan berat badan biasanya terjadi.

Untuk menggerakkan udara masuk dan keluar dari paru-paru, tekanan negatif
diperlukan selama inspirasi, dan tingkat tekanan positif yang memadai harus
dicapai dan dipertahankan selama ekspirasi. alih-alih menjadi tindakan pasif
yang tidak disengaja, ekspirasi menjadi aktif dan membutuhkan upaya otot.
dalam bentuk centrilobular (centroacinar), perubahan patologis terjadi terutama
di pusat lobulus sekunder, mempertahankan bagian perifer asinus. sering,
menghasilkan hipoksemia kronis, hiperkapnia, polisitemia, dan episode gagal
jantung sisi kanan. ini menyebabkan sianosis sentral dan gagal napas. pasien
juga mengalami edema perifer, yang diobati dengan terapi diuretik (Suzanne
C. Smelrtzer et al, 2010).
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Gambar 9.1: Types of emphysema

Emfisema sentriacinar memengaruhi bronkiolus respiratorik tetapi tidak pada
alveolus itu sendiri. Jenis ini dikaitkan dengan merokok. Ini lebih sering terjadi
di lobus atas paru-paru. Merokok menyebabkan neutrofil menghasilkan enzim
yang mendegradasi dinding alveolus, seperti elastase.Emfisema panasinar
memengaruhi duktus alveolar dan alveoli.

Jenis ini dikaitkan dengan defisiensi 1-antitripsin genetik, dan tidak merokok.
I-antitripsin adalah protein yang biasanya menghambat efek elastase. Ketika
inhibitor ini kekurangan akan elastase yang dihasilkan oleh neutrofil bertindak
tanpa perlawanan untuk menghancurkan jaringan ikat paru-paru. Ini lebih
sering terjadi di lobus bawah paru-paru (American Lung Association, 2007).

9.2.2 Pathophysiology

Emfisema ditandai dengan penghancuran alveoli melalui pemecahan elastin di
dalam septa oleh ketidakseimbangan antara protease dan antiprotease, stres
oksidatif, dan apoptosis sel struktural paru (Decramer, et al., 2012). (lihat
Gambar 9.3) Apoptosis seluler dan penuaan seluler dini berkontribusi pada
hilangnya sel alveolar dan berkurangnya luas permukaan untuk pertukaran gas.
Destruksi alveolar juga menghasilkan ruang udara yang besar di dalam
parenkim paru (bula) dan ruang udara yang berdekatan dengan pleura (blebs).
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Bullae dan blebs tidak efektif dalam pertukaran gas dan dikombinasikan
dengan hilangnya bagian dari tempat tidur kapiler paru, ada ketidakcocokan
ventilasi-perfusi (V/° Q") yang signifikan dan hipoksemia. Ekspirasi menjadi
sulit karena hilangnya elastic recoil mengurangi volume udara yang dapat
diekspirasi secara pasif dan udara terperangkap di paru-paru (lihat Gambar 9-
2).

Perangkap udara menyebabkan hiperekspansi dada, yang menempatkan otot-
otot pernapasan pada kerugian mekanis. Hal ini menyebabkan peningkatan
kerja pernapasan, sehingga banyak individu akan mengalami hipoventilasi dan
hiperkapnia di akhir perjalanan penyakit. Peradangan yang persisten pada
saluran napas dapat menyebabkan hiperreaktivitas bronkus dengan
bronkokonstriksi, yang mungkin sebagian reversibel dengan bronkodilator.
Peradangan kronis juga dapat memiliki efek sistemik yang signifikan termasuk
penurunan berat badan, kelemahan otot, dan peningkatan kerentanan terhadap
penyakit penyerta, seperti infeksi (Min, 2011).

Emfisema dapat berupa centriacinar (centrilobular) atau panacinar
(panlobular), tergantung pada lokasi keterlibatan. Pada emfisema sentriacinar
terjadi destruksi septumdi bronkiolus respiratorius dan duktus alveolaris,
biasanya dilobus atas paru-paru. Kantung alveolus (alveolus distal
daribronkiolus respiratorius) tetap utuh. Ini cenderung terjadi pada perokok
dengan bronkitis kronis. Emfisema panasinar melibatkan seluruh asinus,
dengan kerusakan lebih tersebar secara acak dan melibatkan lobus bawah paru-
paru. Ini cenderung terjadi pada orang dewasa yang lebih tua dan pada mereka
dengan defisiensi 1-antitripsin (Mets, et al., 2011).

Air movement Air movement
during INSPIRATION during EXPIRATION

Mucus
plug

Bronchial
walls
collapse

Alveolar walls

Gambar 9.2: Mechanisms of Air Trapping in Chronic Obstructive Pulmonary
Disease (COPD) (McCance & Huether, 2014)
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9.2.3 Manifestasi Klinis

Dispnea saat aktivitas yang kemudian berkembang menjadi dispnea berat,
bahkan saat istirahat, adalah gejala emfisema yang paling umum (lihat Tabel
9.1). Batuk sedikit dan sputum yang dihasilkan sangat sedikit. Seringkali
individu kurus, memiliki takipnea dengan ekspirasi yang berkepanjangan, dan
harus menggunakan otot-otot aksesori untuk ventilasi.

Diameter anteroposterior dada meningkat (barrel chest), dan dada memiliki
hyperresonantsound dengan perkusi. Untuk meningkatkan kapasitas paru-
paru, individu sering mencondongkan tubuh ke depan dengan tangan terentang
dan bertumpu pada lutut saat duduk. Selain itu, penderita emfisema sering
menghembuskan napas melalui bibir yang mengerucut yang membantu
mencegah kolaps jalan napas ekspirasi (McCance & Huether, 2014).

Sirkulasi: takikardia (oksigenasi tidak adekuat), Aritmia.Rontgen dada dan CT
scan dapat menunjukkan hiperinflasi paru, hipovaskularitas, dan ruang udara
yang besar di dalam parenkim paru. Gas Darah Arteri dapat menunjukkan
penurunan kadar oksigen (Dunphy, et al., 2011). (Winland-Brown & Porter,
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v aq-antitrypsin deficiency

Inflammation of the
airway epithelium

Infiltration of inflammatory

e s | o s
(muscle weakness, weight loss) ¥ srobicoiess

interleukins)

v - Y r
Continuous bronchial Increas ed protease ac tivity
initation and inflammation with breakdown of elastin
in connective tissue of lungs
(clastases, cathepsins, etc.)
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Gambar 9.3: Pathogenesis of Chronic Bronchitis and Emphysema (COPD)
(McCance & Huether, 2014)
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Tabel 9.1: Gambaran dan Manifestasi Klinis COPD (Lemone, et al., 2011)

Gambaran Chronic Bronchitis Emphysema
Riwayat Awitan Setelah usia 35 tahun; | Setelah usia 50
infeksi pemapasan | tahun; dispnea
berulang progresif
Merokok tersembunyi
Biasa Biasa
Batuk
Sputum mukopurulen | Tidak ada atau
banyak yang persisten | ringan dengan
dan produktif sputum jernih
Pemeriksaan | Penampilan dengan jumlah
Fisik sedikit, jika ada
Sering kali obes; edema | Biasanya kecil
dan  sianosis;distensi | dan  kehektik;
vena leher dan gejala | dada  barrel;
Dada lain gagal jantung sisi | otot aksesoris
kanan pernapasan
yang menonjol
Bunyi  napas
Gambaran Gas darah Suara napas tambahan | jauh atau
Lain dengan mengi dan | menurun;
ronchi; catat perkusi | perkusi
Pemeriksaa | normal hiperresonan
n  Fungsi diketahui
Pulmonal
Hiperkapnia dan | Hipoksemia
hipoksemia;  asidosis | normal  atau
Hipertensi | respiratorik ringan; pH
Pulmonal normal
Kapasitas paru total | Peningkatan
normal atau menurun; | kapasitas paru
peningkatan sedang | total;
volume residu peningkatan
volume residu
yang nyata
Dapat berat
Hanya ketika

tahap lanjut
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9.2.4 Evaluasi dan Pengobatan

Emfisema biasanya didiagnosis dan dipentaskan dengan pengukuran fungsi
paru. Pada PPOK, tes fungsi paru menunjukkan obstruksi aliran gas selama
ekspirasi dengan penurunan FEV1 yang nyata. Kolaps jalan napas dan
terperangkapnya udara di bagian distal paru menyebabkan penurunan FVC
(tetapi lebih rendah dari FEV1) dan peningkatan FRC, volume residu (RV),
dan kapasitas paru total (TLC). Kapasitas difusi menurun karena kerusakan
membran alveolocapillary.

Pada radiografi diafragma tampak rata dan lapangan paru tampak overdistensi.
Pada individu untuk siapa Tes fungsi paru tidak definitif untuk diagnosis,CT
scan resolusi tinggi dapat diindikasikan (Washko, 2012). Darah arteri
pengukuran gas mengungkapkan berbagai tingkat hipoksemia dan
hiperkapnia. Perjalanan penyakit biasanya memanjang, dengan peningkatan
dyspnea dan serangan infeksi intermiten yang berujung pada kegagalan sisi
kanan jantung (cor pulmonale) dan kematian (Minai, et al., 2008).

Penatalaksanaan eksaserbasi akut emfisema serupa dengan bronkitis kronis
dan memerlukan pemeriksaan dada.radiografi, jumlah sel darah putih serum,
gas darah arteri,dan sampel dahak. Individu harus menerima oksigen dan
mungkin memerlukan ventilasi tekanan positif non invasif atau ventilasi
mekanis. Bronkodilator inhalasi harus diberikan dengan inhaler atau nebulizer.
Kortikosteroid oral dan antibiotik harus segera diresepkan (Decramer &
Janssens, 2013).

Penatalaksanaan kronis emfisema dimulai dengan berhenti merokok.
Farmakologi Manajemen didasarkan pada tingkat keparahan klinis, yang
didefinisikan oleh Globallnisiatif untuk Penyakit Paru Obstruktif Kronis
(GOLD), sebagai ringan, sedang, berat, atau sangat parah. antikolinergik
inhalasiagen dan agonis beta harus diresepkan. Kortikosteroid inhalasi
ditambahkan ke antikolinergik kerja lama beta agonis mengurangi jumlah
eksaserbasi akut, memperlambat laju penurunan kualitas hidup, dan
mengurangi tingkat penurunan FEV1.

Namun, penggunaannya harus dipertimbangkan terhadap potensi efek
samping (kandidiasis orofaringeal dan suara serak, dan risiko pneumonia)
(Yang, et al., 2012).Terapi jangka panjang dengan kortikosteroid oral harus
dihindari, jika memungkinkan. Rehabilitasi paru,nutrisi yang lebih baik, dan
teknik pernapasan semuanya dapat ditingkatkan gejala. Terapi oksigen
diindikasikan pada hipoksemia kronis, tetapi harus dikelola dengan hati-hati.
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Paru-paru progresif disfungsi dengan hipoksemia dan hiperkapnia mungkin
memerlukan terapi oksigen dan ventilasi jangka panjang, jika diindikasikan
(Make, et al., 2010).

Pada pasien tertentu, operasi pengurangan volume paru atau transplantasi
dapat dipertimbangkan (Criner, et al., 2011). Inhibitor phodiesterase E4
(PDEA4) roflumilast yang baru-baru ini disetujui mengurangi jalan napas
peradangan dan terbukti efektif pada individu tertentu dengan PPOK berat
(Pinner, et al., 2012). Augmentasi 1-Antitripsin mungkin diindikasikan untuk
emfisema primer (Stoller & Aboussouan, 2012).

9.3 Asuhan Keperawatan

Promosi kesehatan di antaranya tidak merokok merupakan tindakan
pencegahan terbaik untuk penyakit paru obstruksi kronik. Berhenti merokok
memperbaiki fungsi paru dan meningkatkan kesintasan. Edukasi semua semua
pasien, termasuk anak usia prasekolah dan anak usia sekolah, mengenal risiko
merokok (Fiore, et al., 2008).

9.3.1 Pengkajian

Pengkajian terfokus untuk pasien yang menderita penyakit paru obstruksi
kronik, antara lain:

1. Riwayat Kesehatan: Gejala saat ini, antara lain batuk, produksi
sputum, sesak napas, toleransi aktivitas; frekuensi infeksi pernapasan
dan episode yang paling sering; diagnosa emfisema sebelumnya;
medikasi saat ini; riwayat merokok (dalam bungkus setiap tahun-
bungkus per hari sejumlah tahun yang merokok), riwayat pajanan
merokok pasif, polutan pekerjaan atau lainnya.

2. Pemeriksaan fisik: Penampilan umum, berat badan terhadap tinggi
badan, status mental; tanda-tanda vital; warna dan suhu kulit;
anterior-posterior; diameter dada lateral, penggunaan otot aksesoris,
nasal faring atau pursed-lip breathing; ekskursi pernapasan dan
ekskursi diafragmatik; nada perkusi; suara nafas di seluruh lapang
paru; vena leher; nadi apikal dan suara napas, nadi perifer, edema
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3. Pemeriksaan diagnostik: Kapasitas vital paksa (FVC) dan volume
ekspirasi paksa dalam satu detik (FEV1), gas darah arteri, hematokrit
(LeMone, et al., 2016)

9.3.2 Diagnosis Keperawatan dan Intervensi

Pasien yang menderita penyakit paru obstruksi kronik memiliki kebutuhan
asuhan keperawatan yang multipel. Bersihan jalan napas merupakan prioritas
tertinggi. Kekurangan nutrisi umum terjadi, terutama ketika emfisema
predominan.

Ketidakefektipan Bersihan Jalan Napas

Emfisema memengaruhi kemampuan untuk mempertahankan jalan napas
terbuka. Kehilangan jaringan penyokong disebabkan oleh emfisema
meningkatkan risiko kolaps jalan napas. Udara terjerat secara distal dan
kurangnya oksigen yang tersedia ke alveoli untuk difusi. Mekanisme
pertahanan pernapasan normal terganggu memberi lingkungan yang ideal
untuk pertumbuhan bakteri. Infeksi pernapasan lebih lanjut mengganggu
pembersihan jalan napas dan sering kali menyebabkan eksaserbasi akut.

1. Kaji status pernapasan setiap 1 hingga 2 jam atau sesuai indikasi.
Kaji kecepatan dan pola; batuk dan sekresi (warna, jumlah,
konsistensi, dan bau); dan suara napas, baik normal atau tambahan.
Pengkajian yang sering penting untuk memonitor status saat ini dan
respons terhadap terapi. Suara napas tambahan seharusnya menurun
dengan intervensi efektif. Berkurangnya atau tidak adanya suara
napas dapat mengindikasikan peningkatan obstruksi jalan napas dan
kemungkinan atelektasis.

2. Monitor hasil gas darah arteri. Meningkatnya hipoksemia,
hiperkapnia, dan asidosis respiratorik dapat mengindikasikan
peningkatan obstruksi jalan napas.

3. Timbang berat badan setiap hari, monitor asupan dan haluaran, dan
kaji membran mukosa dan torgor kulit. Dehidrasi menyebabkan
sekresi pernapasan menjadi tebal, lebih kuat dan sulit untuk
diekspektasikan; kelebihan cairan dapat menurunkan/memperburuk
status pernapasan lebih lanjut.
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4. Anjurkan asupan cairan minimal 2000 hingga 2500 mL setiap hari
kecuali dikontraindikasikan. Asupan cairan adekuat membantu
mempertahankan sekresi mukosa tetap tipis

5. Letakkan pada posisi Fowler, Fowler tinggi, atau ortopneik: anjurkan
bergerak dan aktivitas sesuai dengan toleransi. Posisi tegak
memperbaiki ventilasi dan mengurangi kerja pernapasan. Aktivitas
membantu mobilisasi sekresi dan mencegah penumpukan.

6. Bantu batuk dan napas dalam minimal setiap 2 jam ketika bangun.
Posisi duduk tegak, bersandar ke depan selama batuk. Posisi tegak
meningkatkan ekspansi dada, meningkatkan efektivitas batuk dan
mengurangi kerja yang terlibat.

7. Rujuk ke terapis pernapasan dan bantu dengan atau lakukan perkusi
dan drainase postural jika diperlukan. Perkusi membantu
mengencerkan sekresi di jalan napas; drainase postural memfasilitasi
pergerakan sekresi ini keluar dari saluran napas.

8. Berikan ekspektoran dan medikasi bronkodilator sesuai instruksi.
Hubungkan waktu dengan terapis pernapasan. Menggunakan
ekspektoran dan bronkodilator sebelum batuk, perkusi, dan drainase
postural meningkatkan efektivitasnya dalam membersihkan jalan
napas.

9. Beri oksigen tambahan sesuai instruksi. Oksigen tambahan
membantu mempertahankan oksigenasi darah dan jaringan yang
adekuat (Bulecheck, et al., 2008).

Ketidakseimbangan Nutrisi: Kurang dari Kebutuhan Tubuh

Dengan COPD tahap lanjut, aktivitas minimal, antara lain makan, dapat
menyebabkan kelelahan dan dispnea. Pasien dapat tidak mampu mengonsumsi
makanan penuh tanpa istirahat. Pada saat yang sama, peningkatan kerja napas
(8 hingga 10 kali dari normal) meningkatkan kebutuhan metabolik dan lebih
banyak kalori yang dibutuhkan. Status nutrisi yang buruk kemudian
menurunkan fungsi imun dan meningkatkan risiko infeksi yang menyulitkan.

1. Kaji status nutrisi, antara lain riwayat diet, berat badan terhadap
tinggi badan, dan pengukuran antropometrik (lipatan kulit). Penting
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untuk membedakan status nutrisi dari jenis tubuh daripada
mengasumsikan gangguan nutrisi.

2. Observasi dan dokumentasikan asupan makanan, termasuk jenis,
jumlah, dan asupan kalori. Informasi ini dapat memberi arahan untuk
suplemen, jika diperlukan.

3. Monitor nilai laboratorium, antara lain albumin serum, dan kadar
elektrolit. Nilai ini memberi informasi mengenai keadekuatan asupan
nutrisi, termasuk protein.

4. Konsultasikan dengan dokter gizi untuk merencanakan makanan dan
suplemen nutrisi yang memenuhi kebutuhan kalori. Sumber makanan
tinggi energi yang lebih padat dapat diperlukan untuk
mempertahankan asupan kalori tanpa keletihan berlebihan. Diet
tinggi protein dan lemak tanpa karbohidrat yang berlebihan
direkomendasikan untuk meminimalkan produksi karbondioksida
selama metabolisme (karbohidrat dimetabolisme untuk membentuk
CO2 dan air).

5. Lakukan pemberian makanan sedikit tetapi sering dengan suplemen
di antara makan. Makan sedikit tetapi sering membantu
mempertahankan asupan dan mengurangi keletihan terkait makanan.

6. Letakkan pada posisi duduk atau Fowler tinggi untuk makan. Posisi
tegak meningkatkan ekspansi paru dan mengurangi dispnea.

7. Lakukan perawatan mulut sebelum makan. Hal ini membantu
meningkatkan nafsu makan.

8. Jika tidak mampu mempertahankan asupan oral, konsultasikan
dengan dokter mengenai pemberian makan enteral atau parenteral.
Mempertahankan asupan kalori dan nutrisi diperlukan untuk
mencegah katabolisme (Herdman & North American Nursing
Diagnosis Association, 2008).
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9.3.3 Asuhan Berbasis Komunitas

Penyuluhan diperlukan untuk meningkatkan kesehatan yang optimal dan
memperlambat kemajuan penyakit. Penyuluhan untuk home care fokus pada
batuk efektif dan teknik napas, mencegah eksaserbasi (Tabel 10-2). Selain itu
berikan topik ini ketika melakukan penyuluhan home care.

1. Mempertahankan asupan cairan yang adekuat, minimal 2 hingga 2,5
liter cairan per hari ( kecuali dikontraindikasikan)

2. Menghindari iritasi pernapasan, antara lain asap rokok (primer atau
sekunder), sumber asap lainnya, debu, semprot aerosol, polusi udara,
dan udara yang sangat kering dan dingin

3. Mencegah pajanan terhadap infeksi, khususnya infeksi pernapasan
atas.

4. Pentingnya vaksin pneumokokal dan imunisasi influenza tahunan.

5. Memprogramkan latihan, mempertahankan ADL, dan seimbangkan
istirahat dan latihan.

6. Mempertahankan asupan nutrisi (makan sedikit tetapi sering dan
menggunakan suplemen nutrisi untuk memberi kalori adekuat)

7. Cara mengurangi asupan natrium jika diprogramkan

8. Mengidentifikasi tanda awal infeksi atau eksaserbasi dan pentingnya
mencari pertolongan medis untuk hal berikut: demam, peningkatan
produksi sputum, sputum prulen (hijau atau kuning), infeksi
pernapasan atas, nafas pendek atau kesulitan bernapas, penurunan
toleransi aktivitas atau nafsu makan dan peningkatan kebutuhan
oksigen.

9. Medikasi yang diprogramkan, termasuk tujuan, penggunaan yang
tepat, dan hasil yang diharapkan.

10. Terapi lain yang diprogramkan (penggunaan oksigen di rumah,
perkusi, drainase postural, dan terapi nebulizer) (Herdman & North
American Nursing Diagnosis Association, 2008).
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Tabel 9.2: Penyuluhan Pasien: Teknik Batuk dan Napas Efektif (LeMone, et
al.,2016)

Teknik napas pursed-lip dan diafragma membantu meminimalkan penjeratan udara dan
keletihan. Napas pursed-lip membantu memperthanakan jalan napas terbuka dengan
mempertahankan tekanan positif lebih lama selama ekshalasi.
1. Inhalasi melalui hidung dengan mulut tertutup.
2. Ekshalasi secara perlahan melalui pursed lip, seperti bersiul atau
meniup lilin, melakukan ekshalasi dua kali sepanjang inhalasi.

Napas diafragma atau perut membantu menyimpan energi dengan menggunakan otot
pernapasan yang lebih besar dan lebih efisien.
1. Letakkan satu tangan di abdomen, dan tangan lainnya di dada
2. Inhalasi, konsentrasi pada mendorong abdomen keluar seraya tangan di
dada tetap pada tempatnya.
3. Ekshalasi secara perlahan, seraya tangan di abdomen bergerak ke dalam
dan tangan di dada tetap.

Teknik batuk

1. Setelah terapi bronkodilator yang di programkan, lakukan inhalasi
secara dalam, dan tahan napas sebentar

2. Batuk dua kali, batuk pertama untuk mengencerkan mukus, batuk kedua
untuk mengeluarkan sekresi.

3. Lakukan inhalasi secara mengendus untuk mencegah mukus kembali ke
jalan napas dalam.

4. Istirahat. Hindari batuk lama untuk mencegah kelelahan dan hipoksemia

Untuk batuk huff
1. Inhalasi secara dan ketika bersandar ke depan.
2. FEkshalasi secara tajam dengan suara ,huff, untuk membantu
mempertahankan jalan napas terbuka ketika mengeluarkan sekresi
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Bab 10

Gangguan Sistem Respirasi
Swine Flu

10.1 Pendahuluan

Swine flu atau dikenal dengan Flu babi pertama kali diisolasi dari seekor babi
yang terinfeksi pada tahun 1930 di Amerika Serikat. Selanjutnya, Pada
perkembangannya, penyakit ini dapat berpindah ke manusia terutama
menyerang mereka yang kontak dekat dengan babi. Kemudian, lama tidak
terdengar lagi kabarnya ternyata virus ini mengalami serangkaian mutasi
sehingga muncul varian baru yang pertama kali menyerang manusia di
Meksiko pada awal tahun 2009. Varian baru ini dikenal dengan nama virus
HIN1 yang merupakan singkatan dari dua antigen utama virus yaitu hema
glutinin tipe 1 dan neuraminidase tipe 1.

Flu babi (swine flu) ialah merupakan penyakit yang terjadi saluran sistem
pernapasan yang disebabkan oleh virus influenza. Penyakit ini sebenarnya
banyak menyerang ternak babi, namun kini telah mengalami perubahan yang
drastis dan mampu untuk menginfeksi manusia. Gejala yang sering timbul
pada manusia pun mirip dengan apa yang terjadi pada babi. Flu babi, atau yang
juga dikenal dengan influenza virus HIN1, adalah penyakit infeksi pernapasan
pada manusia yang biasanya ditularkan oleh babi.
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Penyebaran pada penyakit ini dapat terjadi di peternakan atau dokter hewan.
Namun, dalam beberapa kasus, virus flu HIN1 dapat menyebar dari satu orang
yang terinfeksi ke orang lain. Umumnya, proses memasak daging babi yang
benar hingga matang tidak dapat menularkan virus ini ke manusia. Seperti hal
jenis flu lainnya, virus HIN1 sangat mudah menular, terutama antar manusia.
Penderita yang pada saat bersin dapat menyebarkan kuman dan virus melalui
udara. Selain itu, virus juga dapat bertahan hidup di meja, gagang pintu,
maupun permukaan lainnya.

Etiologi

Flu babi sebenarnya disebabkan oleh virus influenza HIN1. Sama seperti virus
influenza lainnya, virus tersebut akan menyerang sel-sel pada bagian hidung,
tenggorokan, dan paru-paru. Perlu dicatat, bahwa virus ini tidak bisa menyebar
melalui konsumsi daging babi. Cara penularan virus HINT mirip dengan virus
influenza lain, yaitu jika terhirup droplet dari seorang yang penderita yang
bersin atau batuk. Penularan juga bisa terjadi jika droplet yang mengandung
virus menempel di mata, hidung, serta mulut seseorang yang sehat.

Setelah WHO menyatakan pandemi infeksi HIN1 berakhir, virus HIN1
dianggap sebagai flu musiman dan dianggap hampir mirip dengan flu biasa.
Saat menjadi pandemi di dunia, flu babi sering terjadi pada anak-anak, dan
orang dewasa muda. Selain itu juga, risiko terjadi tertular flu babi akan
meningkat jika seseorang berada di daerah wabah. Seperti jenis flu lainnya,
virus HIN1 sangat mudah terjadi penularan, terutama antar manusia. Penderita
yang bersin dapat menyebarkan kuman dan virus melalui udara bebas. Selain
itu, virus juga dapat bertahan hidup berbagai benda misalnya di meja, gagang
pintu, maupun permukaan lainnya.

10.2 Tanda Gejala

Gejala utama yang terjadi flu babi mirip dengan gejala influenza pada
umumnya mengalami demam, batuk, pilek, letih dan sakit kepala. Beberapa
penderita dapat mengalami gejala mual, muntah dan diare.

Penyakit ini juga dapat mengalami ke arah yang lebih buruk sehingga
penderita mengalami kesulitan untuk bernafas secara normal dan memerlukan
alat bantu nafas (ventilator). Bila ada bakteri yang ikut menginfeksi paru-paru
maka pasien dapat mengalami infeksi pada radang paru-paru atau pneumonia.
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Beberapa di antaranya dapat mengalami gejala kejang-kejang. Kematian
umumnya terjadi karena adanya infeksi sekunder bakteri pada paru-paru
sehingga diperlukan antibiotika yang pas untuk mengatasi infeksi tersebut.
Masa inkubasi pada virus flu babi (waktu dari terpapar virus sampai timbul
gejala) adalah sekitar 1-4 hari. Flu babi memiliki gejala yang hampir mirip
dengan flu biasa, sehingga keduanya sulit dibedakan.

Gejala yang bisa muncul pada flu babi biasanya antara lain;

Demam

Kelelahan

Pegal-pegal

Sakit kepala

Pilek dan hidung tersumbat
Mata merah dan berair
Sakit tenggorokan

Ruam pada kulit

0PN AW~

. Diare

10. Mual dan muntah
11. Batuk

12. Sesak nafas

Seperti halnya flu pada umumnya, flu babi dapat menyebabkan gejala-gejala
yang terjadi neurologis, terutama pada masa anak-anak. Kondisi ini tergolong
langka, tapi dapat berakibat fatal. Gejala-gejala tersebut meliputi seperti
kejang, kebingungan, serta munculnya perubahan kebiasaan kognitif.

Pada beberapa situasi, kadang muncul gejala dapat memburuk dan
menimbulkan beberapa komplikasi flu, antara lain;

1. Sesak nafas

2. Pneumonia

3. Perubahan status mental (dari perubahan perilaku hingga linglung,
kejang)

4. Kematian
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Adanya kemungkinan ada tanda-tanda dan gejala yang tidak disebutkan di
atas. Bila Anda memiliki kekhawatiran akan sebuah gejala tertentu,
konsultasikanlah dengan dokter Anda.

Pemeriksaan

Pemeriksaan dan diagnosa flu babi ditegakkan berdasarkan gejala klinis pasien
dan riwayat kontak dengan mereka yang memiliki gejala seperti di atas.
Selanjutnya kemudian dapat dilakukan pemeriksaan lendir atau dahak yang
berasal dari tenggorokan pasien. Pemeriksaan ini gunanya untuk membedakan
apakah virus yang menginfeksi penderita tersebut termasuk virus tipe A atau
B. Bila ternyata hasilnya adalah virus tipe B maka dapat dipastikan bahwa
pasien tersebut bukan terinfeksi flu babi.

Namun bila ternyata hasilnya adalah virus tipe A maka ada kemungkinan
penderita tersebut menderita flu babi atau terinfeksi virus HIN1. Selanjutnya
sampel ini selanjutnya dikirim ke laboratorium yang lebih lengkap untuk
memastikan adanya antigen virus flu babi sehingga diagnosa flu babi dapat
ditegakkan dengan pasti. Tenaga Kesehatan akan menanyakan gejala yang
dialami pasien dan melakukan pemeriksaan fisik terlebih dahulu. Setelah itu,
dokter dapat menyarankan pasien menjalani pemeriksaan lanjutan untuk
mengetahui ada atau tidaknya virus flu babi yang menyerang saluran
pernapasan.

Pemeriksaan yang selanjutnya yang akan dilakukan tenaga kesehatan adalah:

1. Rapid test (tes cepat) yang dilakukan dengan alat khusus, untuk
mendeteksi ada tidaknya infeksi virus flu babi dengan cara yang lebih
cepat namun dengan tingkat akurasi yang lebih rendah.

2. Kultur swab hidung dan tenggorokan yang akan diperiksa di
laboratorium, untuk mengetahui jenis virus.

Tidak semua penderita yang sedang mengalami gejala dan keluhan flu
diharuskan menjalani pemeriksaan lanjutan. Beberapa kondisi yang
mengharuskan penderita flu menjalani tes tersebut yaitu:

1. Sudah menjalani rawat inap di rumah sakit

2. Berisiko tinggi mengalami komplikasi akibat flu

3. Tinggal bersama orang yang berisiko tinggi mengalami komplikasi
flu
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Pemeriksaan yang biasa dilakukan ialah;

1. Rapid Test Antibodi
2. Swab Antigen (Rapid Test Antigen)
3. PCR

Pencegahan

Langkah pencegahan utama untuk menghindari flu babi adalah dengan
mendapatkan vaksin influenza. Vaksin yang tersedia umumnya dianjurkan
satu kali dalam setahun ini akan membantu dalam membangun pertahanan
tubuh terhadap virus HIN1.

Selain vaksin, ada beberapa hal-hal sederhana yang bisa diterapkan untuk
mencegah penularan dan penyebaran flu babi, di antaranya:

1. Tetap tinggal di rumah jika sedang sakit.

2. Tidak bepergian ke daerah yang sedang memiliki kasus flu babi.

3. Rutin cuci tangan dengan air dan sabun atau hand sanitizer yang
memiliki kandungan alkohol 70%.

10.3 Pengobatan

Meskipun kasus telah lama ditemukan vaksin untuk mencegah penularan virus
influenza, namun vaksin untuk virus flu babi (HIN1) sampai saat ini belum
ada. Untuk saat ini beberapa laboratorium pemerintah yang dibiayai oleh
WHO sedang mengembangkan penelitian untuk menemukan vaksin virus flu
babi.

Ada 2 obat anti virus yang dipercaya mampu mencegah bertambah parahnya
flu babi adalah zanamivir (Relenza) dan oseltamivir (Tamiflu). Penggunaan
obat ini tidak boleh sembarangan karena ditakutkan akan terjadi resistensi
virus terhadap kedua obat tersebut. Obat ini juga tidak direkomendasikan
untuk gejala flu yang telah muncul lebih dari 48 jam. Pada keadaan yang berat,
pasien mungkin membutuhkan penanganan intensif lebih lanjut di rumah sakit.
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Pada pengobatan flu babi akan disesuaikan dengan gejala dan kondisi yang
dialami oleh pasien. Riwayat penyakit serta ada tidaknya kondisi khusus,
seperti kehamilan juga menentukan jenis pengobatannya.

Pada umumnya, penderita penyakit ini akan membaik dalam 7-10 hari tanpa
perawatan khusus. Pengobatan yang biasanya bertujuan untuk meringankan
atau menghilangkan gejala-gejala yang muncul. jika penderita mengalami
penyakit pernapasan kronis, dokter mungkin akan meresepkan obat-obatan
tambahan untuk membantu pernapasan Anda. Terdapat 4 jenis obat yang
efektif menangani flu babi dan telah disetujui oleh Food and Drug
Administration. Obat ini biasanya dikonsumsi dalam 48 jam pertama sejak
gejala awal muncul.

Pada umumnya, penderita flu babi yang gejalanya masih ringan dapat
melakukan beberapa langkah berikut untuk meredakan keluhan:

1. Beristirahat dengan cukup

2. Minum banyak air putih untuk menghindari dehidrasi

3. Mengonsumsi yang bisa meredakan demam atau rasa nyeri, seperti
ibuprofen dan parasetamol

Meski demikian, ada beberapa sebagian kasus flu babi yang membutuhkan
penanganan di rumah sakit, terutama jika penderita memiliki risiko tinggi
untuk mengalami komplikasi.

Dokter biasanya akan memberikan obat antivirus, seperti:

1. Oseltamivir
2. Zanamivir
3. Peramivir
4. Zaloxavir

Perlu diingat, dokter tidak akan memberikan antibiotik untuk mengobati flu.
Hal ini karena antibiotik tidak memiliki efek untuk membunuh virus.
Meskipun demikian, antibiotik dapat diberikan jika penderita mengalami
infeksi bakteri yang terjadi bersamaan dengan flu.
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Gangguan Sistem Pernafasan:
Tuberkulosis Paru

11.1 Konsep Tuberkulosis Paru

Tuberkulosis yang selanjutnya disingkat TB adalah penyakit menular yang
disebabkan oleh Mycobacterium tuberculosis, yang dapat menyerang paru dan
organ lainnya (Kemenkes RI, 2016). Tuberkulosis adalah penyakit infeksius
terutama menyerang parenkim paru.TB paru adalah suatu penyakit yang
menular yang disebabkan oleh bacil Mycobacterium tuberculosis yang
merupakan salah satu penyakit saluran pernafasan bagian bawah. Sebagian
besar bakteri M. tuberkulosis masuk ke dalam jaringan paru melalui airbone
infection dan selanjutnya mengalami proses yang dikenal sebagai focus primer
(Wijaya, dan Putri, 2013)

Mycobacterium tuberculosis merupakan basil tahan asam berukuran 0,5-3 pm.
Mycobacterium tuberculosis ditularkan melalui droplet udara yang disebut
sebagai droplet nuclei yang dihasilkan oleh penderita TB paru ataupun TB
laring pada saat batuk, bersin, berbicara, ataupun menyanyi. Droplet ini akan
tetap berada di udara selama beberapa menit sampai jam setelah proses
ekspektorasi (Amanda, 2014).
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Klasifikasi Tuberculosis di Indonesia yang banyak dipakai berdasarkan
kelainan klinis, radiologist dan mikrobiologis:

11.2 Tuberkulosis Paru Tersangka

TB paru tersangka yang diobati ( sputum BTA negatif, tapi tanda — tanda lain
positif) TB paru tersangka yang tidak dapat diobati ( sputum BTA negatif dan
tanda — tanda lain meragukan ) ( Depkes RI, 2006 )

Etiologi/Penyebab

Penyakit Tuberkulosis Paru disebabkan oleh kuman dari kelompok
Mycobacterium yaitu Mycobacterium tuberculosis. Terdapat beberapa spesies
Mycobacterium, antara lain: M. Tuberculosis, M. Africanum, M. Bovis, M.
Leprae yang juga dikenal sebagai bakteri tahan asam (BTA). Yang
mempunyai sifat: basil berbentuk batang, bersifat aerob, mudah mati pada air
mendidih (5 menit pada suhu 80°C), mudah mati terkena sinar ultraviolet
(matahari) serta tahan hidup berbulan-bulan pada suhu kamar dan ruangan
yang lembab.

Kelompok bakteri Mycobacterium tuberculosis yang bisa menimbulkan pada
saluran napas dikenal sebagai MOTT (Mycobacterium Other than
Tuberculosis) yang terkadang dapat Secara umum sifat kuman TB adalah
sebagai berikut: berbentuk batang dengan panjang 1-10 mikron, lebar 0,2-0,6
mikron, bersifat tahan asam dalam pewarnaan dengan metode Ziehl Neelsen,
memerlukan media khusus untuk biakan antara lain Lownstein Jensen dan
ogawa, kuman tampak berbentuk batang berwarna merah dalam pemeriksaan
di bawah mikroskop, tahan terhadap suhu rendah sehingga dapat bertahan
hidup dalam jangka waktu lama pada suhu antara 4°C sampai minus 70°C,
kuman sangat peka terhadap panas sinar matahari dan ultraviolet, dalam dahak
pada suhu 30°C -37°C akan mati dalam waktu lebih kurang 1 minggu dan
kuman dapat bersifat dormant (“tidur’/tidak berkembang) (Kemenkes RI,
2019).

Agen infeksius utama, M. tuberculosis adalah batang aerobik tahan asam yang
tumbuh dengan lambat dan sensitif terhadap panas dan sinar matahari. M.
bovis dan M. avium adalah kejadian yang jarang yang berkaitan dengan
terjadinya infeksi tuberkulosis (Wijaya dan Putri, 2013)
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M. tuberculosis termasuk famili Mycobacteriaceace yang mempunyai berbagai
genus, salah satunya adalah Mycobaterium dan salah satu spesiesnya adalah
M. tuberculosis.Bakteri ini berbahaya bagi manusia dan mempunyai dinding
sel lipoid sehingga tahan asam. Bakteri ini memerlukan waktu untuk mitosis
12 — 24 jam.

M. tuberculosis sangat rentan terhadap sinar matahari dan sinar ultraviolet
sehingga dalam beberapa menit akan mati. Bakteri ini juga rentan terhadap
panas — basah sehingga dalam waktu 2 menit yang berada dalam lingkungan
basah sudah mati bila terkena air bersuhu 1000 C. Bakteri ini juga akan mati
dalam beberapa menit bila terkena alkohol 70% atau Lysol 5% (Danusantoso,
2012)

Patofisiologi

Setelah seseorang menghirup Mycobakterium Tuberkolosis, kemudian masuk
melalui mukosiliar saluran pernafasan, akhirnya basil TBC sampai ke alveoli
(paru), kuman mengalami multiplikasi di dalam paru-paru disebut dengan
Fokus Ghon, melalui kelenjar limfe basil mencapai kelenjar limfe hilus. Fokus
Ghon dan limfe denopati hilus membentuk Kompleks Primer. Melalui
kompleks Primer inilah basil dapat menyebar melalui pembuluh darah sampai
ke seluruh tubuh.

Perjalanan penyakit selanjutnya ditentukan oleh banyaknya basil TBC dan
kemampuan daya tahan tubuh seseorang, kebanyakan respons imun tubuh
dapat menghentikan multiplikasi kuman, namun sebagian kecil basil TBC
menjadi kuman Dorman. Kemudian kuman tersebut menyebar ke jaringan
sekitar, penyebaran secara Bronchogen ke paru-paru sebelahnya, penyebaran
secara hematogen dan limfogen ke organ lain seperti; tulang, ginjal, otak.

Terjadi setelah periode beberapa bulan atau tahun setelah infeksi primer,
reaktivasi kuman Dorman pada jaringan setelah mengalami multiplikasi terjadi
akibat daya tahan tubuh yang menurun/lemah. Reinfeksi dapat terjadi apabila
ada sumber infeksi, jumlah basil cukup, virulensi kuman tinggi dan daya tahan
tubuh menurun.
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11.2.1 Manajemen Medis
Tes Diagnostik

1. Bakteriologis dengan spesimen dahak, cairan pleura, cairan
serebrospinalis.

2. Dahak untuk menentukan BTA, spesimen dahak SPS (sewaktu, Pagi,
sewaktu).Dinyatakan positif bila 2 dari 3 pemeriksaan tersebut
ditemukan BTA positif.

3. Foto thorax: Bila ditemukan 1 pemeriksaan BTA positif, maka perlu
dilakukan foto thorax atau SPS ulang, bila foto thorax dinyatakan
positif maka dinyatakan seseorang tersebut dinyatakan BTA positif,
bila foto thorax tidak mendukung maka dilakukan SPS ulang, bila
hasilnya negatif berarti bukan TB paru.

4. Uji Tuberkulin yaitu pemeriksaan guna menunjukkan reaksi imunitas
seluler yang timbul setelah 4 — 6 minggu pasien mengalami infeksi
pertama dengan basil BTA. Uji ini sering dengan menggunakan cara
Mantoux test. Bahan yang dipakai adalah OT (old tuberculin), PPD
(purified protein derivate of tuberculin). Cara pemberian, Intra Cutan
(IC), pada 1/3 atas lengan bawah kiri, pembacaan hasil dilakukan
setelah 6-8 jam penyuntikan, hasil positif, bila diameter indurasi lebih
dari 10 mm, negatif bila kurang dari 5 mm, meragukan bila indurasi
5-10 mm.

11.2.2 Pengobatan

Pengobatan TBC bertujuan untuk; menyembuhkan pasien, mencegah
kematian, mencegah relaps, menurunkan penularan ke orang lain, mencegah
terjadinya resistensi terhadap obat. Pengobatan membutuhkan waktu yang
lama 6-8 bulan untuk membunuh kuman Dorman.

Terdapat 3 aktivitas anti TBC yaitu:

1. Obat bacterisidal: Isoniasid (INH), rifampisin, pirasinamid.

2. Obat dengan kemampuan sterilisasi: rifampisin, PZA.

3. Obat dengan kemampuan mencegah resistensi: rifampisin dan INH,
sedangkan etambutol dengan streptomisin kurang efektif.
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Cara pengobatan terdiri dari 2 fase:

1.

Fase initial/fase intensif (2 bulan)

Fase ini membunuh kuman dengan cepat, dalam waktu 2 minggu

pasien infeksius menjadi tidak infeksi dan gejala klinis membaik

BTA positif akan menjadi negatif dalam waktu 2 bulan.

Fase Lanjutan (4-6 bulan)
Fase ini membunuh kuman persisten dan mencegah relaps.Pada

pengobatan ini (fase I dan II) membutuhkan pengawas minum obat

(PMO).

Contoh pengobatan:
2(HRZE)/4(HR)3, maksudnya adalah:

a.

diminum tiap hari.
Fase lanjutan 4(HR)3, adalah lama pengobatan 4 bulan, dengan
INH dan rifampisin diminum 3 kali sehari.

DROPLET NUKLEI YANG MENGANDUNG
BASIL M.Tbc

&

MASUK DI SALURAN PERNAFASAN YANG AGAK BESAR, MIS.
TRAKHEA, BRONKHUS

=

AKAN SEGERA DIKELUARKAN OLEH GERAKAN SILIA
SELAPUT LENDIR SAL. PERNAFASAN. BILA BASIL BERHASIL
MASUK SAMPAI DENGAN ALVEOLUS ATAU MENEMPEL PADA

MUKOSA DROPLET NUKLEI AKAN MENETAP

=

M. Tbc BILA MENDAPAT KESEMPATAN AKAN BERKEMBANG
TEMP,

Gambar 11.1: Penularan TBC

Fase initial obatnya adalah 2(HRZE), lama pengobatan 2 bulan
dengan obat INH, rifampisin, pirazinamid, dan etambutol
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Penularan

Coba Anda lihat bagaimana cara penularan TBC di masyarakat seperti pada
gambar di diatas ini, lalu anda berpikir bagaimana cara mencegah
penularannya.

11.3 Asuhan Keperawatan (Askep) Pada
Tb Paru

Pengkajian

Pengkajian Data-data yang perlu dikaji pada asuhan keperawatan dengan TB
paru (Somantri Irman, 2012).

1.

Data Pasien

Penyakit TB paru dapat menyerang manusia mulai dari usia anak

sampai dewasa dengan perbandingan yang hampir sama antara laki-

laki dan perempuan. Penyakit ini biasanya banyak ditemukan pada
pasien yang tinggal didaerah dengan tingkat kepadatan tinggi
sehingga masuknya cahaya matahari ke dalam rumah sangat minim.

TB paru pada anak dapat terjadi pada usia berapa pun, namun usia

paling umum adalah antara 1-4 tahun. Anak-anak lebih sering

mengalami TB di luar paru-paru (extrapulmonary) di banding TB
paru dengan perbandingan 3:1. TB di luar paru-paru adalah TB berat
yang terutama ditemukan pada usia.

Riwayat Kesehatan

Keluhan yang sering muncul antara lain:

a. Demam: subfebris, febris (40-410C) hilang timbul.

b. Batuk: terjadi karena adanya iritasi pada bronkus batuk ini terjadi
untuk membuang/mengeluarkan produksi radang yang dimulai
dari batuk kering sampai dengan atuk purulent (menghasilkan
sputum).

c. Sesak nafas: bila sudah lanjut di mana infiltrasi radang sampai
setengah paru-paru.
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Keringat malam.

Nyeri dada: jarang ditemukan, nyeri akan timbul bila infiltrasi
radang sampai ke pleura sehingga menimbulkan pleuritis.
Malaise: ditemukan berupa anoreksia, nafsu makan menurun,
berat badan menurun, sakit kepala, nyeri otot, keringat malam.
Sianosis, sesak nafas, kolaps: merupakan gejala atelektasis.
Bagian dada pasien tidak bergerak pada saat bernafas dan jantung
terdorong ke sisi yang sakit. Pada foto toraks, pada sisi yang sakit
nampak bayangan hitam dan diafragma menonjol ke atas.

Perlu ditanyakan dengan siapa pasien tinggal, karena biasanya
penyakit ini muncul bukan karena sebagai penyakit keturunan
tetapi merupakan penyakit infeksi menular.

3. Riwayat Kesehatan Dahulu

I =V e R N

g.

Pernah sakit batuk yang lama dan tidak sembuh-sembubh.
Pernah berobat tetapi tidak sembuh.

Pernah berobat tetapi tidak teratur.

Riwayat kontak dengan penderita TB paru.

Daya tahan tubuh yang menurun.

Riwayat vaksinasi yang tidak teratur.

Riwayat putus OAT.

4. Riwayat Kesehatan Keluarga

Biasanya pada keluarga pasien ditemukan ada yang menderita TB

paru. Biasanya ada keluarga yang menderita penyakit keturunan

seperti Hipertensi, Diabetes Melitus, jantung dan lainnya.
5. Riwayat Pengobatan Sebelumnya

a.

d.

Kapan pasien mendapatkan pengobatan sehubungan dengan
sakitnya.

Jenis, warna, dan dosis obat yang diminum.

Berapa lama pasien menjalani pengobatan sehubungan dengan
penyakitnya.

Kapan pasien mendapatkan pengobatan terakhir.

6. Riwayat Sosial Ekonomi

a.

Riwayat pekerjaan
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Jenis pekerjaan, waktu, dan tempat bekerja, jumlah penghasilan.
Aspek psikososial

Merasa dikucilkan, tidak dapat berkomunikasi dengan bebas,
menarik diri, biasanya pada keluarga yang kurang mampu,
masalah berhubungan dengan kondisi ekonomi, untuk sembuh
perlu waktu yang lama dan biaya yang banyak, masalah tentang
masa depan/pekerjaan pasien, tidak bersemangat dan putus
harapan.

7. Faktor Pendukung:

a.
b.

Riwayat lingkungan.

Pola hidup: nutrisi, kebiasaan merokok, minum alkohol, pola
istirahat dan tidur, kebersihan diri.

Tingkat pengetahuan/pendidikan pasien dan keluarga tentang
penyakit, pencegahan, pengobatan dan perawatannya.

8. Pemeriksaan Fisik Keadaan umum

a.

Biasanya KU sedang atau buruk TD: Normal ( kadang rendah
karena kurang istirahat).

Nadi: Pada umumnya nadi pasien meningkat.

Pernafasan: biasanya nafas pasien meningkat (normal: 16-
20x/m).

Suhu: Biasanya kenaikan suhu ringan pada malam hari. Suhu
Mungkin tinggi atau tidak teratur. Seiring kali tidak ada demam.
Kepala Inspeksi: Biasanya wajah tampak pucat, wajah tampak
meringis, konjungtiva anemis, skelra tidak ikterik, hidung tidak
sianosis, mukosa bibir kering, biasanya adanya pergeseran trakea.

Thorak Inpeksi: Kadang terlihat retraksi interkosta dan tarikan dinding
dada, biasanya pasien kesulitan saat inspirasi

a.
b.
c.

Palpasi: Fremitus paru yang terinfeksi biasanya lemah.
Perkusi: Biasanya saat diperkusi terdapat suara pekak.
Auskultasi: Biasanya terdapat bronki.
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Abdomen

a. Inspeksi: biasanya tampak simetris.

b. Palpasi: biasanya tidak ada pembesaran hepar.

c. Perkusi: biasanya terdapat suara tympani.

d. Auskultasi: biasanya bising usus pasien tidak terdengar.

Ekremitas atas biasanya CRT>3 detik, akral teraba dingin, tampak pucat,
tidak ada edema

9. Pemeriksaan Diagnostik

a. Kultur sputum: Mikobakterium TB positif pada tahap akhir
penyakit.

b. Tes Tuberkulin: Mantoux test reaksi positif (area indurasi 10-15
mm terjadi 48-72 jam).

c. Poto torak: Infiltnasi lesi awal pada area paru atas; pada tahap
dini tampak gambaran bercak-bercak seperti awan dengan batas
tidak jelas; pada kavitas bayangan, berupa cincin; pada klasifikasi
tampak bayangan bercak-bercak padat dengan densitas tinggi.

d. Bronchografi: untuk melihat kerusakan bronkus atau kerusakan
paru karena TB paru.

e. Darah: peningkatan leukosit dan Laju Endap Darah (LED).

f. Spirometri: penurunan fungsi paru dengan Kkapasitas vital
menurun.

10. Pola Kebiasaan Sehari-hari

a. Pola aktivitas dan istirahat

e Subyektif: rasa lemah cepat lelah, aktivitas berat timbul.
Sesak (nafas pendek), sulit tidur, demam, menggigil,
berkeringat pada malam hari.

e Obyektif: Takikardia, takipnea/dispnea saat kerja, irritable,
sesak (tahap, lanjut; infiltrasi radang sampai setengah paru),
demam subfebris (40-410C) hilang timbul.

b. Pola Nutrisi
e Subyektif: anoreksia, mual, tidak enak diperut, penurunan

berat badan.
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Obyektif: turgor kulit jelek, kulit kering/berisik, kehilangan
lemak sub kutan.

Respirasi

Subyektif: batuk produktif/non produktif sesak nafas, sakit
dada.

Obyektif: mulai batuk kering sampai batuk dengan sputum
hijau/purulent, mukoid kuning atau bercak darah,
pembengkakan kelenjar limfe, terdengar bunyi ronkhi basah,
kasar di daerah apeks paru, takipneu (penyakit luas atau
fibrosis parenkim paru dan pleural), sesak nafas,
pengembangan pernafasan tidak simetris (effusi pleura),
perkusi pekak dan penurunan fremitus (cairan pleural),
deviasi trakeal (penyebaran bronkogenik).

Rasa nyaman/nyeri

Subyektif: nyeri dada meningkat karena batuk berulang.
Obyektif: berhati-hati pada area yang sakit, perilaku
distraksi, gelisah, nyeri bisa timbul bila infiltrasi radang
sampai ke pleura sehingga timbul pleuritis.

Integritas Ego Subyektif: faktor stress lama, masalah keuangan,
perasaan tak berdaya/tak ada harapan. Obyektif: menyangkal
(selama tahap dini), ansietas, ketakutan, mudah tersinggung.

11.4 Diagnosa Keperawatan dan

Intervensi
Pola Napas Tidak Efektif Berhubungan Hambatan Upaya Napas

Tujuan: Klien memperlihatkan RR dalam batas normal (Tim Pokja SLKI,

2019)

Kriteria Hasil:

1.

Penggunaan Otot Bantu Napas Menurun (5)
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Pemanjangan Fase Ekspirasi Menurun (5)
Pernafasan cuping hidung Menurun (5)
Frekuensi Napas Membaik (5)

Kapasitas Vital Membaik (5)

wk e

Intervensi Manajemen Jalan Napas
Observasi:

1. Monitor Pola Napas (frekuensi, kedalaman, usaha napas).
2. Monitor Bunyi Napas (ronchi basah).
3. Monitor Sputum (jumlah, warna, aroma).

Terapeutik:

1. Pertahankan kepatenan jalan napas dengan head-tilt dan Chin-lift.
2. Posisikan semi-fowler atau fowler.

3. Berikan minum hangat.

4. Lakukan fisioterapi dada (jika perlu).

5. Lakukan penghisapan lender (kurang dari 15 detik).

6. Lakukan hiperoksigenisasi sebelum pengisapan endotrakeal.

7. Berikan oksigen (jika perlu).

Edukasi:

1. Anjurkan asupan cairan 2000 ml/hari (jika tidak ada kontraindikasi).
2. Ajarkan teknik batuk efektif.

Kolaborasi:
Kolaborasi pemberian bronkodilator, ekspektoran, mukolitik (jika perlu)

Bersihan Jalan Nafas Tidak Efektif Berhubungan Dengan Hipersekresi
Jalan Napas

Tujuan:

Jalan nafas klien paten, Mengeluarkan sekret tanpa bantuan, Menunjukkan
perilaku untuk memperbaiki/ mempertahankan jalan nafas, Berpartisipasi
dalam program pengobatan
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Kriteria Hasil:
1. Produksi sputum menurun (5)

2. Frekuensi Napas Membaik (5)
3. Pola Napas Membaik (5)

Intervensi Latihan Batuk Efektif
Observasi:

1. Identifikasi kemampuan batuk.

2. Monitor adanya retensi sputum.

3. Monitor tanda dan gejala infeksi saluran napas.

4. Monitor input dan output cairan (misal jumlah dan karakteristik).

Terapeutik:
1. Atur posisi semi-fowler atau fowler.

2. Pasang perlak dan Bangkok pangkuan pasien.
3. Buang secret pada tempat sputum.

Edukasi:

1. Jelaskan tujuan dan prosedur batuk efektif.

2. Anjurkan Tarik napas dalam melalui hidung selama 4 detik, ditahan
selama 2 detik, kemudian keluarkan dari mulut dengan bibir mencucu
(dibulatkan) selama 8 detik.

3. Anjurkan mengulangi Tarik napas dalam sampai 3 kali.

4. Anjurkan Batuk dengan kuat langsung setelah Tarik napas dalam
yang ke-3.

Kolaborasi:

Kolaborasi pemberian mukolitik atau ekspektoran (jika perlu)

Defisit Nutrisi berhubungan dengan Peningkatan kebutuhan
Metabolisme

Tujuan: Keadekuatan asupan nutrisi untuk memenuhi kebutuhan metabolisme
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Kriteria Hasil:

1. Porsi makan yang dihabiskan meningkat (5)

2. Pengetahuan tentang pilihan makanan yang sehat meningkat (5)

3. Sikap terhadap makanan sesuai dengan tujuan kesehatan meningkat
®)

4. Perasaan cepat kenyang menurun (5)

5. Nafsu makan membaik (5)

6. Frekuensi makan membaik (5)

Intervensi Manajemen Nutrisi

Observasi:

1. Identifikasi status nutrisi.

2. Identifikasi alergi dan intoleransi makanan.

3. Identifikasi makanan yang disukai.

4. Identifikasi kebutuhan kalori dan jenis nutrien.

5. Identifikasi perlunya penggunaan selang nasogastric.
6. Monitor asupan makanan.

7. Monitor berat badan.

8. Monitor hasil pemeriksaan laboratorium.

Terapeutik:

1. Lakukan oral hygiene sebelum makan (jika perlu).

2. Fasilitasi menentukan pedoman diet.

3. Sajikan makanan secara menarik dan suhu yang sesuai.
4. Berikan makanan tinggi kalori dan tinggi protein.

5. Berikan suplemen makanan (jika perlu).

Edukasi:

1. Anjurkan posisi duduk (jika perlu).

2.

Ajarkan diet yang diprogramkan.
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Kolaborasi:

1. Kolaborasi pemberian medikasi sebelum makan (anti emetik jika
perlu).

2. Kolaborasi dengan ahli gizi untuk menentukan jumlah kalori dan
jenis nutrien yang dibutuhkan (jika perlu).

Defisit Pengetahuan Berhubungan Dengan Kurang Terpaparnya
Informasi

Tujuan: pasien mendapat kecukupan Informasi

Kfriteria Hasil:

1. Perilaku sesuai anjuran meningkat (5)
2. Pertanyaan tentang yang dihadapi menurun (5)
3. Persepsi yang keliru terhadap masalah menurun (5)

Intervensi Edukasi Kesehatan
Observasi:

1. Identifikasi kesiapan dan kemampuan menerima informasi.
2. Identifikasi faktor-faktor yang dapat meningkatkan dan menurunkan
motivasi perilaku hidup bersih dan sehat.

Terapeutik:

1. Sediakan materi dan media Pendidikan kesehatan.
2. Jadwalkan Pendidikan kesehatan sesuai kesepakatan.
3. Berikan kesempatan untuk bertanya.

Edukasi:

1. Jelaskan faktor risiko yang dapat memengaruhi kesehatan.

2. Ajarkan perilaku hidup bersih dan sehat.

3. Ajarkan strategi yang dapat digunakan untuk meningkatkan perilaku.
hidup bersih dan sehat.
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Gangguan Sistem Respirasi:
Edema Paru

12.1 Pendahuluan

Edema paru biasa juga disebut dengan sembab paru diartikan sebagai kondisi
dimana jaringan paru-paru dan/atau ruang alveolar mengalami akumulasi
cairan abnormal berupa serosa/serosanguinosa. Edema paru merupakan tanda
adanya kongesti paru tingkat lanjut, dimana cairan mengalami kebocoran
melalui dinding kapiler, merembes keluar dan menimbulkan dispnue yang
sangat berat.

Kondisi yang parah dimana timbul secara akut dan luas dapat mengancam jiwa
(Price and Wilson, 2006; Black and Hawks, 2013; Smeltzer and Bare, 2014).

Etiologi

1. Edema paru non kardiogenik
Edema paru nonkardiogenik atau bukan karena penyakit jantung bisa
disebabkan oleh berbagai macam penyakit atau kondisi seperti
menghirup racun, kelebihan dosis obat, dan penyebab neurogenik
(Smeltzer and Bare, 2014).
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Edema paru non kardiogenik disebabkan oleh perubahan
permeabilitas kapiler sebagai akibat gangguan patologis langsung
atau tidak langsung. Penyebab utama edema paru non kardiogenik
adalah tenggelam, kelebihan cairan, aspirasi, cedera inhalasi, edema
paru neurogenik, penyakit ginjal akut, reaksi alergi, dan sindrom
gangguan pernapasan dewasa. (Sureka, Bansal and Arora, 2015).

2. Edema paru kardiogenik
Penyebab tersering dari edema paru adalah penyakit jantung
(Smeltzer and Bare, 2014). Edema paru kardiogenik terjadi karena
peningkatan tekanan hidrostatik kapiler akibat peningkatan tekanan
vena pulmonal.
Selain itu faktor-faktor yang menyebabkan peningkatan tekanan
atrium Kkiri, seperti obstruksi aliran keluar atrium (stenosis mitral,
miksoma atrium), disfungsi sistolik ventrikel kiri (gagal jantung
kongestif), disfungsi diastolik ventrikel kiri, kelebihan volume
ventrikel Kkiri, obstruksi aliran Kkeluar ventrikel kiri, disritmia,
kardiomiopati, dan infark miokard dapat juga menjadi penyebab
edema paru (Sureka, Bansal and Arora, 2015; Igbal and Gupta,
2021).

Patofisiologi

Edema paru dapat terjadi karena peningkatan tekanan hidrostatik dalam kapiler
paru, penurunan tekanan osmotic koloid atau kerusakan dinding kapiler.
Dinding kapiler yang rusak dapat disebabkan oleh inhalasi gas-gas yang
berbahaya, peradangan seperti pneumonia, atau karena gangguan local proses
oksigenasi (Price and Wilson, 2006).

Jika terjadi gagal jantung kiri, maka jantung kanan akan terus memompakan
darah ke paru-paru, sehingga tekanan kapiler paru akan semakin meningkat.
Kapiler paru, yang membesar oleh darah yang berlebih akibat
ketidakmampuan ventrikel kiri untuk memompa, tidak mampu lagi
mempertahankan zat yang terkandung di dalamnya. Cairan mula-mula serous
dan kemudian mengandung darah, lolos ke jaringan alveoli di sekitarnya
melalui hubungan antara bronkhioli dan bronchi. Karena adanya timbunan
cairan, paru menjadi kaku dan tidak dapat mengembang dan udara tidak dapat
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masuk, akibatnya adalah hipoksia berat (Price and Wilson, 2006; Smeltzer and
Bare, 2014).

Assaad et al (2018) membagi proses terjadinya edema paru menjadi 3 tahapan
yaitu:

1.

Tahap 1 disebut sebagai tahap kompensasi, dimana akumulasi cairan
meningkat tetapi diimbangi dengan peningkatan aliran limfatik yang
menyebabkan tidak ada akumulasi bersih cairan.

Tahap 2 yang disebut tahap edema perihilar, berkembang ketika
aliran limfatik diliputi oleh peningkatan akumulasi cairan dan edema
mulai berkembang di sekitar bronkiolus dan pembuluh darah paru
dari edema paru interstisial.

Tahap 3 disebut edema alveolar, berkembang mengikuti akumulasi
lebih lanjut dari cairan interstisial yang pertama-tama berjalan di
sekitar perifer membran alveolar (tahap 3a) dan akhirnya
mengganggu dinding alveolar yang menyebabkan penimbunan cairan
di alveolar (tahap 3b) yang mengakibatkan gangguan pertukaran gas
(Assaad et al., 2018).

Menurut (Price and Wilson, 2006), pembentukan edema paru terjadi dalam 2
stadium yaitu:

1.

Stadium pertama

Edema interstisial yang ditandai pelebaran ruang perivaskuler dan
ruang peribronkial, serta peningkatan aliran getah bening.

Stadium kedua

Terjadinya edema alveolar sewaktu cairan bergerak masuk ke dalam
alveoli lebih cepat daripada kemampuan pembersihan oleh batuk atau
getah bening paru.
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12.2 Manifestasi Klinik

Edema paru kardiogenik menunjukkan pelebaran mediastinum berupa
peningkatan lebar pedikel vaskuler (>53 mm), efusi pleura, kardiomegali,
peribronkial cuffing, pengalihan vena paru lobus atas berupa penonjolan tanda
bronkovaskular, garis Kerley B, opasitas yang melibatkan kedua paru-paru
pusat dan perifer, dan volume paru-paru berkurang.

Edema paru nonkardiogenik menunjukkan pola klasik “batwing” dari
kekeruhan paru yang menyebar secara sentrifugal dari hila dengan
bronchogram udara, Kardiomegali, efusi pleura, dan pelebaran mediastinum
biasanya tidak terlihat. Volume paru-paru mungkin normal atau meningkat
(Sureka, Bansal and Arora, 2015).

Tekanan vena meningkat dan atrium kanan terisi lebih cepat mengakibatkan
terjadinya peningkatan curah ventrikel kanan, yang ternyata melebihi curah
ventrikel kiri. Terjadinya awitan kesulitan nafas mendadak dan perasaan
tercekik, tangan pasien menjadi dingin dan basah, kuku menjadi kebiruan, dan
warna kulit menjadi abu-abu. Selain itu denyut nadi melemah dan cepat dan
vena jugularis menegang.

Pasien mulai batuk, dengan mengeluarkan sputum yang banyak. Kecemasan
terjadi sebagai akibat peningkatan edema yang bisa menjadi kepanikan, pasien
konfusi serta stupor. Napas berbunyi dan basah, dan pasien yang mulai
tercekik oleh darah, mengeluarkan cairan berbusa ke bronchial dan trakea
(Smeltzer and Bare, 2014).

Menurut Igbal and Gupta (2021) manifestasi klinik edema paru dibagi menjadi

2 yaitu:

1. Edema paru akut
Sesak napas yang berlebihan memburuk saat beraktivitas atau
berbaring, Perasaan seperti tenggelam dan memburuk saat berbaring,
Megap-megap (Gasping), Pusing dan keringat berlebih, Batuk
mungkin terkait dengan edema yang memburuk, Sputum berbusa
berwarna merah muda/berwarna darah.

2. Edema paru kronik
Sesak napas saat beraktivitas, Ortopnea, Dispnea nokturnal
paroksismal, Pembengkakan tubuh/ekstremitas bawah, Penambahan
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berat badan, Kelelahan, Sindrom Ortner, yang mengacu pada suara
serak akibat kompresi nervus laringeus rekuren karena atrium Kkiri
yang membesar, kadang-kadang juga dapat terjadi pada beberapa
pasien.

Pemeriksaan

Diagnosis dibuat dengan mengevaluasi manifestasi klinis akibat kongesti paru.
Paling sering, rontgen dada diperoleh untuk memastikan bahwa vena
pulmonalis membesar. Onset tiba-tiba dari tanda dan gejala gagal jantung kiri
(misalnya, ronki pada auskultasi paru, edema paru flash) tanpa bukti gagal
jantung kanan (misalnya, tidak ada JVD, tidak ada edema dependen) dapat
mengindikasikan kegagalan diastolik karena iskemia (Smeltzer, Bare and
Johnson, 2003).

Pemeriksaan penunjang yang bisa dilakukan untuk mengidentifikasi adanya
edema paru berupa (Assaad et al., 2018; Igbal and Gupta, 2021):

1.

Pemeriksaan darah

a. Elektrolit serum

b. Analisa gas darah

c. Enzim jantung

Radiologi X-ray

Photo thoraks (Ini adalah salah satu pemeriksaan terpenting yang
diperlukan untuk evaluasi edema paru ). Pada tahap awal, terdapat
kardiomegali, biasanya diidentifikasi sebagai peningkatan rasio
kardiotoraks lebih dari 50%. Tahap Menengah ditemukan Edema
interstisial, Garis Kerley B, Manset peribronkial, Fisura interlobar
menebal. Pada tahap akhir, terdapat Edema alveolus, Efusi pleura
EKG 12 lead

Ultrasonography

Jaringan paru-paru yang sehat dapat menampilkan 3-4 B-lines yang
berhubungan dengan garis Kerley-B radiografik. Adanya lebih dari
tiga B-lines (juga disebut roket paru-paru) menunjukkan edema
interstisial.
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Tatalaksana

Tujuan tatalaksana edema paru adalah menghilangkan gejala, mengurangi
kelebihan cairan ekstraseluler, peningkatan hemodinamik, perbaikan fungsi
ventrikel dan peningkatan pertukaran pernapasan (Baird, 2010). Tujuan ini
dicapai melalui kombinasi oksigen, terapi obat, dan dukungan keperawatan
(Smeltzer and Bare, 2014).

Tatalaksana edema paru secara umum harus memperhatikan prinsip ABC
yaitu:
1. Airway assessment (pengkajian jalan napas)
Pastikan jalan nafas tetap bersih untuk oksigenasi dan ventilasi yang
memadai.
2. Breathing (Pernapasan)
Perhatikan pola pernapasan dan saturasi oksigen.
3. Circulation (Sirkulasi/jantung)
Monitor tanda — tanda vital serta manajemen jantung (Igbal and
Gupta, 2021).

Manajemen Khusus pada edema paru sebagai berikut:

1. Terapi oksigen

Oksigen diberikan dalam konsentrasi yang cukup untuk meredakan
hipoksemia dan dispnea. Biasanya, simple mask atau non-rebreathing
mask awalnya digunakan. Jika gagal napas parah atau berlanjut
meskipun manajemen optimal, intubasi endotrakeal dan ventilasi
mekanis diperlukan.

Penggunaan tekanan akhir ekspirasi positif (PEEP) efektif dalam
mengurangi aliran balik vena, mengurangi pergerakan cairan dari
kapiler paru ke alveoli, dan meningkatkan oksigenasi. Oksigenasi
dipantau dengan oksimetri nadi dan dengan pengukuran gas darah
arteri (Smeltzer and Bare, 2014).

Pemberian oksigen 10-15 L/mnt melalui masker tipe Hudson dan
reservoir bag merupakan terapi awal yang berisiko mengalami
hiperkapnia dan hiperoksia. Pantau tingkat kesadaran, frekuensi dan
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irama napas. Bila stabil, kurangi menjadi 2-6 L/menit melalui nasal
cannule atau 5-10 L/menit melalui masker Hudson (Baird, 2010).
Terapi farmakologi

Nitrogliserin

Natrium nitroprusida

Isosorbid dinitrat

Diuretik loop (furosemide, torsemide, bumetanide)

Morfin dan Nesiritida

BIPAP dapat membantu memindahkan cairan keluar dari paru-

o o0 o

paru dengan meningkatkan tekanan intrapulmonal (Baird, 2010;
Smeltzer and Bare, 2014; Igbal and Gupta, 2021).

12.3 Konsep Keperawatan

Pengkajian

1.

Identitas

Data identitas merupakan upaya mengumpulkan berbagai data yang
akurat dari pasien. Data tersebut akan ditemukan berbagai
permasalahan keperawatan. Data identitas yang dibutuhkan yaitu
identitas klien berupa nama, usia, jenis kelamin, agama, pendidikan,
pekerjaan, diagnosa medis, tanggal masuk rumah sakit serta, alamat.
Selain itu identitas penanggung jawab pasien juga dibutuh seperti
nama, umur, pekerjaan, pendidikan, dan hubungan dengan pasien.

2. Riwayat Kesehatan

a. Keluhan utama
Keluhan utama merupakan keluhan yang mendorong pasien
untuk mencari pertolongan medis, yang pada umumnya sangat
dirasakan pasien.

b. Riwayat kesehatan sekarang
Riwayat penyakit/kesehatan saat ini merupakan faktor yang
penting bagi petugas kesehatan pada saat penegakan diagnosis
atau akan menentukan kebutuhan pasien.
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Riwayat kesehatan dahulu
Bagian ini mengkaji apakah terdapat penyakit saat dahulu yang
dapat memengaruhi kondisi saat ini, misalnya hipertensi, diabetes
mellitus, kolesterol, dll.
Riwayat kesehatan keluarga
Bagian ini mengkaji apakah ada anggota keluarga yang
menderita penyakit yang sama dengan pasien, atau adakah
penyakit keturunan yang bisa memengaruhi kondisi saat ini.
Keadaan umum
Kebingungan, agitasi, dan iritabilitas mungkin ada, terkait
dengan keringat berlebih, extremitas dingin, dan postur tegak
(duduk tegak), sianosis bibir.
Tanda — tanda vital
e Tekanan darah
Hipertensi lebih sering terjadi, tetapi jika hipotensi terjadi, ini
merupakan indikator disfungsi sistolik ventrikel kiri yang
parah, dan syok kardiogenik harus disingkirkan. Ekstremitas
dingin adalah ciri perfusi dan syok yang rendah.
e Tingkat Pernafasan
Takipnea biasanya hadir, dengan pasien terengah-engah.
e Detak
Takikardia (peningkatan denyut jantung/denyut nadi) dan
temuan terkait penyebab denyut nadi.

3. Pemeriksaan fisik

Pemeriksaan fisik bisa menggunakan sistem head to toe atau

persistem. Fokus utama pemeriksaan fisik pada edema paru yaitu
(Igbal and Gupta, 2021):

a.

Respirasi
Dispnea dan takipnea biasanya ada, mungkin berhubungan
dengan penggunaan otot bantu pernapasan. Ronki halus biasanya
terdengar di dasar paru secara bilateral, dan berkembang ke
apikal saat edema memburuk. Ronchi dan mengi juga dapat
muncul.
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b. Kardiovaskular

Takikardia dan hipotensi dapat terjadi bersamaan dengan distensi
vena jugularis. Auskultasi jantung membantu membedakan
antara berbagai penyebab lesi katup yang menyebabkan edema
paru. Auskultasi biasanya menemukan S3 gallop. Beberapa jenis
murmur yang berbeda dapat didengar tergantung pada penyebab
lesi katup.

Stenosis mitral menghasilkan murmur diastolik bernada rendah,
gemuruh terkait dengan snap pembukaan di apeks yang menjadi
menonjol pada ekspirasi dan menghasilkan S1 yang keras.
Regurgitasi mitral menghasilkan bising pan-sistolik bernada
tinggi yang paling baik terdengar di apeks, menjalar ke aksila kiri
dan menonjol pada ekspirasi, menghasilkan S1 yang lembut.
Regurgitasi aorta menghasilkan murmur diastolik awal bernada
tinggi yang paling baik terdengar selama ekspirasi terdengar di
daerah aorta.

Gastrointestinal

Hepatomegali, nyeri tekan mungkin merupakan gambaran pada
kasus gagal jantung sisi kanan, yang dapat memburuk menjadi
fibrosis hati dan sirosis hati pada kongesti kronis. Asites kadang-
kadang mungkin ada.

12.4 Diagnosa Keperawatan

Tabel 12.1: Diagnosa Keperawatan Yang Mungkin Muncul Pada Edema Paru
(PPNI, 2016a; Marginy, 2019; Pratiwi, 2019; Ariyani and Suparmanto, 2020)

Masalah . .
No. | Keperawata Definisi Penyebab Gejala dan tanda Gejala dan tanda
n mayor minor
1. | Gangguan Kelebihan atau Ketidakseimbangan Subjektif: Subjektif:
gertukaran kle(k_urangan ventilasi-perfusi Dispnea Pusing

as oksigen
dan/itau Perubahan membrane Lo Penglihatan kabur
eliminasi alveolus-kapiler Obj i}mf:
karbondioksida * CO_Z Objektif:
pada membrane meningkat/menur | o  Sjanosis
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Masalah . .
No. | Keperawata Definisi Penyebab Gejala dan tanda EpIE ('ian e
n mayor minor
alveolus- un e  Diaforesis
kapiler. e PO2 menurun . Gelisah
e Takikardia e  Napas
e pH arteri cuping
meningkat/menur hidung
un e  Pola napas
e  Bunyi napas abnormal
tambahan (cepat/lamba
t,
regular/iregu
ler,
dalam/dangk
al)
e Warna kulit
abnormal
(mis. Pucat,
kebiruan)
e  Kesadaran
menurun
2. Penurl}nan KeFidakadekuat Perubahan irama | Subjektif Subjektif
curah jantung | an jantung jantung e  Perubahan e  Perubahan
g;iﬁoilzik Perubahan fekuensi irama Jar%tung preload (-
. ; (Palpitasi) Perubahan
memenuhi Jantung .
kebutuhan Perubahan *  Perubahan afterload ()
metabolism kontraktilitas preload (Lelah) e  Perubahan
tubuh. Perubahan preload e  Perubahan kontraktilitas
afterload )
Perubahan afterload (Dispnea) e Perilaku/Em
e  Perubahan osional
kontraktilitas (Cemas,
(Paroxysmal Gelisah)
nocturnal
dyspnea,
O);tl:)pn ea, Objektif
Batuk) e Perubahan
preload
Objektif e Murmur
e Perubahan irama jantung, Berat
jantung badan
o Bradikardia/takika bertambah,
rdia, gambaran Pulmonary
EKG aritmia atau artery wedge
gangguan pressure
konduksi (PAWP)
e Perubahan preload menurun

e Perubahan
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Masalah . .
No. | Keperawata Definisi Penyebab Gejala dan tanda Gejala ('ian tanda
n mayor minor
o Edema, Distensi afterload
vena jugularis, (Dispnea)
Central venous Pulmonary
pressure vascular
meningkat/ resistance
menurun (PVR)
e Perubahan meningkat/men
afterload urun, Systemic
(Dispnea) vascular
e Tekanan darah resitance
meningkat/menuru (SVR)
n, nadi perifer meningkat/men
teraba lemah, urun,
Capillary refill Hepatomegali.
time > 3 detik, e Perubahan
oliguria, warna kontraktilitas
kulit pucat o Cardiac index
dan/atau sianosis. (CI) menurun,
e Perubahan Left ventricular
kontraktilitas stroke work
e Terdengar suara index (LVSWI)
jantung S3 menurun,
dan/atau S4, Stroke volume
Ejection fraction index (SVI)
(EF) menurun. menurun.
3. | Bersihan Ketidakmampu e Spasme jalan Subjektif - Subjektif
Jalan Napas an ;
Tidak P membersihkan . r;}[)):sekresi Objektif Dls'pne-a
Efektif secret atau . e Batuk tidak efektif Sulit bicara
obstruksi jalan ]a?an Hapas atau tidak mampu | Ortopnea
napas untuk * Disfungsi batuk
mempertahanka neuromuskuler .
n jalan napas ¢ Benda asing * Sputum Peljl,eblh / Objektif
tetap paten dalam jalan obstruksi di jalan e Gelisah
napas napas . . o Sianosis
e Adanya jalan * Mengi. Whezz1_ng e Bunyi napas
napas buatan dan'/atau ronkhi menurun
K kering .
o Sekresi yang o Frekuensi
tertahan napas berubah
e Hyperplasia e Pola napas
dinding jalan berubah
napas

Proses infeksi
Respon alergi
Efek agen




174 Keperawatan Medikal Bedah Sistem Respirasi
Masalah q .
No. | Keperawata Definisi Penyebab Gejala dan tanda Gejala ('ian tanda
n mayor minor
farmakologis
(mis. Anastesi)

4. | Gangguan Ketidakmampuan | Fisiologis: Subjektif :- Subjektif
Peny?lplhan beradaptasi o Hipersekresi o e Lelah
Ventilator dengan jalan napas Ob_lfktlif : e Kuatir mesin

o Frekuensi napas
pengurangan o Ketidakcukupan . P rysak
bantuan ventilator . meningkat e Fokus
mekanik yang enerst Penggunaan otot meningkat pada
dapat e Hambatan upaya bant
. antu napas ernapasan
menghambat dan napas (Mis. pernap
Napas megap-
memperlama Kelemahan otot . L
proses megap (Gasping) Objektif
i pernapasar, Upaya napas dan o Auskultasi
penyapihan. nyeri saat paya nap . L
bantuan ventilator suara mspirasi
bernapas, efek . .
. tidak sinkron menurun
sedasi) .
Napas dangkal e Warna kulit
Agitasi abnormal (mis.
Psikologis: Nilai gas darah Pucat, sianosis)
* Kecemasan arteri abnormal e Napas paradox
e Perasaan tidak abnormal
berdaya o Diaforesis
* Kurang o Ekspresi wajah
informasi takut
tentang'proses e Tekanan darah
penyapihan meningkat
® Penl_lrun'an e Frekuensi nadi
motivasi meningkat
o Kesadaran
Situasional: menurun
o Ketidaktepatan o Gelisah
kecepatan proses
penyapihan
e Riwayat
kegagalan
berulang dalam
upaya
penyapihan
e Riwayat
ketergantungan
ventilator > 4
hari.

5. Into'le'ransi Ketidakcukupan o Ketidakseimban Subjektif Subj?ktif
Aktivitas energi untuk gan antara suplai | Mengeluh lelah e Dispneasaat/set

melakukan dan kebutuhan clah aktivitas
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Masalah

No. Keperawata Definisi Penyebab Gejala dan tanda Gejala ('ian tanda
n mayor minor
aktivitas sehari — oksigen Objektlf e Merasa tidak
hari o Tirah baring Frekuensi jantung nyaman setelah
e Kelemahan meningkat > 20% dari beraktivitas
e Imobilitas kondisi istirahat. e Merasa lemah
Objektif
e Tekanan darah
berubah > 20%
dari kondisi
istirahat
e Gambaran
EKG
menunjukkan
aritmia
saat/setelah
aktivitas
e Gambaran
EKG
menunjukkan
iskemia
o Sianosis
6. Hipervolemi Penjngkatan ° Gangguan Subjektif Subjektif : (—)
a volume cairan mekanisme . Ortopnea o
intravaskuler, regulasi . Dyspnea Ob]e'ktlf )
intertisiel, o Kelebihan e Paroxysmal * plStTnS} vena
Flarﬂat?ul asupan cairan nocturnal Juguiaris
intraseluler. e Kelebihan dyspnea (PND) | ® Terdengar
. suara napas
asupan natrium
. tambahan
¢ Gangguan aliran L.
. Objektif o Hepatomegaly
balik vena
e Edema anasarka e Kadar Hb/Ht
e Efek agen
. dan/atau edema turun
farmakologis . o
. perifer e Oliguria
(mis. e Berat badan ;
Kortikosteroid, meninekat dalam * Intake 1eb1t"
chlorpropamide, waktugsin Kat banyak dari
tolbutamide, € ou'tput (ba¥a'ns
vineristine, o Jugular Venous cairan positif)

tryptilinescarba
mazepine).

Pressure (JVP)
dan/atau Central
Venous Pressure
(CVP) meningkat
Refleks
hepatojugular
positif.

e Kogesti paru
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P P
Masalah q .
No. | Keperawata Definisi Penyebab Gejala dan tanda Gejala ('ian Ll
n mayor minor
7| Ansietas Kondisi emosi Krisis Subjektif : Subjektif
dan pengalaman situasional e Merasa bingung e Mengeluh
subyektif Kebutuhan tidak | ® Merasa khawatir pusing
individu terhadap terpenuhi dengan akibat dari | e Anoreksia
objek yang tidak Krisis kondisi yang e Palpitasi
jelas dari spesifik . dihadani .
akibat antisipesi maturasional ; p e Merasa tidak
bahaya yang Ancaman e Sulit berdaya
memungkinkan terhadap konsep berkonsentrasi o
individu diri Objektif
melakukan Ancaman Objektif e Frekuensi
tindakan untuk terhadap e Tampak gelisah napas
menghadapi kematian e Tampak tegang meningkat
ancaman. Kekhawatiran o Sulit tidur e Frekuensi nadi
mengalami meningkat
kegagalan e Tekanan darah

Disfungsi sistem
keluarga

Kurang terpapar
informasi.

meningkat

e Diaphoresis

e Tremor

e Muka tampak
pucat

e Suara bergetar

o Kontak mata
buruk

e Sering
berkemih

e Beriorientasi
pada masa lalu

12.5 Intervensi

Tabel 12.2: Intervensi Keperawatan (PPNI, 2016¢, 2016b)

No Masalah Luaran Keperawatan Intervensi
Keperawatan
L. Gangguan Pertukaran  gas  meningkat | Pemantauan Respirasi
Pertukaran | dengan kriteria: Observasi
Gas e  Tingkat kesadaran meningkat Monitor frekuensi, irama, kedalaman
e  Dispnea menurun dan upaya napas
e Bunyi napas tambahan Monitor pola napas (seperti bradipnea,
menurun takipnea, hiperventilasi, kussmaul,

e  Pusing menurun cheyne-strokes, biof, ataksik)
e  Diaforesis menurun Monitor kemampuan batuk efektif
e  Gelisah menurun Monitor adanya produksi sputum
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No

Masalah
Keperawatan

Luaran Keperawatan

Intervensi

PCO; Membaik
PO, membaik

Ph Arteri membaik
Pola napas membaik

Monitor adanya sumbatan jalan napas
Palpasi kesimetrisan ekspansi paru
Auskultasi bunyi napas

Monitor saturasi oksigen

Monitor nilai AGD

Monitor hasil x-ray toraks

Terapeutik

Atur interbal pemantauan respirasi
sesuai kondisi pasien
Dokumentasikan hasil pemantauan
Edukasi

Jelaskan tujuan dan prosedur
pemantauan

Informasikan hasil pemantauan, jika
perlu

Terapi Oksigen

Observasi
Monitor kecepatan aliran oksigen
Monitor posisi alat terapi oksigen
Monitor aliran oksigen secara periodik
dan pastikan fraksi yang diberikan
cukup
Monitor efektifvitas terapi oksigen
(mis. Oksimetri, analisas gas darah)
jika perlu
Monitor kemampuan melepaskan
oksigen saat makan
Monitor tanda-tanda hipoventilasi
Monitor tanda dan gejala toksikasi
oksigen dan atelektasis
Monitor tingkat kecemasan akibat
terapi oksigen
Monitor integritas mukosa hidung
akibat pemasangan oksigen
Terapeutik
Bersihkan sekret pada mulut, hidung
dan trakea, jika perlu
Pertahankan kepatenan jalan napas
Siapkan dan atur peralatan pemberian
oksigen
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Masalah
Keperawatan

Luaran Keperawatan

Intervensi

Berikan oksigen tambahan, jika perlu
Tetap berikan oksigen saat pasien
ditransportasi

Gunakan perangkat oksigen yang
sesuai dengan tingkat mobilitas pasien

Edukasi
Ajarkan pasien dan keluarga cara
menggunakan oksigen di rumah

Kolaborasi

Kolaborasi penentuan dosis oksigen
Kolaborasi penggunaan oksigen saat
aktivitas dan/atau tidur.

Penurunan
Curah
Jantung

Curah jantung meningkat dengan

kriteria:

e  Kekuatan nadi perifer
meningkat

e FEjection Fraction (EF)
Meningkat

e Cardiac Index (CI) meningkat

e  Palpitasi Menurun

e  Gambaran EKG aritmia
menurun

e  Lelah menurun

e  Edema menurun

Distensi vena jugularis

menurun

Dispnea menurun

Sianosis/pucat menurun

Ortopnea menurun

Tekanan darah membaik

Capillary refill time (CRT)

membaik

Perawatan Jantung

Observasi
Identifikasi tanda/gejala primer
penurunan curah jantung (meliputi
dispnea, kelelahan, edema, ortopnea,
paroxysmal nocturnal dyspnea,
peningkatn CVP)
Identifikasi hepatomegali, distensi
vena jugularis, palpitasi, ronkhi bash,
oliguria, batuk, kulit pucat)
Monitor tekanan darah (termasuk
tekanan darah ortostatik, jika perlu)
Monitor intake dan output cairan
Monitor berat badan setiap hari pada
waktu yang sama
Monitor saturasi oksigen
Monitor keluhan nyeri dada (mis.
Intensitas lokasi, radiasi, durasi,
presivitasi yang mengurangi nyeri)
Monitor EKG 12 sadapan
Monitor aritmia (kelainan irama dan
frekuensi)
Monitor nilai laboratorium jantung
(mis. Elektrolit, enzim jantung, BNP,
NTpro-BNP)
Periksa tekanan darah dan frekuensi
nadi sebelum pemberian obat.

Terapeutik
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No

Masalah
Keperawatan

Luaran Keperawatan

Intervensi

Posisikan pasien semi-fowler atau
fowler dengan kaki ke bawah atau
posisi nyaman

Berikan diet jantung yang sesuai
Gunakan stocking elastis atau
pneumatik intermiten, sesuai indikasi
Fasilitasi pasien dan keluarga untuk
modifikasi gaya hidup sehat

Berikan terapi relaksasi untuk
mengurangi stres, jika perlu

Berikan dukungan emosional dan
spiritual

Berikan oksigen untuk
mempertahankan saturasi oksigen >94
%

Edukasi

Anjurkan beraktivitas fisik sesuai
toleransi

Anjurkan beraktivitas disik secara
bertahap

Anjurkan berhenti merokok
Ajarkan pasien dan keluarga
mengukur berat badan harian
Ajarkan pasien dan keluarga
mengukur intake dan output cairan
harian

Kolaborasi

Kolaborasi pamberian antiaritmia, jika
perlu

Rujuk ke program rehabilitasi jantung

Bersihan
Jalan Napas
Tidak Efektif

Bersihan jalan napas meningkat
dengan kriteria:

Batuk efektif meningkat
Produksi sputum menurun
Mengi menurun

Wheezing menurun

Dispnea menurun

Sianosis menurun

Gelisah menurun

Frekuensi napas membaik

Latihan Batuk Efektif

Observasi
Identifikasi kemampuan batuk
Monitor adanya retensi sputum
Monitor tanda dan gejala infeksi
saluran napas
Monitor input dan output cairan (mis.
Jumlah dan karakteristiknya)

Terapeutik
Atur posisi semi fowler atau fowler
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No e Luaran Keperawatan Intervensi
Keperawatan
e  Pola napas membaik e  Pasang perlak dan bengkok

dipangkuan pasien.

e Buang sekret pada tempat sputum
Edukasi

e  Jelaskan tujuan dan prosedur batuk
efektif

e Anjurkan tarik napas dalam melalui
hidung 4 detik, ditahan selama 2 detik
kemudian keluarkan dari mulut dengan
bibir mencucu (dibulatkan) selama 8
detik

e Anjurkan mengulang tarik napas
dalam hingga 3 kali

e Anjurkan batuk dengan kuat langsung
setelah tarik napas dalam yang ke-3.

Kolaborasi

e  Kolaborasi pemberian mukolitik atau
ekspektoran, jika perlu.

Manajemen Jalan Napas

Observasi

e Monitor pola napas (frekuensi,
kedalaman, usaha napas)

e Monitor bunyi napas tambahan (mis.
Gurgling, mengi, wheezing, ronkhi
kering)

e Monitor sputum (jumlah, warna dan
aroma)

Terapeutik

Posisikan semi fowler atau fowler

Berikan minuman hangat

Lakukan fisioterapi dada, jika perlu

Lakukan penghisapan lendir kurang

dari 15 detik

e  Lakukan hiperoksigen sebelum
penghisapan endotrakeal

e  Keluarkan sumbatan benda padat
dengan forsep Mc.Gill

e  Berikan oksigen, jika perlu

Edukasi
e Anjurkan asupan cairan 2000 ml/hari,
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Masalah

No Luaran Keperawatan Intervensi
Keperawatan
jika tidak kontraindikasi
e  Ajarkan teknik batuk efektif
Kolaborasi
e  Kolaborasi pemberian bronkodilator,
mukolitik atau ekspektoran, jika perlu.
4. Gangguan Penyapihan Ventilator meningkat | Penyapihan Ventilasi Mekanik
Penyapihan | dengan kriteria: Observasi
Ventilator e  Kesinkronan bantuan e  Pertimbangan kesiapan klien dalam
ventilator meningkat proses penyapihan (mis. Stabil secara
e Penggunaan otot bantu napas hemodinamik, kondisi yang
menurun membutuhkan ventilasi sudah teratasi,
e Napas megap-megap kondisi sudah optimal untuk
(Gasping) menurun penyapihan)
e Napas dangkal menurun e Monitor pemicu kemampuan untuk
e Agitasi menurun mentoleransi penyapihan berdasarkan
e Lelah menurun protocol.
e Napas paradoks menurun e Monitor dan pastikan bahwa klien
e  Diaforesis menurun bebas dari infeksi sebelum penyapihan
e Frekuensi napas membaik e Monitor gejala kelelahan otot
e Nilai gas darah arteri pernapasan (mis. Perubahan nilai
membaik PaCO2 secara tiba-tiba, ventilasi yang
e  Upaya napas membaik cepat dan lambat’ pergerakan dm djl.lg
e Auskultasi suara inspirasi gbc_iomen), l}lpoksennaz dan hipoksia
membaik jaringan ketika penyapihan sedang
e Warna kulit membaik dalam proses.
Terapeutik

o Posisikan klien agar dapat
menggunakan otot penyapihan terbaik
dan optimalkan fungsi diafragma /
penurunan diafragma

¢ Suction jalan napas, jika perlu

o Inisiasi proses penyapihan (mis. 30
sampai 120 menit proses bernapas
spontan dengan bantuan ventilator)

o Pilih periode selang-seling dalam
percobaan penyapihan dengan periode
istirahat dan tidur

¢ Tingkatkan penggunaan energy klien
dengan menginisiasi percobaan
penyapihan setelah klien beristirahat
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No e Luaran Keperawatan Intervensi
Keperawatan
dengan baik.

Gunakan teknik relaksasi yang sesuai
Latih klien selama percobaan
penyapihan yang sulit

Bantu klien untuk membedakan
pernapasan spontan dengan
pernapasan yang dibantu secara
mekanik

Hindari obat-obatan yang bersifat
sedative selama percobaan penyapihan
secara tepat

Edukasi

Anjurkan klien mengenai perubahan
pengaturan ventilator yang meningkat
selama proses pernapasan

Anjurkan klien dan keluarga mengenai
apa yang diharapkan selama proses
berkala penyapihan.

Kolaborasi

Kolaborasi dalam pemberian obat-
obatan yang bisa meningkatkan
kepatenan jalan napas dan perubahan
gas.

Kolaborasi dengan anggota kesehatan
yang lain untuk mengoptimalkan
status nutrisi klien.

Pemantauan Respirasi

Observasi

Monitor frekuensi, irama, kedalaman
dan upaya napas

Monitor pola napas (seperti bradipnea,
takipnea, hiperventilasi, kussmaul,
cheyne-strokes, biof, ataksik)
Monitor kemampuan batuk efektif
Monitor adanya produksi sputum
Monitor adanya sumbatan jalan napas
Palpasi kesimetrisan ekspansi paru
Auskultasi bunyi napas

Monitor saturasi oksigen

Monitor nilai AGD

Monitor hasil x-ray toraks




aktivitas sehari-hari
meningkat
e  Kecepatan berjalan meningkat
e  Jarak berjalan meningkat
e  Kekuatan tubuh bagian atas

meningkat

e  Kekuatan tubuh bagian bawah
meningkat

e  Toleransi dalam menaiki
tangga meningkat

e  Keluhan lelah menurun

e  Dispnea saat beraktivitas
menurun

e  Dispnea setelah beraktivitas
menurun

e  Perasaan lemah menurun

e  Aritmia saat aktivitas
menurun

e Aritmia setelah aktivitas

menurun

Sianosis menurun

Warna kulit membaik

Tekanan darah membaik

Frekuensi napas membaik

EKG iskemia membaik
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No e Luaran Keperawatan Intervensi
Keperawatan
Terapeutik
e Atur interbal pemantauan respirasi
sesuai kondisi pasien
e  Dokumentasikan hasil pemantauan
Edukasi
e Jelaskan tujuan dan prosedur
pemantauan
e  Informasikan hasil pemantauan, jika
perlu
5. Intoleransi | Toleransi Aktivitas Meningkat | Manajemen energi
Aktivitas dengan kriteria: Observasi
e Frekuensi nadi meningkat e  Identifikasi adanya gangguan fungsi
e  Saturasi oksigen meningkat tubuh yang dapat mengakibatkan
e  Kemudahan dalam melakukan kelelahan.

e Monitor pola dan jam tidur.

Terapeutik

e  Sediakan lingkungan yang nyaman
serta rendah stimulus (mis. Kunjungan,
cahaya, dan suara)

e  Lakukan latihan rentang gerak aktif
dan pasif

Edukasi

e Anjurkan tirah baring

e Anjurkan menghubungi perawat jika
tanda dan gejala kelelahan belum
berkurang

Kolaborasi

e  Kolaborasi dengan nutrisionis tentang
strategi meningkatkan asupan
makanan.

Terapi Aktivitas
Observasi
e Identifikasi adanya gangguan fungsi
tubuh yang dapat mengakibatkan
kelelahan.
e Monitor pola dan jam tidur.
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Masalah
Keperawatan

Luaran Keperawatan

Intervensi

Terapeutik

Sediakan lingkungan yang nyaman
serta rendah stimulus (mis. Kunjungan,
cahaya, dan suara)

Lakukan latihan rentang gerak aktif
dan pasif

Edukasi

Anjurkan tirah baring

Anjurkan menghubungi perawat jika
tanda dan gejala kelelahan belum
berkurang

Kolaborasi

Kolaborasi dengan nutrisionis tentang
strategi meningkatkan asupan
makanan.

Hipervolemia

Keseimbangan cairan meningkat
dengan kriteria:

e Asupan cairan meningkat

e  Keluaran urin meningkat

e  Kelembaban membran
mukosa meningkat

Asupan makanan meningkat
Edema menurun

Dehidrasi menurun

Asites menurun

Konfusi menurun

Tekanan darah membaik
Denyut nadi radial membaik
Tekanan arteri rata-rata
membaik

Membran mukosa membaik
e Turgor kulit membaik

Manajemen Hipervolemia

Observasi
Periksa tanda dan gejala hipervolemia
(mis. Ortopnea, dispnea, edema,
JVP/SVP meningkat, refleks
hopatojugular positif, suara napas
tambahan)
Identifikasi penyebab hipervolemia
Monitor status hemodinamik (mis.
Frekuensi jantung, tekanan darah,
MAP, CVP, PAP, PCWP, CO, CI),
jika tersedia
Monitor intake dan output cairan
Monitor tanda hemokonsentrasi (mis.
Kadar natrium, BUN, hematokrit,
berat jenis urine)
Monitor tanda peningkatan tekanan
onkotik plasma (mis. Kadar protein
dan albumin meningkat)
Monitor kecepatan infus secara ketat
Monitor efek samping diuretik (mis.
Hipotensi ortortostatik, hipovolemia,
hipokalemia, hiponatremia)

Terapeutik
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No

Masalah
Keperawatan

Luaran Keperawatan

Intervensi

Timbang berat badan setiap hari pada
waktu yang sama

Batasi asupan cairan dan garam
Tinggikan kepala tempat tidur 30-40°

Edukasi
Anjurkan melapor jika haluaran urin <
0,5 mL/kg/jam dalam 6 jam
Anjurkan melapor jika BB bertambah
> 1 kg dalam sehari
Anjarkan cara mengukur dan mencatat
asupan dan haluaran cairan
Ajarkan cara membatasi cairan

Kolaborasi
Kolaborasi pemberian diuretik
Kolaborasi penggantian kehilangan
kalium akibat diuretik
Kolaborasi pemberian continues renal
replacement therapy (CRRT), jika
perlu.

Pemantauan Cairan

Observasi
Monitor frekuensi dan kekuatan nadi
Monitor frekuensi napas
Monitor takanan darah
Monitor berat badan
Monitor waktu pengisian kapiler
Monitor elastisitas atau turgor kulit
Monitor jumlah, warna dan berat jenis
urine
Monitor kadar albumin dan protein
total
Monitor hasil pemeriksaan serum
Monitor intake dan output cairan
Identifikasi tanda-tanda hiipervolemia
Identifikasi faktor risiko
ketidakseimbangan cairan (mis.
Prosedur pembedahan mayor,
trauma/perdarahan, luka bakar, eferesis
obstruksi intestinal, peradangan




186

Keperawatan Medikal Bedah Sistem Respirasi

Masalah
Keperawatan

Luaran Keperawatan

Intervensi

pankreas, penyakit ginjal, dan kelenjar,
disfungsi intestinal)

Terapeutik

Atur interval waktu pemantauan sesuai
dengan kondisi pasien
Dokumentasikan hasil pemantauan

Edukasi

Jelaskan tujuan dan prosedur
pemantauan

Informasikan hasil pemantauan, jika
perlu

Ansietas

Tingkat ansietas menurun dengan
kriteria:
e  Verbalisasi kebingungan
menurun
e  Verbalisasi khawatir akibat
kondisi yang dihadapi
menurun
Perilaku gelisah menurun
Perilaku tegang menurun
Keluhan pusing menurun
Anoreksia menurun
Palpitasi menurun
Frekuensi napas menurun
Frekuensi nadi menurun
Tekanan darah menurun
Diaforesis menurun
Tremor menurun
Pucat menurun
Konsentrasi membaik
Pola tidur membaik
Orientasi membaik

Reduksi Ansietas

Observasi
Identifikasi saat tingkat ansietas
mengalami perubahan (mis. Waktu,
kondisi, dan stressor)
Monitor tanda — tanda ansietas

Terapeutik

Dengarkan dengan penuh perhatian
Motivasi mengidentifikasi situasi yang
memicu kecemasan

Edukasi

Anjurkan keluarga untuk tetap
bersama pasien

Latih tehnik relaksasi

Kolaborasi
Kolaborasi pemberian terapi
antiansietas.

Terapi Relaksasi

Observasi
Identifikasi penurunan tingkat energi,
ketidakmampuan berkonsentrasi, atau
gejala lain yang menganggu
kemampuan kognitif
Identifikasi teknik relaksasi yang
pernah efektif digunakan
Identifikasi kesediaan, kemampuan,
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No e Luaran Keperawatan Intervensi
Keperawatan
dan penggunaan teknik sebelumnya

Periksa ketagangan otot, frekuensi
nadi, tekanan darah, dan suhu sebelum
dan sesudah latihan

Monitor respons terhadap terapi
relaksasi

Terapeutik
Ciptakan lingkungan tenang dan tanpa
gangguan dengan pencahayaan dan
suhu ruang nyaman, jika
memungkinkan
Berikan informasi tertulis tentang
persiapan dan prosedur teknik relaksasi
Gunakan pakaian longgar
Gunakan nasa suara lembut dengan
irama lambat dan berirama
Gunakan relaksasi sebagai strategi
penunjang dengan analgetik atau
tindakan medis lain, jika sesuai

Edukasi

Jelaskan tujuan, manfaat, batasan, dan
jenis relaksasi yang tersedia (mis.
Musik, meditasi, napas dalam,
relaksasi otot progresif)

Jelaskan secara rinci intervensi
relaksasi yang dipilih

Anjurkan mengambil posisi nyaman
Anjurkan rileks dan merasakan sensasi
relaksasi

Anjurkan sering mengulangi atau
melatih teknik yang dipilih
Demonstrasikan dan latih teknik
relaksasi (mis. Napas dalam,
perangangan, atau imajinasi
terbimbing)
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Bab 13

Gangguan Sistem Respirasi
Pneumothorax

13.1 Pendahuluan

Pneumothorax merupakan kondisi yang mengancam nyawa akibat adanya
udara di area pleura, di mana penderita yang mengalami ini sering kali
mengalami sianosis, nyeri dada dan sesak nafas secara mendadak, sehingga
perlu penanganan dengan segera, karena penanganan yang terlambat akan
mengakibatkan kecacatan bahkan kematian dari penderita karena penanganan
yang terlambat (Noppen, 2010; Asnidar, 2019; Jainurakhma et al., 2021).

Pneumothorax sebagai kondisi gawat darurat yang dapat terjadi di mana saja,
baik secara spontan maupun akibat traumatik, di mana pneumothorax spontan
menjadi masalah kesehatan global, hasil riset menunjukkan insiden
pneumothorax primer di Amerika Serikat mencapai 7.4/100.000 per tahun
pada laki-laki dan 1.2/100.000 per tahun pada perempuan, sedangkan
pneumothorax sekunder insiden tercatat 6.3/100.000 (laki-laki) dan
2.0/100.000 (perempuan)

Sedangkan di Iran dari 253 pasien pneumothorax, 31.6% mengalami spontan
(tanpa didahului trauma) pneumothorax primer, 45.8% mengalami spontan
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pneumothorax sekunder, dan sisanya mengalami pneumothorax jenis lainnya
(Asnidar, 2019).

Definisi Pneumothorax

Pneumothorax merupakan istilah yang dikenal dalam dunia kesehatan di mana
pasien mengalami kondisi abnormal pada area paru, dengan masuknya udara
di dalam rongga pleura (Ulya et al., 2017; Marc Noppen & De Keukeleire,
2008), pleura secara anatomi merupakan membran tipis serosa intathorax yang
membatasi rongga pleura (menjadi pembatas paru dan dinding dada) yang
terdiri atas pleura viseral dan pleura parietal. Pleura membantu perkembangan
paru tanpa adanya gesekan dengan dinding dada saat inspirasi dan ekspirasi
(Asnidar, 2019).

Collapsed ung

Pneumothorax

Gambar 13.1: Pneumothorax
(https://www svhlunghealth.com.au/conditions/pneumothorax)

Kondisi kegawatan pneumothorax dapat mengakibatkan kematian penderita
secara akut, karena ketidakmampuan paru-paru mengembang secara normal
dan optimal, sehingga sering kali pasien akan merasakan kesulitan bernafas
akibat kekurangan sirkulasi oksigen di seluruh tubuh (Ulya et al., 2017;
Jainurakhma, 2018).



Bab 13 Gangguan Sistem Respirasi Pneumothorax 191

Komplikasi kondisi penderita pneumothorax mengakibatkan:

1.

W

Tension Pneumothorax

Kondisi ini menunjukkan saat penderita melakukan inspirasi, udara
masuk melalui luka terbuka pada area pleura, dan ketika ekspirasi,
udara terjebak dalam rongga pleura tidak dapat keluar, udara yang
terakumulasi terus menerus akan menekan area paru di sekitarnya
sehingga membuat paru menjadi kolaps dan mendesak jaringan paru
yang normal. Kondisi menyebabkan deviasi trakea ke sisi paru yang
normal dan tidak terdengar suara paru pada paru yang kolaps.

Collapsed ung
Normal lung /

Pneumothorax

Gambar 13.2: Pneumothorax
(https://simple.wikipedia.org/wiki/Pneumothorax)

Pneumothorax Bilateral: merupakan kondisi di mana klien

Emfiema: adanya pus pada rongga pleura

Syok kardiogenik

Pneumothorax yang tidak teratasi dengan segera menunjukkan
kondisi udara yang terakumulasi terus menerus akan menekan area
paru di sekitarnya sehingga membuat paru menjadi kolaps dan
mendesak jaringan paru yang normal. Kondisi menyebabkan deviasi
trakea ke sisi paru yang normal dan tidak terdengar suara paru pada
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paru yang kolaps, menyebabkan peningkatan tekanan menyebabkan
gangguan sistem sirkulasi dengan menekan jantung dan vena kava,
menunjukkan gejala distensi vena jugular dan hipotensi, penurunan
status mental, dan menyebabkan syok kardiogenik dan berakhir
dengan henti jantung.

5. Gagal nafas: suatu kondisi di mana akibat paru-paru berhenti
berfungsi dan tidak bisa melakukan fungsinya secara spontan

Etiologi Pneumothorax

Pneumothorax terjadi karena beberapa kondisi baik secara spontan (terjadi
dengan sendirinya) tanpa diketahui penyebabnya, ataupun karena kondisi
trauma, berikut beberapa penyebab pneumothorax: (Asnidar, 2019;
Jainurakhma, 2018; Ikhda et al, 2017)

1. Penyakit paru: Penyakit paru obstruktif kronik (PPOK), tuberkulosis,
asma, bronkopneumoni, pneumonia, karsinoma paru, infiltrat paru,
sindrom aspirasi mekonium, bronkiektasis (Seswanto, Setyawan, &
Chanyaningtyas, 2020).

2. Cystic fibrosis

Cystic Fibrosis

Healthy

‘ ™ Cystic Fibrosis
d \ Mucws D >

Gambar 13.3: Cystic Fibrosis (https://www klikdokter.com/penyakit/cystic-
fibrosis)

Interstitial lung disease
Trauma tumpul pada dada
Fraktur tulang iga yang menyebabkan puncture pada paru

A

Trauma terbuka pada dada: luka tembak (penetrasi)
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7. Pecahnya bleb pada paru (sering terjadi pada pria muda tinggi kurus
dan pada Marfan syndrome atau pada orang sehat tanpa didahului
penyakit paru)

Gambar 13.4: Kondisi Abnormal Dada pada Marfan Syndrome
(https://www.mayoclinic.org/diseases-conditions/marfan-syndrome)

8. Trauma langsung (kecelakaan lalu lintas) dan tidak langsung pada
area dada

9. Barotrauma (lung injury) akibat pengaplikasian positive airway
pressure selama mechanical ventilator, karena tekanan yang tinggi
mengakibatkan kerusakan paru.

10. Virus, seperti COVID-19 yang merusak jaringan pleura, data
menunjukkan 1% pasien dengan COVID-19 mengalami
pneumothorax spontan. (Wang, Gao, Zheng, & Jiang, 2020)

Jenis Pneumothorax

Adanya udara dalam cavum pleura, dengan pembagian Pneumothorax
berdasarkan terjadinya: (Jainurakhma, 2018)
1. Artifisial
Sengaja membuat pneumothorax untuk tujuan tertentu.
a. Tujuan terapi: menghentikan pendarahan pada hepmoptisis untuk
menghindari kerusakan paru pada radiasi ca mamae
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b. Tujuan diagnostic: untuk membedakan tumor paru dengan tumor
dinding dada

2. Traumatik
Dapat berupa trauma tajam atau tumpul.

3. Spontan
Pneumothorax spontan dibedakan menjadi primer dan sekunder,
dikatakan Spontaneus pneumothorax primer terjadi karena adanya
ruptur secara spontan pada subpleural bulla, menurut beberapa
penelitian  menunjukkan bahwa kebiasaan merokok yang
mengakibatkan extensive bronkhiolitis mengakibatkan spontaneus
pneumothorax primer, umur 20-40 tahun (Cheng et al., 2009;
Seswanto et al., 2020), tubuh yang kurus (low body mass index),
orang dengan riwayat batuk yang lama, seseorang yang menderita
COPD (chronic obstructive pulmonary disease), jenis kelamin laki-
laki faktor risiko yang tinggi mengalami pneumothorax spontan
(Wang et al., 2020), lingkungan dengan musik yang sangat keras (M.
Noppen, 2010).
Pneumothorax spontan sekunder disebabkan oleh beberapa penyakit
penyerta, di antaranya: airway disease (emfisema, systic fibrosis,
asma berat), infetious lung disease (pneucystis carinii pneumonia,
TBC, necrotic pneumonia), interstitial lung disease (idiopathic
pulmonary fibrosis, sarcoidosis, histiocytosis X,
lymphangioleiomyomatosis), connective tissue disease (remathoid
artritis, scleroderma, ankylosing spondylitis, Marfan’s syndrome,
Ehlers Danlos syndrome), malignant disease (kanker paru, sarcoma)
(M. Noppen, 2010).
Berdasarkan derajat kolaps, pneumothorax spontan dibedakan
menjadi:
a. Pneumotoraks totalis
b. Pneumotoraks parsialis

Berdasarkan jenis fistel

a. Pneumotoraks terbuka
b. Pneumotoraks tertutup
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c. Pneumotoraks ventil (bisa masuk tidak bisa membuka)

13.2 Manifestasi Klinis

Penderita pneumothorax pada saat pemeriksaan sering kali menunjukkan tanda
dan gejala klinis sebagai berikut: (Ulya et al., 2017; Jainurakhma, 2018;
Cabasson, Do, Giraudon, & Mansir, 2018)

12.
13.
14.
15.
16.
17.

Nyeri dada yang mendadak

Sesak nafas yang mendadak

Kegagalan pernapasan dan mungkin pula disertai sianosis akibat
oksigenasi yang buruk

Pergeseran mediastinum ke arah paru yang sehat

Takikardia

Kelelahan

Takipnea

Distress pernafasan

Distensi vena jugular karena penekanan pada jantung

. Deviasi trakea ke arah paru yang sehat
. Auskultasi pada dada menunjukkan ada penurunan atau tidak ada

suara nafas

Suara mendesis saat inspirasi

Perkusi pada dada menunjukkan hiperresonan
Hipotensi akibat cardiac output yang rendah
Hemoptisis

Suara jantung menjauh

Hiperekspansi pada sisi yang terkena
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Gambar 1. EKG jukkan sinus takikardi

Gambar 13.5: Hasil Rekam EKG Klien Dengan Pneumothorax Menunjukkan
Sinus Takikardia (Sumber: Malik, 2020)

Patofisiologi

Mengenai rongga toraks sampai Terjadi robekan Pembuluh Darah
rongga pleura, udara bisa masuk intercostal, pembuluh darah jarmgan
Karena tekanan T ‘Terjadi perdarahan :
intrapleuraMaka udara luar akan jaringan intersititium,
(sucking wound) kapiler kecil dan
‘Tahanan perifer pembuluh paru naik
(aliran darah torun)
- Ri 300 cc—-di i
O rmms I D
Tension pneumotoraks drain o
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- Sesak napas vang progresif’
- Nyeri bemapas / pemafsan asimetris
Sek s e gt Ry emaps e

(sukar bemapas/bemnapas berat) - Nyen bemapas

B e o - Pekak dengan batas jelasitak jelas.
Foto toraks gambaran udara lebih 1/4 - Bising napas tak texdenga

dari rongga torak et ocat

- Poto toraks 15 - 35 % tertutup

bayangan

WSD/Bullow Drainage ]

,/\,

- Kerusakan integnitas kulit
’ , - Resiko terhadap infeksi
Jerdapat luka pada WSD _ Perubahan kenyamanan : Nyeri
Nvyerl pada luka bila untuk bergerak WD b et
Ketidak efektifan pola pemapasan perawatan arus diperhatikan
Inefektif bersihan jalan napas Gangguan mobilitas fisik
- Potensial Kolaboratif : Atelektasis
dan Pers Jiati

(Jainurakhma, 2018)

Pemeriksaan Diagnostik

1.

whk v

Radiografi dengan foto toraks: bagian pneumotoraks tampak hitam,
tampak garis yang merupakan tepi paru, dapat terlihat terdorong
trakea dan jantung, pneumo-mediastinum, emfisema subkutan.

CT scan dada

Ultrasonografi (USG)

Torakoskopi

Untuk membersihkan permukaan paru, penaburan talk/tetrasiklin atau
mencuci rongga pleura (jika ada pus)

Torakotomi

Membuka rongga thoraks dapat secara langsung menjahit lubang
penyebab pneumothorax,melakukan dekortikasi pleura.

13.2.1 Penatalaksanaan

Pasien dengan pneumothorax membutuhkan penatalaksanaan yang cepat dan
tepat untuk pengeluaran udara dari rongga paru, dengan pendekatan terapi
medis dan asuhan keperawatan.

Terapi Medis

Pengeluaran udara:

1.

Positioning, dan lakukan observasi, jika kolaps paru minimal, tidak
ada keluhan dari pasien (Asnidar, 2019)
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2. Aspirasi udara

3. Kontraventil dengan infusion set

4. Kateter thorax yang dihubungkan dengan WSD, untuk mengeluarkan

udara yang terkumpul di rongga pleura, sehingga tekanan rongga
pleura dapat kembali seperti seharusnya (Jainurakhma, 2018; Ulya et
al., 2017)

Pneumothorax Re-expanded lung

adam.com

Gambar 13.6: Penatalaksaan Pneumothorax Dengan WSD/ Bullow Drainage

5.

Pneumothorax yang kecil, dipertimbangkan untuk pemasangan
needle thoracostomy (penempatan jarum berukuran besar 14-16
Gauge pada dinding dada anterior di ruang intercostae kedua pada
garis midklavikula dengan pemasangan satu katup (one-way valve))
(Seswanto et al., 2020).

Needle thoracocentesis di sela iga kelima menurut beberapa kasus
lebih mudah dilakukan, dikarenakan dinding dada yang lebih tipis
daripada sela iga kedua midclavikula.(Malik, 2020)

Pemberian mini WSD bisa dilakukan jika tidak ada chest tube, needle
thoracoentesis dan mini WSD dapat memperbaiki keadaan pasien
tension pneumothorax.(Malik, 2020). Pemasangan chest tube (slang
dada) di sela iga kelima di antara garis aksilaris anterior dan
midaksilaris (Seswanto et al., 2020).
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Selanjutnya observasi ketat selama 4 jam post chest tube, kemudian
dilakukan chest X-ray, jika pasien sudah mampu berjalan tanpa
bantuan oksigen, maka pasien diperbolehkan pulang dengan
pengobatan anlgesik (acetaminophen, ibuprofen, opioid sesuai
indikasi/advice dokter), terapi oksigen untuk mempertahankan
saturasi oksigen >92% dan diberikan instruksi secara tercatat untuk
dibawa pulang (Brown et al., 2020).

7. Pneumothorax terbuka, luka ditutup dengan balutan tertutup, jika
tekanan (tension) bertambah, maka lepas balutan tersebut

()} (L]

Gambar 2. Foto toraks portama saat masuk rumah sakit (Gambar 2a)
Foto 1oraks kedua beberapa jam post Needle Thoracocemtesis dan pemasangan Mini-WSD yang diaplikasikan
sclama beberapa jam (hani kedua di rumab sakit) (Gambar 2b)

Gambar 13.7: (a) Foto Pasien Pneumothorax Awal Masuk Rumah Sakit (b)
Gambaran Paru Setelah Dilakukan Tindakan WSD dan Needle
Thoracocentesis (Malik, 2020)

13.3 Asuhan Keperawatan

Pengkajian

Pengkajian yang dilakukan dalam asuhan keperawatan perlu memperhatikan
beberapa poin penting yang berkaitan dengan riwayat dari pasien, di antaranya:

1. Umur pasien, usia 20-40 seringkali mengalami spontan
pneumothorax (Seswanto et al., 2020)
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Alergi pasien terhadap obat, makanan tertentu.

Pengobatan terakhir dan jenis pengobatan yang telah diterima
Pengalaman pembedahan.

Riwayat penyakit dahulu.

Riwayat penyakit sekarang.

Nk wDbd

Gaya hidup, seperti merokok (Seswanto et al., 2020; Wang et al.,

2020)

8. Keluhan pasien

Sering kali didapatkan penderita mengeluhkan sesak dari ringan

sampai berat, nafas tersengal, sedangkan pemeriksaan fisik

menunjukkan:

a. Pada perkusi didapatkan suara hipersonar.

b. Pada auskultasi didapatkan suara nafas melemah sampai
menghilang pada sisi yang sakit.

c. Inspeksi pencembungan dada, gerakan tertinggal

d. Palpasi ruang antar iga melebar, iktus kordis terdorong, fremitus
melemah

Pemeriksaan Fisik

1. Sistem Pernapasan
a. Sesak napas
Nyeri, batuk-batuk.
Terdapat retraksi klavikula/dada.
Pengambangan paru tidak simetris.
Fremitus menurun dibandingkan dengan sisi yang lain.

- o a0 o

Pada perkusi ditemukan Adanya suara sonor/hipersonor/timpani,
hematotraks (redup)

g. Pada asukultasi suara nafas menurun, bising napas yang

berkurang/menghilang.

h. Pekak dengan batas seperti garis miring/tidak jelas.

i. Dispnea dengan aktivitas ataupun istirahat.

j- Gerakan dada tidak sama waktu bernapas.
2. Sistem Kardiovaskuler

a. Nyeri dada meningkat karena pernapasan dan batuk.
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b. Takhikardia, lemah

¢. Pucat, Hb turun /normal.

d. Hipotensi.

Sistem Persyarafan

Tidak ada kelainan.

Sistem Perkemihan

Tidak ada kelainan.

Sistem Pencernaan

Tidak ada kelainan.

Sistem Muskuloskeletal - Integumen
a. Kemampuan sendi terbatas.

b. Ada luka bekas tusukan benda tajam.
c. Terdapat kelemahan.

d. Kulit pucat, sianosis, berkeringat, atau adanya kripitasi sub kutan.
Sistem Endokrine:

a. Terjadi peningkatan metabolisme.
b. Kelemahan.

Sistem Sosial / Interaksi

Tidak ada hambatan.

Spiritual

Ansietas, gelisah, bingung, pingsan.

Pemeriksaan Diagnostik

A

Sinar X dada: menyatakan akumulasi udara/cairan pada area pleural.
Pa Co2 kadang-kadang menurun.

Pa O2 normal / menurun.

Saturasi O2 menurun (biasanya).

Hb mungkin menurun (kehilangan darah).

Toraksentesis: menyatakan darah/cairan

Diagnosa Keperawatan

Beberapa diagnosa keperawatan yang mungkin muncul pada pasien dengan
pneumothorax, di antaranya: (PPNI, 2018)
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1. (D. 0005) Pola nafas tidak efektif berhubungan dengan ekpansi paru
yang tidak maksimal karena akumulasi udara/cairan.

2. (D.0001) Bersihan jalan nafas tidak efektif berhubungan dengan
peningkatan sekresi sekret dan penurunan batuk sekunder akibat
nyeri dan keletihan.

3. (D.0077) Nyeri akut berhubungan dengan trauma jaringan dan refleks
spasme otot sekunder.

4. (D.0054) Gangguan mobilitas fisik berhubungan dengan
ketidakcukupan kekuatan dan ketahanan untuk ambulasi dengan alat
eksternal.

5. (D. 0129) Gangguan integritas kulit berhubungan dengan trauma
mekanik terpasang bullow drainage.

6. (D. 0142) Risiko infeksi berhubungan dengan tempat masuknya
organisme sekunder terhadap trauma.

Intervensi Keperawatan

1. (D.0005) Pola nafas tidak efektif berhubungan dengan ekspansi paru
yang tidak maksimal karena akumulasi udara/cairan.
Tujuan: Pola pernapasan efektif.
Kriteria hasil:
a. Memperlihatkan frekuensi pernapasan yang efektif.
b. Mengalami perbaikan pertukaran gas-gas pada paru.
c. Adaptif mengatasi faktor-faktor penyebab.

Intervensi

Rasional

Berikan posisi yang nyaman,
biasanya dengan peninggian
kepala tempat tidur. Balik ke
sisi yang sakit. Dorong klien
untuk duduk sebanyak
mungkin.

Observasi fungsi pernapasan,
catat frekuensi pernapasan,
dispnea atau perubahan tanda-
tanda vital.

Jelaskan pada klien bahwa

Meningkatkan inspirasi maksimal,
meningkatkan ekspansi paru dan
ventilasi pada sisi yang tidak sakit.
Distres pernapasan dan perubahan
pada tanda vital dapat terjadi
sebagai akibat stres fisiologi dan
nyeri atau dapat menunjukkan
terjadinya syok sehubungan
dengan hipoksia.

Pengetahuan apa yang diharapkan
dapat mengurangi ansietas dan
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tindakan tersebut dilakukan
untuk menjamin keamanan.

4. Jelaskan pada klien tentang
etiologi/faktor pencetus
adanya sesak atau kolaps
paru-paru.

5. Pertahankan perilaku tenang,
bantu pasien untuk kontrol
diri dengan menggunakan
pernapasan lebih lambat dan
dalam.

6. Perhatikan alat bullow
drainase berfungsi baik, cek
setiap 1 - 2 jam:

a. Periksa pengontrol
pengisap untuk jumlah
hisapan yang benar.

b. Periksa batas cairan pada
botol penghisap,
pertahankan pada batas
yang ditentukan.

c. Observasi gelembung
udara botol penampung.

d. Posisikan sistem
drainage slang untuk
fungsi optimal, yakinkan
slang tidak terlipat, atau
menggantung di bawah
saluran masuknya ke
tempat drainage. Alirkan
akumulasi dranase bela
perlu.

e. Catat karakter/jumlah
drainage selang dada.

7. Kolaborasi dengan tim
kesehatan lain:

Dengan dokter, radiologi dan
fisioterapi.

a. Pemberian antibiotika.
b. Pemberian analgetika.
c. Fisioterapi dada.

d. Konsul photo toraks.

mengembangkan kepatuhan klien
terhadap rencana teraupetik.
Pengetahuan apa yang diharapkan
dapat mengembangkan kepatuhan
klien terhadap rencana teraupetik.
Membantu klien mengalami efek
fisiologi hipoksia, yang dapat
dimanifestasikan sebagai
ketakutan/ansietas.

Mempertahankan tekanan negatif
intrapleural sesuai yang
diberikan, yang meningkatkan
ekspansi paru optimum/drainase
cairan.
Air penampung/botol bertindak
sebagai pelindung yang
mencegah udara atmosfer masuk
ke area pleural.
gelembung udara selama
ekspirasi menunjukkan lubang
angin dari penumotoraks/kerja
yang diharapkan. Gelembung
biasanya menurun seiring dengan
ekspansi paru di mana area
pleural menurun. Tak adanya
gelembung dapat menunjukkan
ekspansi paru lengkap/normal
atau slang buntu.
Posisi tak tepat, terlipat atau
pengumpulan bekuan/cairan pada
selang mengubah tekanan
negative yang diinginkan.
Berguna untuk mengevaluasi
perbaikan kondisi/terjasinya
perdarahan yang memerlukan
upaya intervensi.
Kolaborasi dengan tim kesehatan
lain untuk mengevaluasi perbaikan
kondisi klien atas pengembangan
parunya.
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2.

(D.0001) Bersihan jalan nafas tidak efektif berhubungan dengan
peningkatan sekresi sekret dan penurunan batuk sekunder akibat

nyeri dan keletihan.

Tujuan: Jalan napas lancar/normal

Kriteria hasil:

a. Menunjukkan batuk yang efektif.

b. Tidak ada lagi penumpukan sekret di sal. pernapasan.

c. Klien nyaman.

Intervensi

Rasional

Jelaskan klien tentang kegunaan
batuk yang efektif dan mengapa
terdapat penumpukan sekret di sal.
pernapasan.

Ajarkan klien tentang metode yang
tepat pengontrolan batuk.

Napas dalam dan perlahan saat
duduk setegak mungkin.
Lakukan pernapasan diafragma.
Tahan napas selama 3 - 5 detik
kemudian secara perlahan-lahan,
keluarkan sebanyak mungkin
melalui mulut.

Lakukan napas ke dua, tahan dan
batukkan dari dada dengan
melakukan 2 batuk pendek dan
kuat.

Auskultasi paru sebelum dan
sesudah klien batuk.

Ajarkan klien tindakan untuk
menurunkan viskositas sekresi:
mempertahankan hidrasi yang
adekuat; meningkatkan masukan
cairan 1000 sampai 1500 cc/hari
bila tidak kontraindikasi.

Dorong atau berikan perawatan
mulut yang baik setelah batuk.
Kolaborasi dengan tim kesehatan
lain:

Dengan dokter, radiologi dan

Pengetahuan yang diharapkan
akan membantu mengembangkan
kepatuhan klien terhadap rencana
teraupetik.

Batuk yang tidak terkontrol
adalah melelahkan dan tidak
efektif, menyebabkan frustrasi.
Memungkinkan ekspansi paru
lebih luas.

Pernapasan diafragma
menurunkan frek. napas dan
meningkatkan ventilasi alveolar.
Meningkatkan volume udara
dalam paru mempermudah
pengeluaran sekresi sekret.
Pengkajian ini membantu
mengevaluasi keefektifan upaya
batuk klien.

Sekresi kental sulit untuk
diencerkan dan dapat
menyebabkan sumbatan mukus,
yang mengarah pada atelektasis.
Untuk menghindari pengentalan
dari sekret atau mosa pada
saluran nafas bagian atas.
Hiegene mulut yang baik
meningkatkan rasa kesejahteraan
dan mencegah bau mulut
Expextorant untuk memudahkan
mengeluarkan lendir dan




Bab 13 Gangguan Sistem Respirasi Pneumothorax

fisioterapi.

a. Pemberian expectoran.
b. Pemberian antibiotika.
c. Fisioterapi dada.

d. Konsul photo toraks.

mengevaluasi perbaikan kondisi
klien atas pengembangan
parunya.

3.

(D.0077) Nyeri akut berhubungan dengan trauma jaringan dan reflek

spasme otot sekunder

Tujuan: Nyeri berkurang/hilang.

Kriteria hasil:

a. Nyeri berkurang / dapat diadaptasi.
b. Dapat mengidentifikasi aktivitas yang meningkatkan
menurunkan nyeri.
c. Pasien tidak gelisah.
Intervensi Rasional

Jelaskan dan bantu klien
dengan tindakan pereda nyeri
non farmakologi dan non
invasif.

Ajarkan Relaksasi: Teknik-
teknik untuk menurunkan
ketegangan otot rangka, yang
dapat menurunkan intensitas
nyeri dan juga tingkatkan
relaksasi masase.

Ajarkan metode distraksi
selama nyeri akut.

Berikan kesempatan waktu
istirahat bila terasa nyeri dan
berikan posisi yang nyaman;
misal waktu tidur, belakangnya
dipasang bantal kecil.
Tingkatkan pengetahuan
tentang: sebab-sebab nyeri, dan
menghubungkan berapa lama
nyeri akan berlangsung.
Kolaborasi dengan dokter,
pemberian analgetik.
Observasi tingkat nyeri, dan

Pendekatan dengan
menggunakan relaksasi dan non
farmakologi lainnya telah
menunjukkan keefektifan dalam
mengurangi nyeri.

Akan melancarkan peredaran
darah, sehingga kebutuhan O2
oleh jaringan akan terpenuhi,
sehingga akan mengurangi
nyerinya.

Mengalihkan perhatian nyerinya
ke hal-hal yang menyenangkan.
Istirahat akan merelaksasi
semua jaringan sehingga akan
meningkatkan kenyamanan.
Pengetahuan yang akan
dirasakan membantu
mengurangi nyerinya. Dan
dapat membantu
mengembangkan kepatuhan
klien terhadap rencana
teraupetik.

Analgetik memblok lintasan
nyeri, sehingga nyeri akan
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respons motorik klien, 30 menit
setelah pemberian obat
analgetik untuk mengkaji
efektivitasnya. Serta setiap 1 -
2 jam setelah tindakan
perawatan selama 1 - 2 hari.

berkurang.

Pengkajian yang optimal akan
memberikan perawat data yang
obyektif untuk mencegah
kemungkinan komplikasi dan
melakukan intervensi yang

tepat.

Perawat perlu memperhatikan beberapa hal penting pada saat melakukan
asuhan keperawatan, di antaranya:

1. Karena pneumothorax bersifat kritis, maka prioritaskan diagnosa
Keperawatan yang sesuai, seperti diagnosa pola nafas tidak efektif.

2. Berikan kebutuhan
mempertahankan saturasi klien

terapi  oksigenasi sesuai klien, untuk
3. Pada kondisi kegawatdaruratan:
a. Posisikan klien semi fowler
b. Pneumothorax yang kecil, dipertimbangkan untuk pemasangan
needle thoracostomy (penempatan jarum berukuran besar 14-16
Gauge pada dinding dada anterior di ruang intercostae kedua
pada garis midklavikula dengan pemasangan satu katup (one-way
valve))
c. Pneumothorax terbuka, luka ditutup dengan balutan tertutup, jika
tekanan (tension) bertambah, maka lepas balutan tersebut

4. Perawat perlu melakukan observasi ketat dan monitor kondisi klien
sesering mungkin.

5. Lakukan pengkajian secara cepat dan akurat karena pasien tidak
dalam kondisi yang memungkinkan untuk dilakukan pengkajian
mendalam.

6. Observasi secara ketat status pernafasan pasien karena dapat berubah
secara cepat.

7. Observasi status kesadaran klien, klien penurunan saturasi oksigen
dapat menurunkan tingkat kesadaran klien

8. Ansietas mungkin terjadi pada keluarga pasien, tenangkan dengan

pemberian edukasi yang tepat.
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13.4 Studi Kasus Asuhan Keperawatan
pada Klien dengan Pneumothorax

13.4.1 Pengkajian
Diagnosa Medis: Pneumotoraks paru kiri post terpasang WSD

Alasan MRS: sesak, nyeri dada kiri
Keluhan utama

1.
2.

Nyeri pada dada kiri luar:

P, telah dilakukan tindakan pemasangan slang pada dada kiri luar
karena adanya udara berlebihan di paru

Q, nyeri seperti cekit-cekit pada lokasi tersebut yang dirasakan
bertambah bila dibuat gerak, batuk

R, nyeri pada dada kiri terutama tempat pemasangan slang,
terdapat luka sekitar dada kiri sebanyak 9 tempat kanan dan kiri 3
tempat untuk pemasangan karet di bawah kulit, di samping itu
klien kadang-kadang masih batuk kering

S, klien merasa tidak sesak, sesaknya berkurang dan lebih enak
sejak dipasang slang tersebut, kebutuhan istirahat cukup, tidur
dengan posisi setengah duduk dengan bantal yang agak
ditinggikan.

T, Waktu sesak, nyeri kadang-kadang, sesaat

Riwayat Penyakit Sekarang

a.

Terpasang WSD dan Cutanue, akibat komplikasi empisium kutis
akibat mengejan pada saat BAB

bedah thoraks WSD bisa diganti dengan mesin BD dan suction
negatif — 18 cm H20, Multple insisi

Kontrol foto tiap 6 jam massage daerah emphysema sub kutis
kearah insisi,

Riwayat Penyakit Dahulu

Riwayat DM, hipertensi, asma disangkal

Riwayat kesehatan keluarga
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a. Penyakit keturunan disangkal
b. Kepala rumah tangga 30 tahun
c. Anak 1 orang
d. Isteri dm dan ht dengan teratur periksa ke poli
6. Pola Aktivitas Sehari —hari (Activity Daily Living)

No Uraian

Aktivitas Sehari-Hari

Rumah

Rumah Sakit

Makan 3 kali per hari
seadanya (nasi, lauk,

Mulai minum sedikit-

1 Pola Nutrisi pauk dan sayuran) sedikit kurang lebih 1
seperti yang disajikan botol Aqua besar
di keluarganya

BAB lancar 1 kali per

Kencing spontan

5 Pola hari, konsistensi BAB pernah
Eliminasi lembek, kuning. menggunakan obat lewat
BAK dubur
Tidak ada masalah (3-4 | Kadang-kadang
Pola . . . ; .
3 . . jam tidur siang) dan tersakit/nyeri pada dada
Istirahat/tidur . . ; .
malam (7-8 jam) kirinya di saat tidur.
Mandi 2-3 kali per hari
4 Pola Personal | dengan menggunakan Klien dilap oleh
Hygiene sabun mandi, kuku keluarganya 2 kali sehari
dipotong tiap 1 minggu
Kegiatan sehari-hari Klien tidur terlentang
Pola o
s | Aktivitas mengikuti program dengan kepala agak
kegiatan di ditinggikan 45 °©
sekolahannya /setengah duduk
Keteroantun Merokok sejak tahun
6 | CHCTEANNE | 1970 setiap hari habis | Tidak ada
an
10 batang.
Psikososial

a. Konsep diri
e Identitas

Status klien dalam keluarga: ayah, puas dengan status dan

posisinya dalam keluarga, puas terhadap jenis kelaminnya
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Peran

Senang terhadap perannya, sanggup melaksanakan perannya
sebagai kepala rumah tangga,

Harapan klien terhadap penyakit yang sedang dideritanya:
Klien mengharapkan cepat sembuh dan dapat melaksanakan
kembali tugasnya sebagai seorang kepala rumah tangga
Sosial / Interaksi

Dukungan keluarga : aktif, reaksi saat interaksi kooperatif
dan ada kontak mata.

b. Spiritual

Konsep tentang penguasa kehidupan: Allah

Sumber kekuatan/harapan di saat sakit : Allah

Ritual agama yang bermakna/berarti/diharapkan saat ini:
membaca kitab suci.

Klien yakin bahwa penyakitnya dapat disembuhkan dan
menganggap bahwa penyakitnya ini hanya cobaan dari Allah.

8. Pengkajian Sistem

a. Keadaan umum

Keadaan umum sedang (aktivitas sebagian dibantu) dalam
memenuhi kebutuhan sehari-hari.

TTV = suhu 36,5 oC, nadi 92 kali/mnt, tensi 120/80 mmHg,
RR 32 kali/menit.

b. Sistem Pulmonal

Subyektif : sesak nafas, nyeri pada dada kiri dan bertambah
bila dibuat gerak

Obyektif : Pernafasan vesikuler +/ menurun, RR 28
X/menit, tanpa bantuan oksigen, sputum (-), tidak terdengar
stridor, tidak ditemukan ronchii dan wheezing pada lapang
paru basal kanan dan kiri, terpasang WSD produksi 30 cc,
retraksi intercostals dan klavikula (-), ekspansi paru simetris,
krepitasi pada lapangan paru kiri dan kanan
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c. Sistem Cardiovaskuler
e Subyektif :-
e Obyektif : Denyut nadi 96 kali/menit, tensi 130/80,
terpasang infuse RL.
d. Sistem Neurosensori
e Subyektif :-
e Obyektif : GCS (V 5 M 6 E 4), refleks pupil positif,
isokhor 3 mm/3mm, refleks fisiologis (+), refleks patologis ()
e. Sistem genitourinaria
e Subyektif :kencing spontan
e Obyektif : pola eliminasi, BAK lancar kuning
f. Sistem digestif
e Subyektif :-
e Obyektif :Bu (+) normal
g. Sistem Musculoskeletal
e Subyektif : tangan dan kaki dapat digerakkan secara aktif
tanpa bantuan.
e Obyektif : tonus otot baik, Kekuatan otot +5/+5

+5/+5

9. Data penunjang
a. Hasil Laboratorik
Tanggal 18-03-2002:

Hb 114.1mg% (114-151mg%)
Trombosit 1207X10°1 (150-300X10°1)
Leukosit 16,6 X10°1(43-113X10'1)
PCV 1409 (0,38-0.42)

Lymph 15,6

Mono 4.8 %

Gran 79.6%

Eos<10%

Baso<3%

Tanggal 7 maret 2002
GDA 350 mg/dl
SGOT 17 gr/dl
SGPT 29 gr/dl
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b. Hasil foto (21-03-2002)
Penumothoraks sinestra, pneumomediastinum, emphysema
subkutan
10. Penatalaksanaan
Terapi Pengobatan:
a. Perawatan WSD dan vulnus

b. Codein 2 x 10 mg

c. Laxadine 2 dd CI

d. Diit TkKTP

e. Observasi TTV

Tabel 13.1: Analisa Data
Data Etiologi Masalah

Data Subyektif: Tindakan invasi Insisi multipel
Klien mengatakan sekarang
kadang terasa sakit pada l
dada kiri dan bertambah Diintegritas jaringan
bila dibuat gerak/batuk (saraf perifer)
Data obyektif
Klien tampak menyeringai,
pada observasi di dapatkan | a. Terjadi pagositosis (neutrophyl,
data tensi '*°/ somm, Hg eosinophil, limphossit) dan
suhu 36,5 % Nadi 92 RR 32 kerja zat biokimia tubuh Nyeri
X/ml, nyeri tekan, dx. (bradikin, prostaglandin, akut
Pneumothotaks, serotonin, leukotrin)
pneumomediastinum,
terpasang slang WSD, l
sekitar luka tidak ada tanda- nyeri
tanda infeksi.
Rh -/-, Wh -/-, Sonor +/+, penekanan jaringan sekitar
ekspansi paru baik, tidak
ada retraksi interkostal ekspansi paru terbatas
kanan, krepitasi +/+
DS: adanya luka tempat Luka tindakan multiple
pemasangan slang pada insisi
dada kiri Invasive Risiko
DO: terpasang WSD mulai \ infeksi
tanggal 11-03-2002 Port d’entry
leukosit 6,6 X 10%/1 (4,3 — |

v
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11,3 X 10°/1), suhu 36,5°C
b. Pertahanan nonspesifik/primer
menurun
infeksi
DS: klien merasakan pneumothorax
kadang-kadang terasa
sesak, tetapi sesaknya Pola
berkurang saat ini, posisi Kolaps paru fas
yang enak dengan setengah ?iilak
duduk DO Hiperventilasi, Gangguan pertukaran gas ofoktif
takipneu, Rh -/- Rh -/-, Difusi terganggu
krepitasi +/+
Kompensasi dengan hiperventilasi

Diagnosa keperawatan:

1. (D.0077) Nyeri akut berhubungan dengan trauma jaringan dan
sekunder pemasangan WSD.

2. (D. 0005) Pola nafas tidak efektif berhubungan dengan menurunnya

fungsi pernafasan

3. (D. 0142) Risiko infeksi (Risiko terhadap transmisi infeksi) yang
sehubungan dengan tindakan invasive WSD, dan multipel insisi

Perencanaan

1. (D.0077) Nyeri akut berhubungan dengan trauma jaringan dan
sekunder pemasangan WSD
Tujuan: Nyeri berkurang/hilang.

Kriteria hasil:

a. Nyeri berkurang/ dapat diadaptasi.

b. Dapat mengidentifikasi aktivitas yang
meningkatkan/menurunkan nyeri.
c. Pasien tidak gelisah.
Intervensi Rasional

Jelaskan dan bantu klien
dengan tindakan pereda nyeri
non farmakologi dan non
invasif. Ajarkan Relaksasi:

Pendekatan dengan menggunakan
relaksasi dan non farmakologi

lainnya telah menunjukkan

keefektifan dalam mengurangi
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a. Teknik-teknik untuk
menurunkan ketegangan
otot rangka, yang dapat
menurunkan intensitas
nyeri dan juga tingkatkan
relaksasi masase.

b. Ajarkan metode distraksi
selama nyeri akut.

Berikan kesempatan waktu

istirahat bila terasa nyeri dan

berikan posisi yang nyaman ;
misal waktu tidur,
belakangnya dipasang bantal
kecil.

Tingkatkan pengetahuan

tentang: sebab-sebab nyeri,

dan menghubungkan berapa
lama nyeri akan berlangsung.

Kolaborasi dengan dokter,

pemberian expectoran

Observasi tingkat nyeri, dan

respons motorik klien, 30

menit setelah pemberian obat

analgetik untuk mengkaji
efektivitasnya. Serta setiap 1 -

2 jam setelah tindakan

perawatan selama 1 - 2 hari.

nyeri.

a. Akan melancarkan peredaran
darah, sehingga kebutuhan
02 oleh jaringan akan
terpenuhi, sehingga akan
mengurangi nyerinya.

b. Mengalihkan perhatian
nyerinya ke hal-hal yang
menyenangkan.

Istirahat akan merelaksasi semua
jaringan sehingga akan
meningkatkan kenyamanan.
Pengetahuan yang akan dirasakan
membantu mengurangi nyerinya.
Dan dapat membantu
mengembangkan kepatuhan klien
terhadap rencana teraupetik.
expectorans memblok lintasan
batuk, sehingga batuknya
berkurang.

Pengkajian yang optimal akan
memberikan perawat data yang
obyektif untuk mencegah
kemungkinan komplikasi dan
melakukan intervensi yang tepat.

2. (D.0005) Pola nafas tidak efektif berhubungan dengan menurunnya

fungsi pernafasan

Tujuan:
Setelah dilakukan tindakan keperawatan dan pengobatan +, 5 hari

pola pernafasan klien kembali normal.

Kriteria:
Klien dapat menyebutkan faktor penyebab

a.

o aoc o

Klien dapat menyatakan cara efektif untuk mengatasi masalahnya

Pernafasan normal 16-24 kali/mnt, nadi 70-80 kali/menit

Ventilasi inspirasi: ekspiransi 2:1

Tidak sesak
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Intervensi Rasional

1. Monitor pola pernafasan Data monitoring keadaan
(frekuensi, irama, kedalaman dan umum dan perkembangan
intensitas) penyakitnya.

2. Lakukan dan ajarkan klien untuk Posisi ini melonggarkan
mengatur posisi dengan tidur kerja paru dalam kembang
setengah duduk atau duduk kempis dan tikan menekan

3. Ajarkan klien cara batuk yang diafragma
efektif dan kembang kempis Batuk efektif dan
paru: pernafasan yang dalam
a. nafas dalam dengan adalah tindakan untuk

menggunakan pernafasan mengeluarkan dahak dan
dadak melatih kembang kempis
b. ditahan 3-5 detik dan paru.
dihembuskan secara Hidrasi untuk
perlahan dengan mengencerkan dahak
menggunakan mulut sehingga melancarkan
c. ulangi yang kedua kalinya, proses ventilasi,
gunakan dengan kuat batuk transformasi dan difusi.
di antara kedua batuknya Proses pembelajaran dan

4. Pertahankan hidrasi dengan keterlibatan klien dalam
minum yang cukup 1,5 liter/hari mengatasi masalahnya

5. Lanjutkan dengan penyuluhan Latihan ini untuk melatih
dan pendidikan kesehatan kembang kempis paru dan

6. Jelaskan klien untuk mengatasi kemandirian.
sesaknya secara terkontrol

3. (D.0142) Risiko infeksi (Risiko terhadap transmisi infeksi) yang
sehubungan dengan tindakan invasive WSD, dan multiple insisi

Tujuan: tidak terjadi infeksi selama

Kriteria hasil:

a.

Tidak ada tanda-tanda infeksi (pemasangan infus, WSD, dan

kateter).
TTV normal (suhu 36-37:C).
Leukosit 8.000-10.000.
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Intervensi

Rasional

insisi.

insisi.

minum

a. Identifikasi tanda-tanda
terjadinya infeksi pada
pemasangan WSD dan multipel

b. Anjurkan klien dan keluarga
ikut menjaga kebersihan sekitar | c.
luka dan pemasangan alat, serta
kebersihan lingkungan serta
tahnik mencuci tangan sebelum
tindakan.

c. Lakukan perawatan luka pada
pemasangan WSD, dan multipel

d. Identifikasi faktor pendukung
dan penghambat klien dan
keluarga dalam peningkatan
pertahanan tubuh, makan dan

membantu klien untuk

a. Infeksi yang diketahui secara
dini mudah diatasi sehingga
tidak terjadi perluasan infeksi.

b. Perilaku yang diperlukan untuk

mencegah penyebaran infeksi

Dapat membantu menurunkan

kontak infeksi nosokomial.

d. Pengetahuan tentang faktor ini

mengubah pola hidup dan
menghindari insiden infeksi

Tabel 13.2: Implementasi dan Evaluasi

WSD

(D.0077) Nyeri akut berhubungan dengan trauma jaringan dan reflek spasme otot sekunder pemasangan

JAM

IMPLEMENTASI

EVALUASI

09.00

11.00

11.05

11.10

12.00

Mengkaji tanda-tanda vital - S :
36,5R : 32 X/m, T 120/80, nadi

92 x/mnt

Mengkaji bersthan jalan nafas :
sputum (-), stridor(-). ronchii (-)
pada lapang basal paru

Mengatur posisi klien : head up
45%semi fowler

Memonitor tingkat nyeri

Mengobservasi ekspansi paru,
sonor. retraksi (-), Ronchi (-).
Wh -/- pada lapang basal paru,
krepitasi (+)

Mengobservasi tanda-tanda
peradangan luka

Mengidentifikasi tingkat nyeri
skala 2/3

Tanggal 25-03 2021; 13.00 WIB

S : nyeri masih kadang-kadang dirasakan terutama pada
tempat p Slang, nyeri t bah bila dibuat gerak

Kebutuhan istirahat tercukupi

Klien mersa enak dengan posisi setengah duduk
O:

Masih terpadang WSD

Tanda infeksi (-)

Kien tampak lebih tenang

A :Masalah teratasi sebagian

P : Rencana tetap, dilanjutkan

I:

Melanjutkan intervensi

E:

Kondisinya bertambah nyaman dengan posisi setengah duduk

Tampak klien lebih tenang
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(D. 0005) Pola nafas tidak efektif berhubungan dengan menurunnya fungsi pernafasan

JAM IMPLEMENTASI EVALUASI
Memonitor pola | Tanggal 25-03 2021: 13.00 WIB
09.00 pernafasan (frekuensi,
irama, kedalaman dan | S : nafas biasa merasa tidak sesak, enak dengan
intensitas) posisi setenagh duduk
’ Sieelskld;a;‘ kdanlllzflagr:sx O : RR 32 kali/mnt, Hiperventiulasi, takypneu
posisi  dengan  tidur .
setengah  duduj  atau A : Masalah tetap
09.10 duduk P : pertahankan intervensi
Mengajarkan klien cara
batuk yang efektif dan |IL:
kemabang kempis paru : . . .
- nafas dalam dengan Melanjutkan intervensi
menggunakan Menganjurkan latihan meniup balon atau
pernafasan dadak pernafasan dalam seperti yangt elah diajarkan
09.30 - d.ltahan 3-5 detik dan =
dihembuskan ~ secara | g.
perlahan dengan
mengeggunakan Klien dapat mendemostrasikan seperti yang
mulut telah diajarakan tentang pernafasan dalam.
- ulangi yangkedu | batuk efektif, dan meniup balon
kalinya, gunakan
dengan kuat batuk | Klien mau melakukan gerak mobilisasi di ats
diantara kedua | tempat tidur
batuknya
Mempertahankan hidrasi
10.00 dengan minum  yang
cukup 1.5 liter.hari
Melanjutkan dengan
penyuluhan dan
11. 00 pendidikan keschatan

tentang pernafasan dalam,
batuk efektif
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