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BAB I 

PENDAHULUHAN 

Walaupun didapat kemajuan di bidang diagnostik dan tersedianya obat 

anti tuberkulosis yang ampuh, namun pascapengobatan, sebagian besar 

penderita bekas tuberkulosis paru (bekas Tb paru) masih mempunyai keluhan 

antara lain batuk dan sesak napas, pada pemeriksaan uji faal paru didapatkan 

kelainan obstruksi. Penderita tersebut didiagnosis sebagai sindrom obstruksi 

pascatuberkulosis paru yang disingkat dengan " SOPT" . 

SOPT adalah kelainan obstnlksi pada penderita bekas Tb paru yang bersifat 

menetap dan irreversibel. Pada pemeriksaan didapatkan mengi dan tanda

tanda obstruksi saluran napas. Pada pengobatan sehari-hari penderita SOPT 

ini sering diberikan pengobatan simptomatis dengan bronkodilator. 

Latar belakang masalah 

Mekanisme obstruksi saluran napas pada penderita bekas Tb paru 

belurn diketahui dengan pasti, beberapa teori dikemukakan tmtuk 

menerangkan obstruksi yang terjadi, antara lain perubahan patofisiologi dan 

patologi anatomi jaringan paru akibat penyakit, bronkitis kronik spesifik oleh 

kuman tuberkulosis, dan kemungkinan lain karena reaksi imnologik terhadap 

kuman tuberkulosis yang menimbulkan peradangan nonspesifik yang luas 

karena tertariknya netrofil ke dalam makrofag aktif. Peradangan yang 

berlangstmg lama ini menyebabkan beban proteolitik dan oksidasi meningkat 

dan merusak matrik dinding alveoli sehingga menimbulkan sindrom obstruksi 

yang dapat diketahui dengan uji faal paru. 
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Inflamasi kronik pada saluran napas dapat memberikan manifestasi 

sebagai hipereaktivitas bronkus. Hal ini menjadi dasar kelainan pada 

penderita asma bronkial. Belakangan temyata hipereaktivitas bronkus ini juga 

ditemukan pada penderita penyakit paru lain seperti fibrosis kistik dan 

penyakit pant obstmksi kronik (PPOK). 

Belum diketahui apakah pada penderita bekas Tb paru juga ada 

hipereaktivitas bronkus, temtama pada penderita bekas Tb paru dengan 

obstmksi saluran napas. Apabila ini ada, mungkin hipereaktivitas bronkus 

juga berperan pada obstmksi saluran napas yang terjadi pada penderita bekas 

Tb pam. Apabila hipereaktivitas bronkus ada dan berperan pada penderita 

bekas Tb paru dengan kelainan obstruksi (SOPT), mungkin perlu penanganan 

yang berbeda tmtuk mengatasi obstruksi saluran napas yang ada. 
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BAB II 

TINJAUAN PUSTAKA 

Tuberkulosis paru (Tb paru) merupakan penyakit yang dapat 

menimbulkan berbagai gangguan faal paru sebagai akibat perubahan patologi 

anatomi paru. Perubahan patologi anatomi tersebut sangat kompleks, 

bervariasi mulai dari suatu pnemonia akut fulminant, hingga "slowly progresif 

fibrosis ". Kemsakan dan penggantianjaringan paru terjadi secara bersamaan 

dengan proses penyembuhan. Tuberkulosis paru mulai dengan sarang 

pneumonia. Perjalanan penyakit selanjutnya akan mengikuti salah satu proses 

dibawah ini ( 1) : 

1. Sarang pneumonia direabsorbsi sampai sernbuh spontan tanpa meninggal

kan cacat. 

2. Terbentuknya sarang perkejuan yang bila dibahlkkan keluar akan mening

galkan kavitas pada paru. 

3. Terjadinya serbukan jaringan fibrotik, terbentuk sarang proliferatif yang 

dapat berakhir dengan perkapuran dan fibrosis . 

Berbagai penyebab terjadinya gangguan faa! paru pada penderita 

tuberkulosis paru dapat dilihat pada keadaan dibawah ini ( 1) : 

A. Efek langsung 

1. Pengurangan parenkim paru. 

a. Pneumonia tuberkulosaeksudativa. 

b. Nekrosis perkejuan. 

c. Fibrosis. 
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2. Pengurangan perfusi. 

a. Nekrosis jaringan paru dan pembuluh darah. 

b. Endarteritis tuberkulosa. 

3. Hambatan gerak diafragma dan paru. 

a. Efusi pleura. 

b. Fibrosis pleura. 

c. Asites sektmder akibat peritonitis tuberkulosa. 

4. Obstntksi bron.k.---us yang menyebabkan atelektasis atau emfisema fokal. 

a. lnfeksi langsung pada bronkus oleh kuman tuberkulosis. 

b. Obstruksi bronkus akibat pembesaran KGB mediastinum. 

c. Bronkiektasis. 

B. Akibat tindakan pembedahan. 

1. Pneumotoraks. 

2. Jejas nervus prenikus. 

3. Pneumoperitonium. 

4. " Plumbage " 

5. Torakoplasti 

6. Reseksi jaringan paru. 

C. Pengaruh komplikasi pembedahan. 

1. Ernfisema kompensasi. 

2. Kifoskoliosis akibat torakoplasti. 
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BEKAS TUBERKULOSIS PARU DAN SINDROM OBSTRUKSI 

PASCATUBERKULOSIS PARU 

Penyakit tuberkulosis sering berhubungan dengan sindrom obstruksi 

difus. Berbagai istilah digunakan oleh para peneliti _ sebelumnya yang 

berhubw1gan dengan proses tuberkulosis. Martin dan Hallet (2) menggunakan 

istilah emfisema obstruksi difus. V argha dan Bruckner (3) menyebutnya 

sindrom ventilasi obstmksi. Tanuwiharja (4) memakai istilah sindrom 

obstmksi difus . Di Bagian Pulmonologi FKUI I S:tv1F Paru RSUP 

Persahabatan Jakarta, bekas tuberkulosis pan1 (bekas Tb paru) adalah semua 

penderita yang pemah riwayat menderita Tb paru dan telah dinyatakan 

sembuh dan secara radiologis stabil pada serial foto minimal 2 bulan, dan 

pemeriksaan sputum BT A negatif secara langsung dan biakan, sedangkan 

kelainan obstruksi pada penderita bekas Tb paru disebut sebagai sindrom 

obstruksi pascatuberkulosis paru (SOPT). 

KEKERAPAN 

Kekerapan gangguan obstruksi pada penderita bekas Tb paru belurn 

pemah dilaporkan oleh para peneliti sebelumnya, tetapi gangguan obstruksi 

pada penderita Tb paru tidak banyak berbeda dengan gangguan obstruksi 

pada penderita bekas Tb paru. Cuggel ( dikutip dari 5) tahun 1955 

mendapatkan 44 % emfisema obstruksi kronik pada 200 penderita Tb paru 

sedang dan lanjut yang telah menderita sakit selama 2 tahun atau lebih. 
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Gaensler dan Lindgren (5) tahun 1959 mendapatkan 42,6 % kelainan 

obstruksi dari 780 penderita yang akan dioperasi. Martin dan Hallet (2) 

tahun 1961 mendapatkan kelainan obstruksi 34 % dari 241 penderita yang 

diteliti, diantaranya 8 % obstruksi berat, 11 % obstruksi sedang dan 15 % 

obstmksi ringan. Lancaster dan Tomashefski ( 6) tahun 1963 mendapatkan 

kelainan obstmksi 50,8 % dari 386 penderita yang diteliti . Malik dan Martin 

(7) tahtm 1969 mendapatkan kelainan obstmksi 32 %. Snider et al (8) tahun 

1971 mendapatkan kelainan obstruksi 23,2 %, campuran kelainan obstruksi 

dan retriksi 18,6 %, kelainan retriksi 24,4 % dan tanpa kelainan 33,7 % dari 

1403 penderita yang diteliti. Tjandra dan Husairi (9) meneliti di RSUP 

Persahabatan Jakarta didapatkan kelainan obstmksi 6,43 %, kelainan retriksi 

36,25 % dan kelainan campuran 37,43 % dari 171 penderita tb pam. 

Tanuwiharja ( 4) tahtm 1980 meneliti pemeriksaan spirometri pada penderita 

tuberkulosis pam lanjut di RSUP Persahabatan Jakarta mendapatkan normal 

9,4 %, kelainan retriksi 40,2 %, ke1ainan obstruksi 6,5 o/o dan campuran 

retriksi dan obstruksi 43,9 % dari 107 penderita yang diteliti. Tanuwiharja 

(10) tahun 1988 melakukan pemeriksaan spirometri pada penderita Tb pam 

yang berobat jalan di RSTP Cipaganti Bandung, mendapatkan kelainan 

obstruksi 46,9 % dari 49 penderita yang diteliti. Sardikin G ( 11) tahun 1989 

meneliti pembahan faal ventilasi penderita tb pam yang diobati dengan 

paduan OAT jangka pendek di RSUP Persahabatan Jakarta, mendapatkan 

kelainan obstruksi 16,7 o/o, kelainan retriksi 83,3 o/o dan kelainan kombinasi 

obstruksi dan retriksi 13,9 % dari 36 orang penderita yang diteliti . 
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Didik S dan Caecillia L (12) tahun 1993 melakukan uji faal paru pada 

penderita tuberkulosis paru yang berobat jalan di Poliklinik URJ RSAL 

Dr.Ramelan Surabaya mendapatkan kelainan obstruksi 2,7 %, campuran 

kelainan obstruksi dan retriksi 44, l % dan kelainan retriksi 52,3 %. Penelitian 

pendahuluan tentang kekerapan gangguan faal pant pada 80 orang penderita 

bekas Tb paru di Poliklinik Pam RSUP Persahabatan Jakarta, didapatkan 

kelainan obstruksi 6,7 %, campuran kelainan obstruksi dan retriksi 35,6 o/o, 

kelainan retriksi 46,3 % dan tanpa kelainan 11,4 o/o. Sebagian besar penderita 

yaitu 50 orang penderita (61 ,9 %) mempunyai nilai VEPl kurang dari 1000 

ml dan hanya 30 orang penderita (38, 1 %) yang mempunyai nilai VEPl sama 

atau lebih dari 1000 ml. 

PATOGENESIS 

Patogenesis timbulnya sindrom obstruksi pada penderita Tb paru yang 

mengarah ke timbulnya sindrom obstruksi pasca Tb paru sangat kompleks. 

Berbagai teori mengenai patogenesis sindrom obstruksi pada Tb paru 

diajukan oleh beberapa peneliti. Dari segi pentbahan patologi anatomi , 

secara garis besar sindrom obstruksi difus pada Tb paru dapat disebabkan 

oleh : 

1. Perubahan atau kelainan percabangan trakeobronkial 

2. Kelainan pada parenkim paru. 
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1. Perubahan percabangan tra.keobronkial pada Tb paru. 

Proses tuberkulosis dapat melibatkan bronkus dan percabangannya 

berupa bronk.iektasis, bronkitis kronis atau endobronkitis tuberkulosis dan 

bronkostenosis dengan segala a.kibatnya ( 13). Tuberkulosis dan bonkiektasis 

berkaitan melalui beberapa cara. Tuberkulosis menga.kibatkan dilatasi 

bronkus yang dapat terjadi disemua bagian paru, tetapi paling sering terjadi di 

lapangan atas pam, temp at destruktif paling sering terjadi. 

Vargha dan Bruckner (3) berpendapat bahwa pada penderita Tb pant 

terjadi bronkitis kronis difus a.kibat infeksi terns menerus yang disebabkan 

sekret dari kavitas pada bronkus oleh kuman tuberkulosis menimbulkan 

kelainan obstruksi. Pendapat ini sesuai dengan pendapat Gaensler dan 

Lindgren ( 5) yang menyata.kan bahwa bronkitis kronis spesifik lebih mungkin 

merupa.kan faktor penyebab terjadinya emfisema obstruktif pada Tb paru 

dibandingkan "overdistention" jaringan di dekat daerah yang mengalami 

retra.ksi. Jusuf A ( 14) mendapatkan bahwa ·peradangan bronkus akut atau 

kronik, khas a tau tidak khas pada sediaan mikroskopis 3 0 bah an reseksi Tb 

paru, disamping bronk.iektasis merupakan kelainan bronkus paling sering. 

Snider dkk (8) juga berpendapat bahwa obstruksi jalan napas pada Tb paru 

disebabkan oleh keterlibatan bronkus pada proses peradangan baik 

nonspesifik maupun oleh kuman tuberkulosis sendiri, disamping ak.ibat 

emfisema. 
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2. Perubahan pada parenkim paru 

Martin, Katsura dan Cochran (15) melakukan penelitian terhadap 75 

penderita sindrom paru obstruktif difus maupun yang non Tb, menemukan 

bahwa tidak ada hubtmgan antara pengukuran bronkitis kronik secara patologi 

anatorni dengan volume paru. Juga analisa gas darah yang diperiksa beberapa 

bulan sebelum penderita meninggal tidak menunjukkan tanda-tanda bronkitis 

kronik. Oleh karena itu mereka berpendapat bahwa mekanisme obstruksi 

pada sindrom obstruksi difus bukanlah bronkitis kronik. 

Obstruksi jalan napas dapat terjadi akibat lesi pada parenkim paru yang 

luas bempa fibrosis, atelektasis dan kavitas (2,6, 16). Kerusakan jaringan paru 

mengakibatkan hilangnya jaringan penunjang antara dinding alveoli dan 

bronkioli seb.ingga elastisitas jaringan paru berkurang, bronkioli kehilangan 

traksi radier sehingga kolaps pada saat ekspirasi. Teijadi "air trapping" dan 

dilatasi alveoli yang dikenal sebagai emfisema obstruktif. 

Crofton dan Douglas( 16), Baum ( 17) menyatakan bahwa reaksi 

hipersensitivitas terhadap kuman tuberkulosis atau hasil sampingan kuman 

tuberkulosis yang mati sering tampak berupa perubahan nonspesifik yaitu 

peradangan yang kadang-kadang jauh lebih luas daripada lesi spesifi.knya 

sendiri. 

Hennes d.kk ( 18) menemukan bahwa zat anti terhadap ekstrak paru 

manusia penderita Tb merangsang pembentukan zat anti terhadap jaringan 

yang rusak. Pada em.fisema mungkin timbul zat anti terhadap jaringan 

retikulum paru, yang dapat berperan penting pada patogenesis em:fisema. 
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Hubungan antara kelainan obstruksi pada penderita bekas Tb paru 

dengan beberapa faktor belum pernah diteliti, tetapi hubungan antara kelainan 

obstruksi penderita Tb paru dengan beberapa faktor antara lain up1ur, jenis 

kelamin, merokok, lama sakit, luas lesi telah diteliti oleh beberapa peneliti 

( 4,1 0,11 ). Tanuwiharja ( 4) melakukan pemeriksaan spirometri pada penderita 

Tb paru lanjut di RSUP Persahabatan Jakarta, mendapatkan bahwa kelainan 

obstruksi berhubtmgan dengan jenis kelamin dan lama sakit, tetapi tidak 

berhubungan dengan umur, kebiasaan merokok, luas lesi dan distribusi lesi. 

Tanuwiharja (I 0) melakukan pemeriksaan spirometri pada penderita Tb pant 

atau bekas Tb paru yang berobat jalan di URJ RSTP Cipaganti Bandung, 

mendapatkan kelainan obstruksi berhubungan dengan faktor merokok dan 

luas lesi, tetapi tidak berhubungan dengan jenis kelamin dan lama sakit. 

Sardikin G ( 11) melakukan pemeriksaan perubahan faal ventilasi penderita Tb 

pant yang diobati paduan OAT jangka pendek dengan tinjauan khusus pada 

gangguan obstruksi di RSUP Persahabatan Jakarta menyimpulkan bahwa 

tidak terdapat hubungan positif antara derajat obstruksi dan retriksi dengan 

luas lesi, kelainan obstruksi pada penderita Tb paru maupun bekas Tb paru 

bersifat irreversibel, dan obstruksi yang irreversibel ini merupakan akibat 

proses tuberkulosis . 
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SISTEM IMUN TUBUH 

Sistem pertahanan tubuh terdiri atas sistim pertahanan spesi:fik dan 

nonspesifik ( 19 ,20) (Gambar l ). 

NON SPESlFIK 1----------'.....__------1 
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Kulit . { Aam lambuD' 
Sdapuf lcutir usanm 
Sili a Bioi:imia LU:tolc::ri.a 
Ba !Uk: Aa:am acunmiai i: 
Benin d.aa I Wl-laia • 

{ 

Komplcmcu 
lllt at croa 

Humora! C Rosctivc PrOIGJc 
(CRP) 

SELULAR 

. . ·{M=~ makrofa&) 
Fapu Polimorfoauklear I PMN 

( oaarofil dan c::OO aofil) 

{

NGA17a /Glkr Cell 
Sci Ncl (set .'fK) 

~Ceil (Sod K) 

Sd Mediator { ~ ~~~ masta&it 
1rombo&at 

Sd Th 
(Thr &: Th-z) 

Sd Ts 
Sd Td.lt 
Sd Tc · 

Gambar 1. Sistem Imun (Dikutip dari 19) 

Sistem imun nonspesifik merupakan pertahanan tubuh terdepan dalam 

menghadapi serangan berbagai mikroorganisme, oleh karena dapat 

memberikan respon langsung terhadap antigen, sedangkan sistem imun 

spesifik membutuhkan waktu untuk mengenal antigen lebih dahulu sebelum 

memberikan responnya (20,21). 
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Paru merupakan salah satu organ tubuh yang mempunyai daya proteksi 

melalui suatu mekanisme pertahanan paru, berupa sistem pertahanan tubuh 

yang spesiftk maupun nonspesifik (22-25). Di alveolus makrofag merupakan 

komponen sel fagosit yang paling aktif memfagosit partikel atau 

mikroorganisme (23 ,25). Makrofag ini penting dalam sistem imun karena 

kemampuan memfagosit serta respon imunologiknya (23). Kemampuan untuk 

menghancurkan mikroorganisme terjadi karena sel irri mempunyai sejumlah 

lisozim dalam sitoplasma. Lisozirn ini mengandung enzirn hidrolase maupun 

peroksidase yang merupakan enzirn pen1sak.. Selain makrofag juga 

memptmyai reseptor terhadap komplemen. Adanya reseptor - reseptor irri 

meningkatkan kemampuan sel makrofag untuk menghancurkan benda asing 

yang dilapisi antibodi atau komplemen (20,23 ,24). Selain bertindak sebagai 

sel fagosit, makrofag juga dapat mengeluarkan beberapa bahan yang berguna 

untuk menarik dan mengaktifkan netrofil serta bekerja sama dengan limfosit 

dalam reaksi inflamasi (23). 

IMUNITAS SELULER PADA TUBERKULOSIS PARU. 

Apabila tubuh terinfeksi basil tuberkulosis, maka pertama - tama 

lekosit polimorfonukleus (pmn) akan berusaha mengatasi infeksi tersebut. Sel 

pmn dapat menelan basil tuberkulosis tapi tidak dapat menghancurkan 

selubung lemak dinding basil, sehingga basil dapat terbawa ke jaringan yang 

lebih dalam dan mendapat perlindungan dari serangan antibodi yang bekerja 
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ekstraseluler. Hal ini tidak berlangsung lama karena sel pmn akan segera 

mengalami lisis (21 ). Selanjutnya basil terse but difagositosis oleh makrofag. 

Sel makrofag aktif akan mengalami perubahan metabolisme, metabolisme 

oksidatif meningkat sehingga mampu memproduksi zat yang dapat membunuh 

basil, zat yang terpenting adalah hidrogen peroksida (H202). 

Chaparas 1984(26) menerangkan bahwa rnikrobakterium tuberkulosis 

mempunyai dinding sel lipoid tebal yang melindunginya terhadap pengaruh 

luar yang merusak dan juga mengaktifkan sistim imunitas. Mikrobakterium 

tuberkulosis yang jwnlahnya ban yak dalam tubuh menyebabkan : 

- Penglepasan komponen toksik kuman kedalam jaringan 

- Induksi hipersensitif seluler yang kuat dan respon yang meningkat terhadap 

antigen bakteri yang menimbulkan kerusakan jaringan, perkejuan dan 

penyebaran kuman lebih lanjut. 

- Akhimya populasi sel suppresor yang jwnlahnya ban yak akan muncul 

menimbulkan anergik dan prognosis jelek. 

Perjalanan dan interaksi imunologis d.imulai ketika makrofag bertemu 

dengan basil tuberkulosis, memprosesnya lalu menyajikan antigen kepada 

limfosit. Dalam keadaan normal, infeksi Tb merangsang limfosit T untuk 

mengaktifkan makrofag sehingga dapat lebih efektif membunuh basil. 

Makrofag aktif melepaskan interleukin-1 yang merangsang limfosit T . 

Limfosit T melepaskan interleukin-2 yang selanjutnya merangsang limfosit T 

lain untuk memperbanyak diri, matang dan memberi respon lebih baik 

terhadap antigen. Limfosit supresi (TS) mengatur keseimbangan imunitas 

melalui peranan yang kompleks dan sirkuit imunologik. Bila TS berlebihan 
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seperti pada TB progresif, maka keseimbangan imunitas terganggu sehingga 

timbul anergi dan prognosis jelek. TS melepas substansi supresor yang 

mengubah produksi sel B, sel T aksi-aksi mediatomya. 

Mekanisme makrofag aktif membunuh basil tuberkulosis masih belum 

jelas, salah satu adalah melalui oksidasi dan pembentukan peroksida. 

Aktifitas makrofag terjadi melalui urutan kejadian yang dipengaruhi sejumlah 

produk humoral dan seluler (21 ). Pada makrofag aktif, metabolisme oksidatif 

meningkat dan melepaskan zat bakterisidal seperti anion superoksida, 

h.idrogen peroksida, radikal hidroksid dan ipohalida sehingga terjadi 

kerusakan membran sel dan dinding sel, lalu bersama enzim lisozim atau 

mediator, metabolit oksigen membunuh basil tuberkulosis: Beberapa basil 

tuberkulosis dapat bertahan dan tetap mengaktifkan makrofag, dengan 

demikian basil tuberkulosis terlepas dan menginfeksi makrofag lain. 

Komponen utama yang membentuk kerangka atau matriks dinding 

alveoli terdiri dari : kolagen interstisial (tipe I dan II), serat elastin (elastin dan 

mikrofibril), proteoglikan interstisial, fibrokinetin . Kolagen adalah yang 

paling banyak jumlahnya dalam jaringan ikat paru (27). Diduga terdapat dua 

proses yaitu proteolisis dan oksidasi sebagai penanggung jawab destruksi 

matriks dinding alveoli (27). Proteolisis berarti destruksi protein yang 

membentuk matriks dinding alveoli oleh protease, sedangkan oksidasi berarti 

pelepasan elektron dari suatu molekul. Bila keh.ilangan elektron terjadi pada 

suatu struktur maka fungsi molekul itu akan berubah. Sasaran oksidasi adalah 

protein jaringan ikat, sel endotel dan anti protease. 
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Aktifasi makrofag, diantaranya menyebabkan makrofag melepaskan 

faktor kemotaktis yang menarik netrofil keluar dari kapiler, masuk ke dalam 

. jaringan paru. Sel netrofil melepas beberapa protease yaitu (27 ,28) : 

1. Elastase adalah yang paling kuat memecah elastin dan protein jaringan 

ikat lain sehingga sanggup menghancurkan dinding alveoli . 

2. Catepsin G menyempai elastase tetapi potensinya lebih rendah dan dile

pas bersama elastase. 

3. Kolagenase cukup kuat tetapi hanya bisa memecah kolagen tipe I, bila 

sendiri tidak dapat menirnbulkan emfisema. 

4. Plasminogen aktivator yaitu urokinase dan tissue plasmin aktivator me

robah plasminogen menjadi plasmin. Plasmin selain merusak fibrin juga 

mengaktifkan proenzim elastase dan bekerja sama dengan elastase .. 

Oksidan merusak alveoli melalui beberapa cara seperti (27) : 

a. Peningkatan beban oksidan ekstraseluler yang tinggi, secara langsung 

merusak sel terutama pneumosit I. 

b. Secara langsung memodifi.kasi jaringan ikat sehingga lebih peka terhadap 

proteolisis. 

c. Secara langsung berinteraksi dengan 1-antitripsin sehingga daya antiprote

asenya menunm. 

Tuberkulosis paru merupakan infeksi yang kronik sehingga sistem 

imunologik diaktifkan untuk jangka lama, akibatnya beban proteolisis dan 

be ban oksidasi sangat meningkat untuk jangka lama sehingga destruksi 
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matriks alveoli terjadi cukup luas menuju kerusakan kronik dan menyebabkan 

gangguan faal pam yang dapat diketahui dengan. uji faal paru. 

Mekanisme obstmksi saluran napas pada penderita bekas tuberkulosis 

paru (bekas Tb paru) belum diketahui dengan pasti, beberapa teori telah 

dikemukakan untuk menerangkan obstmksi yang terjadi, antara lain 

pembahan patologi anatomi paru, dan reaksi imunologis yang menimbulkan 

peradangan nonspesifik yang luas karena tertariknya netrofil ke dalam 

makrofag aktif. Untuk mengetahui apakah pada sindrom obstnlksi ditemui 

peradangan kronik perlu dilakukan pemeriksaan hipereaktivitas bronkus. 

Inflamasi kronik jalan napas dengan man.ifestasi klinis hipereaktivitas 

bronkus (HB r) mempakan dasar terjadinya obstmksi jalan napas pada 

penderita asma (30-32). Hipereaktivitas bronkus adalah reaksi jalan napas 

yang berlebihan terhadap berbagai rangsangan sehingga mengakibatkan 

terjadinya penyempitan saluran napas (32-34). 

Pada perkembangan selanjutnya diketahui bahwa hipereaktivitas 

bronkus ini tidak hanya ditemui pada penderita asma, tetapi juga ditemukan 

pada penyakit lain seperti fibrosis kistik dan penyakit paru obstmktif kronik 

(35 ,36). 
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HIPEREAKTIVITAS BRONKUS 

Hipereaktivitas bronkus adalah keadaan meningkatnya kepekaan 

bronkus sehingga menimbulkan penyempitan saluran napas akibat berbagai 

rangsangan (32-34). Secara klinis hipereaktivitas bronkus manifestasinya 

berupa batuk, sesak atau mengi setelah kontak dengan bahan kimia, S02 dan 

asap rokok, atau akibat perubahan suhu dan beban kerja. Gambaran 

karakteristik pada hipereaktivitas bronkus adalah makin beratnya gejala 

sesak, memberatnya obstruksi jalan napas setelah uji provokasi bronkus. 

Hipereaktivitas bronkus dapat diukur dari respon bronkokontriksi 

terhadap berbagai stimulus inhalasi zat spesifik atau nonspesifik, zat 

provokasi yang biasa digunakan adalah histarnin atau metakolin (32,34) . 

Bahan-bahan lain yang dapat dipakai untuk uji provokasi adalah adenosin, 

serotonin, bradikinin, prostaglandin D dan F2 alfa, leukotrien-leukotrien, 

penghambat beta adrenergik, udara dingin, hiperventilasi udara kering dan 

stimulus hiperosmolar atau hipoosmolar (37). Pada tabel I dapat dilihat 

bahan-bahan yang dipakai untuk uji provokasi bronkus (34 ). 

Tabel I 
Bahan Stimulus Untuk Uii Provokasi Bronkus 

Histamin Prostaglandin D2 
Metakolin Prostaglandin F2 alfa 
Asetilkolin Leukotrien C4, D4, E4. 
Adenosin Penghambat beta adrenergik 
Bradikinin Udara dingin 
Sulfur dioksida Hiperventilasi udara dingin 

Stimulus hipolhiperosmolar 
( dikutip dari 34) 
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Hipereaktivitas bronkus merupakan fenomena multifaktorial, salah satu 

penyebab dasamya adalah inflamasi. Mekanisme dasar hipereaktivitas 

bronkus masih bel urn jelas, diduga akibat (38) : 

- kontraktilitas otot polos jalan napas 

- gangguan pengaturan otonom j alan nap as 

- meningkatnya berbagai stimulus pada pada otot jalan nap as 

Kemungkinan lain adalah kelainan- kelainan pada hipereaktivitas bronkus 

yang menyebabkan kontriksi otot polos saluran napas adalah (39): 

1. Perubahan pada otot polos saluran napas 

a. Bertambalmya massa otot 

b. Peningkatan kontrktilitas 

2. Perubahan pengaturan saraf otonom 

a. Peningkatan aktivitas parasimpatik 

b. Peningkatan pada alfa a tau penurunan beta adrenergik 

c. Peningkatan aktivitas nonadrenergik 

1. Perubahan pada otot polos saluran napas 

Terjadinya h..ipertropi dan hiperplasi otot polos saluran napas d.isebabkan 

tambahnya jaringan otot. Hal in.i rnengak.ibatkan tegangan yang lebih 

besar, sehingga saluran napas semak.in sempit dan menambah hipereakti

vitas bronkus. 

2. Perubahan pada pengaturan saraf otonom 

Persarafan otonom pada saluran napas manusia meliputi reseptor 

kolinergik, adrenergik dan nonad.renergik, obat alfa ad.renergik dan obat 
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muskulonergik dapat menyebabkan kontraksi otot polos saluran napas. 

Oleh karena itu hipereaktivitas bronkus dapat disebabkan oleh peningkat

an alfa adrenergik, peningkatan parasimpatis, pemuunan beta adrenergik 

atau penunman aktifitas penghambat nonadrenergik. 

Respon jalan napas terhadap metakolin dan histamin meningkat pada 

banyak penderita asma dan PPOK (32,34). Kekerapan dan derajat 

h.ipereaktivitas bronkus pada penderita Tb paru maupun penderita bekas Tb 

pan1 belum pemah diteliti, tetapi kekerapan dan derajat hipereaktivitas bronkus 

pada penderita asma dan PPOK telah pemah diteliti. Beberapa hasil penelitian 

mendapatkan kekerapan hipereaktivitas bronkus populasi normal 3 - 5 %, pada 

penderita asma 100 %, dan kekerapan hipereaktivitas bronkus pada penderita 

PPOK antara 11,1 % sampai 45,7 % (33,40). 

Proses inflamasi berperan penting pada teijadinya hipereaktivitas 

bronkus (30). Mekanisme teijadinya h.ipereaktivitas bronkus diduga melibatkan 

sel-sel intlamasi, mediator-mediator dan saraf. Sel mast berperan pada respon 

tipe cepat terhadap alergen, sedangkan eosinofil dan makrofag penting pada 

respon tipe lambat (intlamasi) pada hipereaktivitas bronkus. Penglepasan 

"mayor basic protein"(1.1BP) oleh sel eosinofil mengakibatkan kerusakan 

epitel. Zat ini memiliki efek sangat toksik terhadap epitel. Limfosit melepas 

limfokin (interleukin 5) yang berperan terhadap inflamasi, seperti platelet 

penting pada hipereaktivitas bronkus. Sel makrofag alveoler melepas mediator

mediator tromboksan, prostaglandin dan PAF (31,34,41). 
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Mediator-mediator histamin, prostaglandin dan leukotrien 

menimbulkan kontraksi otot polos saluran napas, menimbulkan kebocoran 

mikrovaskuler, menarik dan mengaktifkan sel-sel inflamasi dan melepas 

mediator-mediator sekunder. Mediator P AF meningkatkan hipereaktivitas 

bronkus, F AP dibentuk dari pospolipase A2 pada membran posfolipid dan 

menyebabkan bronkokontriksi. PAF dapat dihasilkan oleh sel-sel inflamasi, 

makrofag, eosinofil dan netrofil (30,41 ). Protein-protein basik (MBP) yang 

dilepas sel eosinofil merusak sel-sel epitel. Kerusakan epitel dapat 

menghasilkan mediator-mediator pro inflamasi dan secara langsung dapat 

mengena1 ujung saraf sensoris mengakibatkan pengaktifan refleks neural 

(30,41 ). 

Hipereaktivitas bronkus dapat disebabkan oleh gangguan pengendalian 

saraf otonom. Neuropeptida merupakan neurotranmiter pada saraf. Pada 

saluran napas dikenal neuropeptida-neuropeptida substansi P, neurokinin dan 

"calsitonin gene reaktene peptida (CGRP) yang dilepas melalui refleks akson. 

Neurokinin A menyebabkan bronkokontriksi, sedangkan substansi P 

menyebabkan kebocoran mikrovaskuler dan sekresi mukus. Neuropeptida

neuropeptida tersebut meningkatkan respon inflamasi jalan napas (30,37 ,41 ) 

Bocomya mikrovaskuler akan menyebabkan (30) : 

- edema jalan napas sehingga meningkatkan hipereaktivitas bronk.-us 

- penebalan submukosa, meningkatkan resistensi jalan napas 

- kontraksi otot polos saluran napas. 
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Hipereaktivitas bronkus terjadi akibat interaksi berbagai faktor yaitu, 

peran sel-sel inflamasi, mediator-mediator inflamasi, kerusakan epitel, 

kebocoran mikrovaskuler dan peranan saraf-saraf sensoris (30). 

UJIPROVOKASIBRONKUS 

Uji provokasi bronkus kini banyak dipakai untuk menetukan 

hipereaktivitas bronkus pada penelitian penyakit paru. Berbagai bahan dapat 

dipakai w1tuk uji provokasi bronkus. Bahan yang dipakai adalah ( 42) : 

l. Bahan non alergen yaitu bahan yang tidak spesifik yang dapat menimbul 

kan menimbulkan kontriksi otot polos saluran napas, antara lain : 

- agonis kolinergik : metakolin, metilkolin, karbakol 

- vaso aktif arnin : histarnin, serotonin 

- vasoaktif pep tid : bradikinin 

- metabolit asam arakidonat : prostaglandin F2 alfa, leukotrien 

- bahan alami : debu, latihan, uap dingin, hipoventilasi 

2. Bahan alergen yaitu rangsangan spesifik seperti alergen, bahan kimia ( 43) 

Berbagai cara dapat digunakan untuk uji provokasi, 3 jenis uji 

provokasi bronkus yang sering dipakai adalah : 

1. Uji provokasi dengan pemberian beban kerja (exersice). 

2. Uji provokasi dengan hiperventilasi isokapnik udara dingin. 

3. Uji provokasi inhalasi dengan alergen non spesifik histamin, metakolin 

dan prostaglandin F2 alfa ( 44). 
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Cara pemberian inhalasi histamin dapat dipakai menurut Chai, 

Cockroft atau Takishima. Di Bagian Pulmonologi I SlvfF Paru RSUP 

Persahabatan Jakarta sering digunakan cara Cockroft dan T akishima. Kedua 

cara ini memperlihatkan korelasi yang linier. Perbandingan derajat 

hipereaktivitas bronkus yang didapat dengan cara Cockroft, Chai dan Y an 

dapat dilihat pada gam bar 2 ( 45). 

15 
(1) Normal 

u ( 2) Chr. bronchi I is <1.1 

"' (JHG) Sr. aslhma "-.. 
\... - Melaprqlt"n'nol inhala lion 
<1.1 

10 
"-.. 
0 

N 
:r: 
E 
u 5 

"' \... 

0::: 

o. 
Coni 49 96 195 390 781 1563 31Z5 6Z50 1250025000 

Gambar 2. Perbandingan derajat hipereaktivitas bronkus menurut cara yang dipakai oleh 
Cockroft dkk, Chai dkk dan Yan dkk. 

(dikutip dari 45) 

Uji provokasi bronkus dengan inhalasi histamin dan metakolin 

memiliki kelebihan, yaitu sederhana, repodusibel, mudah diikuti oleh subjek 

yang belwn terlatih, hasilnya cukup dapat membedakan adanya kelainan atau 

normal dan dipakai secara luas (43,46). 

Uji provokasi inhalasi dapat dilakukan dengan beberapa cara, antara 

lain inhalasi dengan napas tenang yang dilakukan oleh de Vries dan kawan-
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kawan dan tehnik dosimetri oleh Chai dan kawan-kawan. Cockroft 

melakukan modifikasi cara de Vries, yaitu inhalasi histamin I metakolin dalam 

larutan garam faal, dengan dosis digandakan memakai alat "nebulizer jet", 

penderita bemapas dengan volume alun napas selama inhalasi. Zat provokasi 

diberikan selama 2 menit untuk tiap konsentrasi, dimulai dengan inhalasi 

lanttan garam faal, kemudian larutan histarnin konsentrasi terendah dan 

dilanjutkan dengan konsentrasi berikutnya. Antara 2 konsentrasi diberikan 

interval 5 menit. Respon penyempitan saluran napas yang terjadi ditentukan 

dengan mengukur VEPl sebelum dan sesudah suatu inhalasi. Dosis zat 

inhalasi yang menyebabkan penunman VEPl sebanyak 20 % setelah inhalasi 

larutan garam faal disebut sebagai dosis provokatif (PC2o). Nilai PC2o > 8 mg 

I ml adalah normal, 2 - 8 mg I m1 hipereaktivitas bronkus derajat ringan, 0,25 

- 2 mg I m1 hipereaktivitas bronkus derajat sedang dan nilai < 0,25 mg I ml 

dinyatakan sebagai hipereaktivitas bronkus derajat berat ( 47 ,48). 
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BAB III 

PENELITIAN SENDIRI 

Latar belakang permasalahan 

Mekanisme obstruksi saluran napas pada penderita bekas Tb paru 

belurn diketahui dengan pasti, beberapa teori dikemukakan untuk 

menerangkan obstruksi yang terjadi, antara lain perubahan patofisiologi dan 

perubahan patologi anatorni jaringan paru dan kemungkinana lain karena 

reaksi imtmologik terhadap kuman tuberkulosis yang . menimbulkan 

peradangan nonspesiflk yang luas karena tertariknya netrofil ke dalam 

makrofag aktif yang menyebabkan beban proteolitik dan oksidasi meningkat 

dan merusak matrik dinding alveoli sehingga menimbulkan sindrom obstruksi 

yang dapat diketahui dengan uji faal paru. 

Inflamasi kronik pada saluran napas dapat memberikan manifestasi 

sebagai hipereaktivitas bronkus. Hal ini menjadi dasar kelainan pada 

penderita asma bronkial (29-32). Belakangan ternyata hipereaktivitas bronkus 

ini juga ditemukan pada penderita penyakit paru lain seperti fibrosis kistik 

dan penyakit paru obstruksi kronik (PPOK) (33,34). 

Belum diketahui apakah pada penderita bekas Tb paru juga ada 

hipereaktivitas bronkus, terutama pada penderita bekas Tb paru dengan 

kelainan obstruksi. Belurn ada penelitian yang meneliti hipereaktivitas 

bronkus pada penderita bekas Tb paru. Oleh karena itu perlu penelitian untuk 

mengetahui adanya hipereaktivitas bronkus pada penderita bekas Tb paru 

terutama pada penderita bekas Tb paru dengan kelainan obstruksi. Bila ini 

ada, mungkin hipereaktivitas bronkus juga berperan pada kelainan ini. 
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Apabila hipereaktivitas bronkus berperan pada penderita bekas Tb paru 

dengan kelainan obstruksi (SOPT), mungkin diperlukan penanganan yang 

berbeda untuk mengatasi obstruksi saluran napas yang ada. 

Kasus bekas Tb paru di Poliklinik Paru I SMF Paru RSUP 

Persahabatan selama 1 tahun yaitu 495 orang (Laporan Tahunan Unit Rawat 

Jalan Poliklinik Paru I S:MF Paru RSUP Persahabatan tahun 1993) yang 

terdiri dari, penderita SOPT sebanyak 308 orang (62,2 °/o) dan penderita 

bekas Tb pam tanpa kelainan obstmksi sebanyak 187 kasus (37,8 %). 

Tujuan penelitian. 

1. Untuk mengetahui adanya hipereaktivitas bronkus pada penderita 

bekas Tb paru dengan dan tanpa kelainan obstruksi. 

2. Untuk mengetahui kekerapan hipereak.1:ivitas bronkus pada penderita 

bekas Tb paru dengan dan tanpa kelainan obstruksi. 

3. Untuk mengetahui faktor-faktor yang mempengaruhi hipereaktivitas 

bronkus pada penderita bekas Th paru dengan dan tanpa kelainan 

obstruksi. 

Manfaat penelitian. 

1. Bila hipereaktivitas bronkus ada pada penderita bekas Th paru, mungkin 

hal ini berperan pada penderita bekas Tb paru dengan obstruksi saluran 

nap as. 

2. Bila hipereaktivitas bronkus berperan pada bekas Tb paru dengan kelaina 

obstruksi, mungkin diperlukan penanganan yang berbeda untuk mengatasi 

obstruksi saluran napas yang ada. 
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Metode penelitian 

Penelitian ini bersifat survai dengan pendekatan potong lintang 

(untuk maksud analisis korelasi). 

Waktu dan tempat penelitian 

• Penelitian ini dimulai September 1994 sampai September 1995. 

• Dilakukan di Bagian Pulmonologi FKUI/SMF Paru RSUP Persahabatan 

Jakarta. 

Kriteria penerimaan 

Subjek penelitian adalah penderita bekas Tb paru yang berobat jalan 

di Bagian Pulmonologi FKUI I SMF Paru RSUP Persahabatan. 

Berumur antara 15 - 60 tahun. 

. Marnpu melakukan uji faal paru 

Nilai VEP 1 minimal 1000 ml. 

Uji bronkodilator kenaikan VEP1 o/o kurang dari 20 % . 

. Tidak dalarn keadaan eksaserbasi akut. 

Marnpu melakukan uji provokasi bronkus. 

Penderita bersedia ikut penelitian secara lisan dan tertulis setelah 

dijelaskan maksud penelitian. 
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Kriteria penolakan 

Penderita asma, PPOK atau penyakit paru lainnya yang mempenga

mhi hasil penelitian misalnya pneumotoraks, penebalan pleura dll . 

Uji faal paru VEP-1 kurang dari 1000 ml. 

Uji bronkodilator kenaikan YEP 1 lebih dari 20 %. 

Penderita yang mengalami infeksi saluran napas dalam 4 minggu 

sebelum penelitian. 

Penderita yang mempunyai riwayat sakit jantung. 

Perokok sedang dan berat. 

. Wanita hamil. 

Penentuan besar sampel 

Jumlah sampel ditentukan dengan menggunakan sampel survai 

n = ( 1,96? p. q I L2 

dimana: 

n = besar sampel tahap pertama (belum d.ikoreksi) 

p = taksiran persentase suatu karakteristik 

q = 100%- p 

L = kemungkinan kesalahan 

n1 = n I 1 + n I N ) 

n 1 = besar sam pel setelah koreksi 

N = jumlah populasi 
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Kekerapan hipereaktivitas bronkus pada penderita bekas Tb paru belum 

diketahui sehingga : p = 50% 

q =50% 

Jurnlah penderita bekas Tb paru di Poliklinik Paru I S:tvfF Paru RSUP 

Persahabatan selama 1 tahun (Laporan Tahunan Unit Rawat Jalan Poliklinik 

Pant I SMF Paru RSUP Persahabatan) sebanyak 495 orang. Pada penelitian 

pendahuluan, dari 80 orang penderita bekas Tb paru yang diteliti didapatkan 

38 % penderita memptmyai nilai VEPl sama atau lebih dari 1000 rnl . Jadi 

diperkirakan jurnlah penderita bekas Tb paru yang mempunyai nilai VEPl 

sam a a tau lebih 1000 rnl selama 1 tahun sebanyak 188 orang. 

n = ( 1,96 i x 50% x 50% I ( 5 o/o )2 

= 384 

n 1 = 3 84 I ( 1 + 3 84 I 18 8 ) 

= 128 

Jmnlah sam pel pada penelitian ini dibulatkan jadi 130 orang. 
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Cara penelitian 

Penderita bekas Tb paru laki-laki atau perempuan, berusia antara 15 -

60 tahun yang berobat jalan di Poliklinik Paru I SMF Paru RSUP 

Persahabatan yang tennasuk kriteria penerimaan dilakukan : 

Anamnesis 

Perneriksaan fisik yaitu tanda vital, tinggi dan berat badan 

. Pemeriksaan dada dan paru 

Laboratorium darah tepi 

Pemeriksaan foto toraks 

. Uji faal paru dengan menggunakan alat spirometer Spiroanalyzer 

ST -250, Fukuda Sangyo 

U j i provokasi bronkus dengan cara Cockroft dkk dengan inhalasi 

metakolin I histamin. 

Parameter yang dipakai 

Kriteria perokok, bekas perokok dan bukan perokok memakai kriteria 

American Thoracic Society ( A TS) yaitu : 

* Perokok : orang yang telah merokok lebih dari 20 bungk.rus pertahun atau 

1 batang rokok perhari selama 1 tahun dan masih rnerokok 

sampai 1 bulan terakhir. 

* Bekas perokok : orang yang telah berhenti merokok pada 1 bulan terakhir 

* Bukan perokok: orang yang tidak pemah merokok atau merokok kurang 

dari 1 00 batang rokok selama hidupnya. 
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Luas lesi pada foto toraks 

Luas lesi menurut National Tuberculosis Association adalah sebagai 

berikut : 

Lesi minimal adalah lesi dengan densitas ringan sampai sedang tanpa kavitas 

yang dapat mengenai satu atau kedua paru tanpa memperhatikan 

penebarannya tetapi jumlah keseluruhannya tida.k melabihi volume satu paru 

yang terleta.k di atas batas yang dibentuk oleh sambungan iga kedua dengan 

tulang dada dan vertebra tora.kalis kelima. 

Lesi sedang "moderately advanced" adalah lesi yang terdapat pada satu atau 

kedua paru tetapi jumlah keseluruhan tida.k melebihi batas sebagai berikut: 

lesi dengan densitas ringan sampai sedang yang tersebar, luasnya sampai 

volume satu paru atau yang setara pada kedua paru, lesi padat dan berkumpul 

yang luasnya terbatas sampai sepertiga volume satu paru, kalau ada kavitas, 

jumlah diametemya tida.k melebihi dari 4 em. 

Lesi "far advanced" adalah lesi yang lebih luas dari "moderately advanced". 

Untuk kelainan restriktif diperiksa : 

. Kapasitas vital (% nilai dugaan) 

. Kapasitas vital pa.ksa (KVP) 

. Persen K VP I K V nilai dugaan 

Untuk kelainan obstruktif diperiksa : 

. Volume ekspirasi detik pertama (VEP 1) 

. Persen VEP 1 I K VP 

. Arus punca.k ekspirasi (APE) 
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Standar yang dipakai untuk menentukan kelainan faal paru dilakukan 

menurut cara yang lazim dipakai di Laboratorium Faal Paru Bagian 

Pulmonologi FKUI I SMF Paru RSUP Persahabatan Jakarta. 

Kriteria kelainan obstruksi : 

Normal YEP I KVP (%) bila nilai : > 75 % 

60-75% 

30-60% 

< 30% 

Kriteria kelainan restriksi : 

Obstruksi ringan 

Obstruksi sedang 

Obstruksi berat 

KVP I Nilai dugaan (%) bila nilai : 80 - 120 % 

60- 80 o/o 

30- 60 o/o 

< 30% 

Normal 

Restriksi ringan 

Restriksi sedang 

Restriksi berat 

Penderita bekas Tb paru dengan nilai VEP1 sama atau lebih dari 1000 

ml, dilakukan uji bronkodilator untuk menentukan reversibilitas. Uji 

bronkodilator menurut cara yang lazim dilakukan di Bagian Pulmonologi 

FKUI I SMF Paru RSUP Persahabatan Jakarta dengan memberikan inhalasi 

terbutalin .( Bricasma ) 8 semprotan (1 semprot 250 meg ). Empat semprot 

dimasukkan ke dalam nebuhaler, penderita melakukan inspirasi maksimal dan 

tahan selarna 1 0 detik, kemudian ekspirasi maksimal tindakan ini diulang 

sampai empat kali.Tindakan yang sama pada empat semprotan kedua diulang 

lagi.Penderita istirahat 15 menit, setelah itu diulangi pemeriksaan uji faal 

paru. Bila didapatkan kenaikan VEP-1 o/o sebesar kurang 20% penderita 
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termasuk kriteria penerimaan. Selanjutnya penderita dimasukkan ke dalam 

periode uji provokasi bronkus. 

Dilakukan uji provokasi inbalasi histamin, dengan cara Cockrof dkk, 

yang telah dimodifikasi dengan alat yang ada, seperti berikut ini : 

1. Histamin yang dipakai dalam bentuk larutan 10 ml dengan kadar 50 

mg/ml, yang dibuat dengan cara melarutkan kristal histamin difosfat 

dengan NaCL 0,9 %. Kemudian larutan ini di encerkan lagi dengan NaCL 

0,9% menjadi larutan 25; 12,5; 6,25; 3,125; 1,562; 0,781; 0,39; 0,195; 

0,0975 mg/ml. Larutan ini diperbahan1i setiap 1 minggu. 

2. Alat yang dipakai untuk provokasi adalah Astograph model TCK 6000 M, 

buatan Chest Corporation Japan dan tmtuk pemeriksaan uji faal paru 

dipakai spirometer Spiroanalyzer ST -250 Fukuda San yo. 

3. Sebelum uji provokasi bronkus terlebih dahulu dilakukan pemeriksaan 

fisik, kemudian diukur nilai VEP-1 sebanyak 3 kali, untuk mendapatkan 

reprodusibilitas. 

4. Provokasi dimulai dengan larutan NaCL0,9o/o sebagai kontrol selama 2 

menit, kemudian dengan selang waktu 5 menit diberikan inhalasi dengan 

cara yang sama memakai larutan histamin dimulai do sis 0, 097 5, diteruskan 

dengan dosis beriln1t secara berurutan 0,195 ; 0,39; 0,781 ; 1,562; 3,125; 

6,25; 12,5 dan 25 mg/ml. Setiap 0,5 dan 1,5 menit selesai inhalasi setiap 

suatu konsentrasi zat, dilakukan pemeriksaan YEP 1 dan diambil nilai 

terendah. Provokasi dihentikan hila tercapai VEP1 sama atau lebih dari 20 

% dari nilai VEP 1 terendah setelah inhalasi larutan kontrol atau sampai 

konsentrasi tertinggi histamin selesai diberikan. Dosis zat yang 

menyebabkan penurunan VEPl sebesar 20% disebut PC2o- Apabila PC2o 
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kurang dari 8 mg I ml berarti ada hipereaktivitas bronkus, sedangkan PC2o 

lebih dari 8 mg I ml berarti nonnal. 

Derajat hipereaktivitas bronkus yang didapat dengan cara Cockroft dkk 

dapat dinilai sebagai berikut : PC20 0,03 - 0,25 mg I m1 dinilai hipereaktivitas 

bronkus derajat berat, PC20 0,25 - 2 mg I ml hipereaktivitas bronkus derajat 

sedang, PC20 2 - 8 mg I ml hipereaktivitas bronkus derajat ringan dan PC2o 

lebih 8 mg I ml nonnal . 

Pengolahan data 

Data yang diperoleh diolah dengan langkah-langkah sebagai berikut: 

1. Penataan, menyusun kembali wutan data, sehingga langkah tabulasi 

tmtuk perhitungan dapat dilaksanakan dengan mudah. 

2. Tabulasi, meliputi tabel induk dan tabel-tabel sesuai kebutuhan yaitu : 

Tabel distribusi penderita bekas Tb paru menurut variabel, antara lain : 

- jenis kelamin dan umur 

- keluhan batuk dan sesak napas 

- riwayat lama sakit 

- riwayat merokok 

- riwayat atopi 

- luas lesi secara radiologis 

- kelainan obstruksi 

- hipereaktivitas bronkus 
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Distribusi penderita bekas Tb paru berdasarkan kelainan obstruksi 

menurut variabel diatas . 

. . Distribusi pendeita bekas Tb paru berdasarkan hipereaktivitas bronkus . 

. Tabel hubungan hipereaktivitas bronkus penderita bekas Tb paru dengan 

variabel diatas. 

Analisis data 

1 . Analisis proporsi I prosentase dipakai untuk data dari masing2 tabel 

2. Analisis hubungan 

" Chi Square " untuk data-data hubungan berkaitan 2 variabel seperti 

tabel diatas dengan rumus : 

X2 
= 2: ( 0 - E i 

E 

3. Analisa regresi logistik ganda 

X = nilai " Chi Square " 

0 = nilai " Observed " 

E = nilai " Expected " 

Analisis untuk melihat hubungan antara 1 variabel terikat yang dikotom 

(2 katagori) dengan berbagai variabel dengan rumus : 

Logit (X) = P (X) = a+ b (X) 

1 - P (X) 

Hasil utama dapat dilihat dari Exp (b) yang sama dengan Odds Ratio. 

Cara yang dipilih adalah dengan "Bach ward Likelihood Ratio Test". 
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Untuk menyatakan kemaknaan dipakai test kemaknaan dengan kriteria 

berikut : p > 0,05 tidak bermakna 

p < 0,05 bennakna 

p < 0, 0 1 san gat bennakna 
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BABIV 

HASIL PENELITIAN 

4.1. Karakteristik penderita 

Sejak September 1994 sampai September 1995 telah dilakukan 

pemeriksaan pada 340 orang penderita bekas Tb paru, dari pemeriksaan uji 

faal paru didapatkan, 7, 4 % nonnal, 4 7,1 % kelainan retriksi, 2, 6 % kelainan 

obstruksi dan 42,9 % campuran kelainan retriksi dan obstruksi. Sebagian 

besar penderita mempunyai nilai VEP1 kurang dari 1000 ml, hanya 130 

orang (38 %) penderita yang mempunyai nilai VEPl sama atau lebih dari 

1000 ml, sesuai dengan sampel yang dibutuhkan. 130 orang penderita bekas 

Tb paru yang mempunyai nilai VEPl sama atau lebih dari 1000 ml, 

dilakukan pemeriksaan uji provokasi bronkus. Data 130 orang penderita 

bekas Tb paru yang diteliti dapat dilihat pada tabel II. 

Dari tabel II terlihat bahwa penderita bekas Tb paru yang diteliti 

terdiri dari 87 orang (66,7 %) laki-laki dan 43 orang (33,3 o/o) perempuan. 

Golongan umur kurang 15 tahun sebanyak 1 orang (0,8 o/o), 16-25 tahun 

sebanyak 22 orang (16,9 %), 26-35 tahun sebanyak 34 orang (26,2 o/o), 36-45 

tahun sebanyak 35 orang (26,9 %), 46-55 tahun sebanyak 15 orang (11,5 o/o) 

dan 56-65 tahun sebanyak 23 orang (17 ,7 %). 
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Tabel II 
Data 130 Orang Penderita Bekas Tb Paru Yang Diteliti Di Poliklinik Paru 

RSUP Persahabatan Jakara, dari September 1994 Sampai September 1995 

Jenis kelarnin Laki-laki 87 66,9% 
Perempuan 43 33 ,1% 

Umur - 15 tahun I 0,8 % 
16 - 25 tahun 22 16,9% 
26 - 35 tahun 34 26,2% 
36 - 45 tahun 35 26,9% 
46 - 55 tahun 15 11,5% 
56 - 65 tahun 23 17,7% 

Keluhan Batuk & sesak napas 57 43,8% 
Batuk 44 33,8% 
Tidak ada keluhan 29 22,4% 

Riwayat merokok Bekas perokok 78 60% 
Bukan perokok 52 40% 

.Riwayat atopi Ada atopi 24 18,5% 
Tidak ada atopi 106 81,5% 

Lama sakit - 5 tahun 86 66,5% 
6 - 10 tahun 21 16,1% 

11 - 15 tahun 23 17,8% 

Luas lesi Lesi sedang 76 58,5% 
Lesi minimal 54 41 ,5% 

Uji faal paru Retriksi 53 40,8% 
Retriksi & Obstruksi 43 33 ,1% 
Obstruksi 9 6,9% 
Normal 25 19,2% 

Uji provokasi bronkus HB r positif 30 23,1% 
HB r negatif 100 76,9% 
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Keluhan yang terbanyak adalah batuk dan sesak napas, yaitu sebanyak 

57 orang (43,8 %), keluhan batuk saja 44 orang (33,8 %) dan tidak ada 

keluhan 29 orang (22,4 %). Bukan perokok sebanyak 52 orang (40 %) dan 

bekas perokok 78 orang (60 %). Ada atopi sebanyak 24 orang (18,5 %) dan 

tidak ada atopi 106 orang (60 %). Lama sakit Tb paru kurang dari 5 tahun 

sebanyak 86 orang (66,5 %), antara 6-10 tahun 21 orang (16,1 °/o) dan antara 

11-15 tahtm 23 orang (17 ,8 % ). Luas lesi secara radiologis didapatkan, 54 

orang ( 41,5 %) dengan lesi minimal dan 76 orang (58,8 %) dengan lesi 

sedang. 

Pemeriksaan uji faal paru pada penderita bekas Tb paru yang diteliti 

terdiri dari, 25 orang (19,2 %) normal, 53 orang (40,8 o/o) kelainan retriksi, 9 

orang (6,9 %) kelainan obstruksi saja dan 43 orang (33,1 %) campuran 

kelainan obstruksi dan retriksi. Jadi pada penelitian ini didapatkan 96 orang 

(73,9 %) kelainan retriksi dan 52 orang (40 °/o) kelainan obstruksi. Kelainan 

obstruksi terdiri 43 orang (82,7 °/o) obstruksi ringan dan 9 orang (7 ,3 °/o) 

obstruksi sedang. Kekerapan kelainan obstruksi pada penderita bekas Tb paru 

yang diteliti didapatkan sebesar 40 o/o dapat dilihat pada grafik 1. 

Pemeriksaan uji provokasi bronkus pada penderita bekas Tb paru yang 

diteliti didapatkan hasil sebagai berikut, 1 00 orang (77 ,9 o/o) penderita dengan 

hipereaktivitas bronkus negatif (normal) dan 30 orang (23,1 %) penderita 

dengan hipereaktivitas brokus positif. Kekerapan hipereaktivitas bronkus 

pada penderita bekas Tb paru yang diteliti sebesar 23,1 o/o dapat dilihat pada 

grafik 2. 
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4.2. Hubungan antara kelainan obstruksi penderita bekas Tb paru 

dengan beberapa variabel. 

Distribusi penderita bekas Tb paru berdasarkan kelainan obstruksi 
dapat dilihat pada tabel III 

Tabel III 
Distribusi Penderita Bekas Tb Paru Berdasarkan Kelainan Obstruksi 

.. .. • Ohsttuksi={+} · = · ,'Obstruksi(-) . .:Total · 
.... .. .· ::. """ ( ""' .: ti) .•.• 

. ::52 40% . . • .· .. 78 (60 %:) "t30(JOOOJ(;) 
J en is kelamin Laki-laki 40 47 87 

Perempuan 12 3 1 43 

Umur - 15 tahun 0 1 1 
16 - 25 tahun 6 16 22 
26 - 35 tahun 10 24 34 
36 - 45 tahun 11 24 35 
46 - 55 tahun 10 5 15 
56 - 65 tahun 15 8 23 

Keluhan Batuk&sesak napas 43 14 57 
Batuk 7 37 44 
Tidak ada keluhan 2 27 29 

Riwayat Bekas perokok 36 42 78 
merokok Bukan perokok 16 36 52 

Ada atopi 13 1 1 24 
Riwayat atopi Tidak ada atopi 39 67 106 

- 5 tahun 22 64 86 

Lama sakit 6 - 10 tahun 16 5 21 
11 - 15 tahun 14 9 23 

Lesi sedang 49 27 76 

Luas lesi Lesi minimal 3 51 54 

Positif 19 11 30 

HB r Negatif 33 67 100 
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Hubungan antara kelainan obstruksi penderita bekas Tb paru dengan 

j enis kelamin dapat dilihat pada tabel IV. 

Tabel IV 
Hubungan Antara Kelainan Obstruksi Penderita Bekas Tb Paru 

Dengan Jenis Kelamin 

Kelainart::Obstruksi· .. : . . Jerus~:Kdamin .. Jumiah : : .. . . .. .. .. 
(+) I t·) ·' Dakilili 

.. 

Peremj)Uan : .. : . : 

(+) SOPT 39 13 52 
( -}:Bekas Tb paru 48 30 78 

Jumlah 87 43 130 

.. 

Untuk melihat hubungan antara kelainan obstruksi penderita bekas Tb 

paru dengan jenis kelamin, dapat dihitung X2 = 1 ,982, dengan derajat 

kemaknaan = 1, rnaka p = 0,1592. Hal ini berarti jenis kelamin penderita 

bekas Tb paru tidak mempunyai hubungan (hubungan tidak bermakna) 

dengan kelainan obstruksi (p > 0,05). 

Hubungan antara kelainan obstruksi penderita bekas Tb paru dengan 

golongan umur dapat dilihat pada tabel V. 

Tabel V 
Hubungan Antara Kelainan Obstruksi Penderita Bekas Tb Paru 

Dengan Golongan Umur 

: :.· :: .. ,::>n::,<pp~~si 
::;::.:::::::::::::<:C+'):t:C-· ). 

16 36 
41 37 
57 73 
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J~ ......... t:...:l.;:.: · .. 
~~- . . . 

.......... 
. .. ·:·.·:::::::::::-.::·:.: .. 

52 
78 

130 
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Untuk melihat hubungan antara kelainan obstruksi penderita bekas Tb 

paru dengan golongan umur, dapat dihitung X2 = 5,167, derajat kemaknaan = 

1, maka p = 0,0230. Hal ini berarti kelainan obstruksi penderita bekas Tb 

pam mempunyai hubungan (hubungan bermakna) dengan umur (p < 0,05 ) . 

Hubungan antara kelainan obstruksi penderita bekas Tb pam dengan 

keluhan dapat dilihat pada tabel VI. 

Tabel VI 
Hubtmgan Antara Kelainan Obstruksi Penderita Bekas Tb Pam 

Dengan Keluhan 

Obstruksi: 
( +:)J ( .;:) . 

'· ( +) SOPT 

··· . '' ·. ::K'ellilian · · · · .. . ·· 
, .. '. ,.-: )3'atuk&S¢$.ak:-:l:rat:W< Tap.palC.elilh~ri:,:,; 

43 7 2 
14 37 27 
57 44 29 

Jumlah'·. 

52 
78 
130 

Untuk melihat hubungan antara kelainan obstruksi penderita bekas Tb 

paru dapat dihitung X2 
= 53,709, dengan derajat kemaknaan = 2, maka p = 

2,340E-12. Hal ini berarti kelainan obstruksi penderita bekas Tb Paru 

berhubungan yang sangat bermakna (hubtmgan sangat bermakna) dengan 

keluhan batuk dan sesak napas ( p < 0,01). 

Hubungan antara kelainan obstruksi penderita bekas Tb pam dengan 

riwayat merokok dapat dilihat pada tabel VII. 

42 

Kekerapan hipereaktivitas ..., Nur Aida, FK UI, 1996.



Tabel Vll 
Hubungan Antara Kelainan Obstruksi Penderita Bekas Tb Paru 

Dengan Riwayat merokok 

· Kelainan:Ohstruksi:·: ... ::>,:: ··:Itwiiyat=Merokok · :: Jwnlah .. 
c +} 1 c-) ·: >:·'· ':Bilkan'.Perokok: ·. B'ekas:P.erokok · 

( + }SOPT ,: 16 36 52 
(- ) ::Bekas Tb pam:: 36 42 78 

.. Jlirnlah 52 78 130 

Untuk melihat hubungan antara kelainan obstruksi penderita bekas Tb 

paru dengan riwayat merokok dapat dihitung X2 = 2,469 dengan derajat 

kemaknaan = 1, maka p = 0,1161 . Hal ini berarti kelainan obstruksi penderita 

bekas Tb paru tidak mempunyai hubungan (hubungan tidak bermakna) 

dengan riwayat merokok ( p > 0,05). 

Hubungan antara kelainan obstruksi penderita bekas Tb paru dengan 

riwayat atopi dapat dilihat pada tabel vm. 

Tabel VITI 
Hubungan Antara Kelainan Obstruksi Penderita Bekas Tb Paru 

Dengan Riwayat Atopi 

· Kelam~n::Obstritksi= · ":;: =:::=.,::,:/ :· :: >;R.lwayat Atopi~ :. .. , ·· · 
::: : ·:=c:+':Hfc-) .·=2 =::::: lm>:::rm::f.\.tf~:==::::-.. :' :· t±&hl<l::~ak:~: =.: 

( +) SOPT 13 39 
( - ) Bekas Tb paru 11 67 

Jurnlah 24 106 

43 

·: IT Jumlalt ':. · 
: :: 
.: ., :. . .. 

52 
78 
130 
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Untuk melihat hubungan antara kelainan obstruksi penderita bekas Tb 

panl dengan riwayat atopi dapat dihitung X2 = 1 '791 dengan derajat 

kemaknaan = 1, maka p = 0,1808. Hal ini berarti kelainan obstruksi penderita 

bekas Tb pam tidak mempunyai hubungan (hubungan tidak bermakna) 

dengan riwayat atopi ( p > 0,05). 

Hubungan antara kelainan obstruksi penderita bekas Tb pam dengan 

lama sakit dapat dilihat pada tabel IX 

Tabel IX 
Hubungan Antara Kelainan Obstruksi Penderita Bekas Tb Pam 

Dengan Lama Sakit 

Keiainan' Obstruksi ·· · · : .: ·: ·. . ; ·. ~~a;;sakit (:Tab~) . : . : .· . 
( + ' ', 1',, / · )·. · · · ·· · · · ·· ··'"'s·· ···· · ,.,_ · 6 I'o· ··· · 1'1·.: 1''5·'·' · ·. :·. 

- .=:· }: :=:.:::·· ~- - . .. :·' - :·. :: .. : ··;::: :: .· .·.~ ~ =.-· . . . :: =:-:-;: .:· -~·:::~:·::: 

.. · ··. (+).'SOPT'.:. •. _,::::: 22 16 14 

(,'" ):::Bekas Tb ·panl.::: 64 5 9 
52 
78 

.:Jumlhli: . ·· .. ::::.::::: 86 21 23 130 

Untuk melihat hubungan antara kelainan obstruksi penderita bekas Tb 

pam dengan lama sakit dapat dihitung X2 
= 23,084 dengan derajat 

kemaknaan = 2, maka p = 9, 714 E-06. Hal ini berarti kelainan obstruksi 

penderita bekas Tb pam mempunyai hubungan yang sangat bermakna 

(hubungan sangat bermakna) dengan lama sakit ( p < 0,01 ). 
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Hubungan antara kelainan obstruksi penderita bekas Tb paru dengan 

luas lesi secara radiologis dapat dilihat pada tabel X. 

Tabel X 
Hubw1gan Antara Kelainan Obstruksi Penderita Bekas Tb Paru 

Dengan Luas Lesi 

Kelainan ObstrUksi< ::-: : 
.. ... 

;Lrias Lest',· . 
. .. . .. 

Juml~ . .. 
.... . .. : .. 

.. .. ... ... . . .. 
( + ) --). I ( .. 'Minimal Sedang .. . . 

(+ ) SOPT 3 49 52 
(- ) Bekas Tbparu 51 27 78 

Jumlah 54 76 130 

Untuk melihat hubungan antara kelainan obstruksi penderita bekas Tb 

paru dengan luas lesi secara radiologis, dapat dihitung X2 = 43,240 dengan 

derajat kemaknaan = 1, maka p = 1,238E-10. Hal ini berarti kelainan 

obstruksi penderita bekas Tb paru mempunyai hubungan yang sangat 

bermakna ( hubungan sangat berrnakna) dengan luas lesi ( p < 0,01 ). 

4.3.Hubungan antara hipereaktivitas bronkus penderita bekas Tb paru 

dengan beberapa variabel. 

Pemeriksaan uji provokasi bronkus pada penderita bekas Tb paru yang 

diteliti didapatkan hasil sebagai berikut 100 orang (76,9 o/o) penderita dengan 

hipereaktivitas bronkus negatif (normal) dan 30 orang (23,1 %) penderita 

dengan hipereaktivitas bronkus positif. Kekerapan hipereaktivitas bronkus 
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pada semua penderita bekas Tb paru yang diteliti didapatkan sebanyak 23, 1 

% dapat dilihat pada grafik 2. Pengelompokan penderita bekas Tb paru 

berdasarkan nilai PCzo dan derajat hipereaktivitas bronkus dapat dilihat pada 

tabel XI. 

Tabel XI 
Pengelompokan Penderita Bekas Tb Paru Berdasarkan Nilai PC20 dan 

Derajat Hipereaktivitas Bronkus 

· ·0 r!if1 ·If . ,, 
'D¢.t:~Jai~+:: .... PC? ·,nf ·m:l · .. . . Jtirillah . . ···- Pe:rsen/ : '·'·, 

. _Q .. . .... . . 

0,03 - 0,25 Be rat 0 0,0 % 
0,25 - 2 Sedang 1 0,7 % 

2 - 8 Ring an 29 12 ..., - ,.) % 
>8 Normal 100 77,0 % 

130 100 % 

. . .. 

Dari tabel XI terlihat bahwa, 100 orang (77 ,0 o/o) penderita normal, 

tidak seorangpun penderita bekas Tb paru dengan hipereaktivitas bronkus 

derajat berat, hanya 1 orang (0,7 %) penderita dengan hipereaktivitas bronkus 

derajat sedang dan 29 orang (22,3 %) penderita dengan hipereaktivitas 

bronkus derajat ringan. Nilai rata-rata PC2o pada semua bekas Tb paru 

dengan hipereaktivitas bronkus positif sebesar 5,55 mg/ml. Ni1ai rata-rata 

PC20 pada SOFT sebesar 5,21 mg/ml dan pada bekas Tb paru tanpa kelainan 

obstruksi 6,13 mg/ml. 

Distribusi penderita bekas Tb paru berdasarkan hipereaktivitas bronkus 

dapat dilihat pada tabel xn. 
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Tabel XII 
Distribusi Penderita Bekas Tb Paru Berdasarkan Hipereaktivitas Bronkus 

· · :::•:·.··· :~-:.·n=::;: · .,,,,:,·:>:~::: ··· ::: .. ::.H.s::r(f:)'· :: ··•::: ·HiliH:;.) ::::' '• · <·Total . 
. . 30{Z3,l%) ·1.00Jjq,9o/~ 130•(!00%) 

Jenis kelaniin · Laki~I'akt · · · · 25 62 87 
Perempuan 5 38 43 

Golongan umur 
. .. 

:.. . l5·. tahun 0 

Keluhan 

16 ~-. is tahtrt:.· · 
. . . 

:26 ;; .. 3:S•,t~un. 
·· 36 .... 45 tahun : 

· 46 - ss tahun: 
5'6 - 65 tahun· 

Batuk · 
· : Batuk& Sesaknapas 

:Tidak: ada keluhiin . . .. 

. . . . 

. Riwayat merokok Beka,s•perol(6k 

· Riwayat atopi 

Luas IE~si 

· . Buka:n, perokok , .. 

: A<ia: at~pl:: , .:· .. :;. · 
::TI.~'*:.ada::aiopi : .... 

... 
. .. .. . .. . . ' .... 

· · · · · ·· ·::: ·::-,: ~ . ::':s i;:~a.hii.i'l::::.· 
•.• (:)>:- :)Q •·t~ilJi:: 

···· · ::, i y::~:=:ts:: .. iahtin: : 

Tesl::sedang ·. ••. · · · 
i.es'i· rrijn.lmar 

. Ad~L 
· : ·Tidak::itda .. 
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5 17 22 
6 28 34 
6 29 35 
5 10 15 
7 16 23 

26 18 57 
2 55 44 
2 27 29 

24 54 78 
6 46 52 

14 10 24 
16 90 106 

13 73 86 
6 15 21 
11 12 23 

24 52 76 
6 48 54 

19 33 52 
11 67 78 
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Hubungan antara hipereaktivitas bronkus penderita bekas Tb paru 

dengan jenis kelamin dapat dilihat pada tabel xrn. 

Tabel XIII 
Hubungan Antara Hipereaktivitas Bronkus Penderita Bekas Tb Paru 

Dengan J enis Kelamin 

J . -K l ' - -•.-- · · t-lipereaktivitas ::sroJilru~-
.. 

• Total ems -e arnm· -. 
-· - -

CL l p ) -- HBrC+Y -- HBr(:.) 
L 25 62 87 
p 5 38 43 

T otal 30 100 130 

Untuk melihat hubungan antara hipereaktivitas bronkus penderita bekas 

Tb paru dengan jenis kelarnin, dihitung X2 = 3,830, dengan derajat 

kemaknaan = 1, maka p = 0,0504. Hal ini berarti hipereaktivitas bronkus 

penderita bekas Tb paru tidak mempunyai hubungan (hubungan tidak 

bermakna) denganjenis kelarnin ( p > 0,05). 

Hubungan antara hipereaktivitas bronkus penderita bekas Tb paru 

dengan golongan umur dapat dilihat pada tabel XIV. 
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Tabel XIV 
Hubungan Antara Hipereaktivitas Bronkus Penderita Bekas Tb Paru 

Dengan Golongan Umur 

::=uffinr: 
. { Ta)i@} .. 

< 35 12 45 57 
> 35 18 55 73 

Total 30 100 130 

Untuk melihat hubungan antara hipereaktivitas bronkus penderita bekas 

Tb paru dengan golongan umur, dihitung X2 = 0,075, dengan derajat 

kemaknaan = 1 maka p = 0,7839. Hal ini berarti hipereaktivitas bronkus 

penderita bekas Tb paru tidak mempunyai hubungan ( hubungan tidak 

bermakna) dengan golongan umur ( p > 0,05 ). 

Hubungan antara hipereaktivitas bronkus penderita Tb paru dengan 

keluhan dapat dilihat pada tabel XV. 

Tabel XV 
Hubungan Antara Hipereaktivitas Bronkus Penderita Bekas Tb Paru 

Dengan Keluhan 

·· ·:: ;: · ·:::t$.p.ere~vi~:BI;pplrus:::>: .:~, ,,, ··· Jumlah;:: 
·:,::tm:r:G+Y:,,, .. ·.HB'~t::(~y<<~~ ·:·;,. · 

Batuk 26 18 44 

Batuk & Sesak napas 2 55 57 

Tidak ada keluhan 2 27 29 
Jumlah 30 100 130 
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Hubungan antara hipereaktivitas bronkus penderita bekas Tb pam 

dengan keluhan dapat dihitung X2 = 48,721, dengan derajat kemaknaan = 2, 

maka p = 2,687 E-11 . Hal ini berarti hipereaktivitas bronkus penderita bekas 

Tb paru mempunyai hubungan sangat bennakna dengan keluhan batuk ( p < 

0,01) 

Hubungan antara h.ipereaktivitas bronkus penderita bekas Tb pant 

dengan riwayat merokok dapat dilihat pada tabel XVI. 

Tabel XVI 
Hubungan Antara H.ipereaktivitas Bronkus Penderita Bekas Tb Pam 

Dengan Riwayat Merokok 

.. Riwayat 'M.~ro~g.IC: . :: : : · .,;,. ,;f;l;j"P.ef.e~Y,itas<Bfolliai~:. : Total 
· .. : .. · ,. :::::=: :.::::>< ,:: ·:,:·_::=:·: <8Bh::::(±Y<:::·:> , ::: ·;t£B. riC:1 ... 

Bekas Perokok 24 54 78 
Bukan Perokok 6 46 52 
Tot a 1 30 100 130 

. . .... 

Untuk melihat hubungan antara hipereaktivitas bronkus penderita bekas 

Tb paru dengan riwayat merokok, dihitung X2 
= 5,462 dengan derajat 

kemaknaan = · 1, maka p = 0,0194. Hal ini berarti hipereaktivitas bronkus 

penderita bekas Tb paru mempunyai hubungan (hubungan bermakna) dengan 

riwayat merokok (p < 0,05) 
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Hubungan antara hipereaktivitas bronkus penderita bekas Tb paru 

dengan riwayat atopi dapat dilihat pada tabel xvn. 

Tabel XVll 
Hubungan Antara Hipereaktivitas Bronkus Penderita Bekas Tb Paru 

Dengan Riwayat Atopi 

Riwayat Atopi · .... : :, .. :':i: :,_.flipereaktivita5J3r6nk:us Total. 
· · . · , .· : .. · .. ': ·:"H:Err :(+) ·, .. 'HB':r: c.:.) . 

Ada atopi 14 10 24 
Tidak ada a to pi 16 90 l 06 
Total 30 100 130 

Untuk melihat hubungan antara hipereaktivitas bronkus penderita bekas 

Tb paru dengan riwayat atopi, dihitung X2 
= 18,247, dengan derajat 

kemaknaan = 1 maka p = 1,941 E-0 5. Hal ini berarti hipereaktivitas bronkus 

penderita bekas Tb paru mempunyai hubungan yang sangat bermakna 

(hubungan sangat bermakna) dengan riwayat atopi (p < 0,01). 

Hubungan antara hipereaktivitas bronkus penderita bekas Tb paru 

dengan lama sakit dapat dilihat pada tabel xvrn. 
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Tabel xvm 
Hubungan Antara Hipereaktivitas Bronkus Penderita Bekas 1b Paru 

Dengan Lama Sakit 

. La.Il1asakit 
..•. (tahun): · • 

- 5 
6- 10 

11 - 15 
Total 

13 73 86 
6 15 21 

11 12 23 
30 100 130 

Untuk melihat hubungan antara hipereaktivitas bronkus penderita bekas 

Tb paru dengan lama sakit, dihitung X2 
= 11 ,364 dengan derajat kemaknaan 

= 2, maka p = 3,408E-03. Hal ini berarti hipereaktivitas bronkus penderita 

bekas Tb paru mempunyai hubungan yang sangat bermakna (hubungan 

sangat bermakna) dengan lama sakit ( p < 0,001 ). 

Hubungan antara hipereaktivitas bronk:us penderita bekas Tb paru 

dengan luas lesi secara radiologis dapat d.ilihat pada tabel XIX. 

Tabel XIX 
Hubungan Antara Hipereaktivitas Bronkus Penderita Bekas Tb Paru 

Dengan Luas Lesi 

.:I tuas:lesi · 
.. 

. I ~: :: .. 

Sedang 24 52 76 

Minimal 6 48 54 

Total 30 100 130 
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Untuk melihat hubungan antara hipereaktivitas bronkus penderita bekas 

Tb paru dengan luas lesi secara radiologis, dihitung X2 = 6,342, derajat 

kemaknaan = 1, maka p = 0,0118. Hal ini berarti hipereaktivitas bronkus 

penderita bekas Tb paru mempunyai hubungan (hubungan bermakna) dengan 

luas lesi ( p < 0,05). 

Hubungan antara hipereaktivitas bronkus penderita bekas Tb paru 

dengan kelainan obstruksi dapat dilihat pada tabel XX. 

Tabel XX 
Hubungan Antara Hipereaktivitas Bronkus Penderita Bekas Tb paru 

Dengan Kelainan Obstruksi 

Kelainaii::Obstr.uksi ,.: :; ~ ::.•::-:::J.ijpere~~~~))J.3.f,p~>. ·~··:.j l \=i: · . Total:: ,.:·. '·•. 
. . :> .. : .. ·::: :·· .. : ... ::$..).:=(+}::. ·; .. ··.::::l·Ia:JX~)~::: ... L ·:. 

( + ) SOPT 19 33 52 
(-) Bekas Tb paru 11 67 78 

Total 30 100 130 

Untuk melihat hubtmgan antara hipereaktivitas bronkus penderita bekas 

Tb paru dengan kelainan obstruksi, dihitung X2 = 7 ,628, derajat kemaknaan = 

1, maka p = 5,745E-03. Hal ini berarti hipereaktivitas bronkus penderita 

bekas Tb paru mempunyai hubungan yang sangat bermakna (hubungan sangat 

bermakna) dengan kelainan obstruksi (p< 0,01). 
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Dari tabel XX terlihat bahwa, hipereaktivitas bronkus positif pada 

penderita bekas Tb paru dengan kelainan obstruksi (SOPT) sebanyak 19 

oarang (36,5 %) dari 52 orang dan pada penderita bekas Tb paru tanpa 

kelainan obstmksi sebanyak 11 orang (14, 1 %) dari 78 orang. Kekerapan 

hipereaktivitas bronkus pada penderita SOPT sebanyak 36,5 % dan pada 

penderita bekas Tb paru sebanyak 14,1 %, dengan perbandingan 2,6 kali. 

4.4. Hubungan antara hipereaktivitas bronkus dengan beberapa 

variabel dengan analisis regresi logistik ganda 

Hipereaktivitas bronkus penderita bekas Tb pam mempuyai hubungan 

dengan ke1uhan batuk, riwayat merokok, riwayat atopi, lama sakit, kelainan 

obstruksi dan tidak mempunyai hubungan dengan jenis kelamin, umur dan 

1uas lesi sebagai 1 variabel bebas tanpa menghiraukan variabel lain. Untuk 

melihat hubungan antara hipereaktivitas bronkus penderita bekas Tb pam 

dengan beberapa variabel antara lain, jenis kelamin, golongan umur, keluhan, 

riwayat atopi, riwayat merokok, lama sakit, luas lesi dan kelainan obstruksi, 

dihitung dengan analisis regresi logistik ganda dengan metode "Bachward 

Likelihood Ratio Test" , hasil utama dapat dilihat dari Exp(b) yang sama 

dengan Odds Ratio, dapat dilihat pada tabel XXI. 

54 
Kekerapan hipereaktivitas ..., Nur Aida, FK UI, 1996.



Tabel XXI 
Hubungan Hipereaktivitas Bronkus Penderita Bekas 1b Paru 

Dengan Beberapa V ariabe1 

Variabel B SE Wald df Sig OR 
Batuk 8,5177 30,1130 0,0799 1 0,7774 50,5037 
Atopi 2,8804 0,7377 15,2459 1 0,0001 17,822 
Rokok 1,7076 0,7048 5,8691 1 0,0154 5,515 

Lama sakit 0,2722 0,8390 10,5324 1 0,0012 1,312 

Umur 0,6541 0,0302 3,2037 1 0,0735 0,947 

Dari tabel XXII terlihat, bahwa setelah dibitung hubungan 

hipereaktivitas dengan beberapa variabe1 dengan analisis regresi logistik 

ganda didapatkan hasi1 sebagai berikut, hipereaktivitas bronkus penderita 

bekas Tb paru mempunyai hubungan dengan keluhan batuk, riwayat atopi, 

riwayat merokok, lama sakit, umur tua dan tidak mempunyai hubungan 

dengan jenis kelamin, luas lesi dan kelainan obstruksi. 

Dari analisis ini dapat diketahui hubungannya sebagai berikut : 

1. Odds Ratio keluhan batuk = 50,5037 

Hal ini berarti terdapatnya hipereaktivitas bronkus pada penderita bekas 

Tb paru dengan keluhan batuk 50,5037 kali lebih besar dari pada yang 

tidak ada keluhan batuk. 
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2. Odds Ratio riwayat atopi = 17,822. 

Hal ini berarti terdapatnya hipereaktivitas bronkus pada penderita bekas 

Tb paru dengan riwayat atopi adalah 17,822 kali lebih ban yak dari pada 

yang tidak ada riwayat atopi. 

3 . Odds Ratio riwayat merokok = 5,515. 

Hal ini berarti terdapatnya hipereaktivitas bronkus pada penderita bekas 

Tb pam dengan riwayat merokok adalah 5,515 kali lebih besar dari pada 

yang tidak merokok. 

4 . Odds Ratio riwayat lama sakit = 1 ,312 

Hal ini berarti terdapatnya hipereaktivitas bronkus pada penderita bekas 

Tb paru dengan riwayat sakit lebih lama adalah 1 ,3 12 kali lebih besar dari 

pada yang baru menderita bekas Tb paru. 

5. Odds ratio golongan umur = 0,947. 

Hal ini berarti terdapatnya hipereaktivitas bronkus pada penderita bekas 

Tb paru pada umur lebih tua adalah 0,9219 kali 1ebih besar dari pada 

umur lebih muda. 
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BABV 

PEMBAHASAN 

Di Indonesia maupun luar negeri penelitian mengenai hipereaktivitas 

bronkus pada penderita bekas tuberkulosis paru (bekas Tb paru) belum 

pemah diteliti, tetapi penelitian mengenai keiainan faal paru pada penderita 

tuberkulosis paru sudah banyak dilakukan (2-12). Penelitian ini merupakan 

survai dengan pendekatan potong lintang (untuk maksud analisis korelasi). 

Penderita bekas Tb pam yang diperiksa sebanyak 340 orang, setelah 

dilakukan pemeriksaan uji faal paru, sebagian besar penderita mempunyai 

nilai VEP1 kurang 1000 ml, sehingga penderita yang memenuhi kriteria 

dalam penelitian ini sebanyak 130 orang sesuai dengan jumlah sampel yang 

dibutuhkan. Penderita bekas Tb paru dengan nilai YEP 1 sama atau lebih dari 

1000 ml dilakukan uji provokasi bronkus dan penderita tidak mengalami 

infeksi saluran napas atau infeksi lainnya serta eksaserbasi akut dalam 4 

minggu sebelum pemeriksaan. 

Pada penelitian ini perbandingan laki-laki 2 kali dari pada perempuan, 

dan golongan umur kurang 35 talmn sebanyak 57 orang ( 43,8 o/o) dan umur 

lebih 35 tahun 73 orang (57,2 o/o). Hal ini sesuai dengan penelitian 

Tanuwiharja (4) mendapatkan perbandingan laki-laki dan perempuan 1,7 : 1 

dan umur di atas 40 tahun lebih banyak, Didik S dan Caecillia L (12) 

mendapatkan perbandingan laki-laki dan perempuan 1,6 : 1 dan umur diatas 

40 tahun juga lebih ban yak. 

57 

Kekerapan hipereaktivitas ..., Nur Aida, FK UI, 1996.



Hampir semua penderita mempunyai keluhan batuk dan sesak napas 

yaitu sebanyak 57 orang (43,8 %), keluhan batuk saja 44 orang (33,8 o/o) 

sedangkan penderita yang tidak mempunyai keluhan jumlahnya 29 orang 

(22,4 %). Penelitian Tanuwiharja (4) juga mendapatkan hal yang sama, yaitu 

keluhan terbanyak adalah batuk dan sesak napas. 

Tanuwiharja (4) mendapatkan bukan perokok 39,3 o/o, bekas perokok 

21 % dan perokok 39 %. Tanuwiharja (10) mendapatkan bukan perokok 

51 ,0 % dan perokok 49,0 %. Pada penelitian ini didapatkan bukan perokok 

40 %, sedangkan bekas perokok 60 %. Hal ini berbeda karena pada penelitian 

ini tidak seorangpun penderita yang masih merokok minimal 1 bulan sebelum 

penelitian, sedangkan pada penelitian Tanuwiharja penderita yang d.iteliti ada 

yang masih merokok. 

Ada riwayat atopi sebanyak 24 orang ( 18,5 o/o) dan tidak ada atopi 

sebanyak 106 orang (81,5 %). Hal ini sesuai dengan insiden atopi yaitu 

sebesar 14-50 % pada populasi yang d.iteliti. Pada penelitian ini riwayat atopi 

didapatkan hanya dari anamnesis, tidak dilakukan pemeriksaan test kulit, 

eosinofil dan imunoglobulin E (Ig E). 

Hampir sebagian besar penderita pada penelitian ini didapatkan riwayat 

lama sakit kurang 5 tahun sebanyak 86 orang (66,5 o/o), antara 6-10 tahun 

sebanyak 21 orang (16,1 %) dan antara 11-15 tahun sebanyak 23 orang (17,8 

%). Penelitian Tanuwiharja (4,10) juga mendapatkan angka yang lebih kurang 

sama, yaitu kurang 5 tahun sebanyak 60,8o/o dan 89,8 o/o, antara 5-10 tahun 

sebanyak 21,4 % dan 10,2 %, sedangkan lebih dari 10 tahun sebanyak 17,8 

%. 
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Penelitian Sardikin G (11) mendapatkan lama sakit k:urang 3 bulan 61,0 o/o, 

antara 3-6 bulan 19,7 %, antara 6-12 bulan 11,1 %dan lebih 12 bulan 8,3 o/o. 

Hal ini berbeda karena pada penelitian Sardikin penderita Tb paru kasus baru 

dengan lama sakit kurang dari 2 tahun. 

Luas lesi secara radiologis didapatkan, lesi minimal sebanyak 54 orang 

( 41 ,5 %) dan lesi sedang sebanyak 76 orang (58,5 o/o), sedangkan penderita 

dengan luas lesi berat tidak ada, karena menyebabkan kelainan restriksi berat 

dan memptmyai nilai YEP 1 kurang dari 1 000 ml, sehingga tidak 

memungkinkan masuk kriteria penelitian ini. Penelitian Tanuwiharja (10) 

didapatkan lesi minimal 55 ,1 % dan lesi sedang 44,9 o/o. Hal ini berbeda, 

karena pada penelitian Tanuwiharja sebagian besar yaitu 89,8o/o penderita 

yang diteliti dengan riwayat sakit kurang 5 tahun, sebagian besar lesi minimal, 

sehingga pengaruh kronisitas penyakit terhadap lesi k:urang. 

Dari 130 orang penderita bekas Tb paru yang dilakukan uji faal paru 

didapatkan 25 orang penderita (19,4 %) normal, 53 orang (40,8 o/o) kelainan 

retriksi, 9 orang (6,9 %) hanya kelainan obstruksi dan 43 orang (33,1 o/o) 

campuran kelainan retriksi dan obstruksi. Jadi total 96 orang (73,8 o/o) dengan 

kelainan retriksi dan 52 orang (40 %) dengan kelainan obstruksi. Kekerapan 

kelainan obstruksi pada penderita bekas Tb paru yang diteliti sebanyak 40 °/o. 

Penelitian Tanuwiharja (4,10) juga mendapatkan kekerapan kelainan 

obstruksi yang lebih kurang sama yaitu 50,4 o/o di RSUP Persahabatan Jakarta 

dan 46,9 °/o di RSP Cipaganti Bandung. Penelitian Didik S dan Caecilia L 

(12) juga mendapatkan hal yang sama, yaitu 46,8 o/o di RSAL Dr.Ramelan 

Surabaya. Sardikin G (11) meneliti perubahan faal ventilasi penderita Tb paru 

yang diobati paduan obat jangka pendek mendapatkan kekerapan kelainan 
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obstntksi sebesar 16,7 %. Hal ini berbeda, karena pada penelitian Sardikin G 

penderita Tb paru yang diteliti kasus bam dengan rata-rata lama sakit adalah 

3,7 bulan dan sebagian besar lama sakit kurang dari 3 bulan, sehingga faktor

faktor yang dapat menimbulkan kelainan obstntksi karena kronisitas penyakit 

lebih kecil, dan tak ada penelitian yang mengevaluasi kelainan obstntksi 

setelah OAT dihentikan beberapa tahun. 

J enis kelamin tidak berhubungan dengan kelainan obstruksi. Hal yang 

sama juga didapatkan pada penelitian Tanuwihaija (1 0) di RSTP Cipaganti 

Bandung, tetapi penelitian Tanuwiharja (4) di RSUP Persahabatan Jakarta 

mendapatkan hal yang berbeda, yaitu jenis kelamin berhubungan dengan 

kelainan obstruksi. Hal ini disebabkan karena kasus yang diperiksa terutama 

pada penderita tuberkulosis paru yang lanjut 

Tidak didapat hubungan antara merokok dengan kelainan obstruksi. 

Penelitian Tanuwiharja (4) di RSUP Persahabatan Jakarta juga mendapatkan 

hal yang sama yaitu merokok tidak berhubungan dengan kelainan obstruksi, 

tetapi berbeda dengan penelitian Tanuwihaija (10) di RSTP Cipaganti 

Bandung yaitu kelainan obstntksi lebih banyak ditemukan pada penderita 

yang merokok. Hal ini berbeda karena pada penelitian ini semua penderita 

saat ini tidak merokok, walaupun pemah merokok tetapi penderita terrnasuk 

perokok ringan sehingga pengaruh rokok terhadap faal pam kecil sekali. 

Pada penelitian iill riwayat atopi tidak mempunyai hubungan dengan 

kelainan obstruksi, riwayat atopi hanya didapatkan dari anamnesis, tidak 

d.ilakukan pemeriksaan test kulit, eosinofil dan Ig E. 

Lama sakit merupakan faktor penting yang berhubungan dengan 

kekerapan kelainan obstruksi (2,4,6,7). Pada penelitian ini juga mendapatkan 
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hal yang sama yaitu K:ekerapan kelainan obstruksi lebih tinggi pada penderita 

dengan lama sakit lebih 5 tahun yaitu 57,7 o/o, dan kurang 5 tahun 42,3 o/o. 

Penelitian Tanuwiharja ( 4) melakukan pemeriksaan spirometri pada penderita 

tuberkulosis lanjut di RSUP Persahabatan Jakarta juga mendapatkan 

kekerapan kelainan obstruksi lebih tinggi pada penderita dengan lama sakit 

lebih dari 5 tahun. Penelitian Sardikin G (11) yang meneliti perubahan faal 

ventilasi penderita Tb paru yang diobati paduan obat jangka pendek dengan 

tinjauan khusus pada gangguan obstruksi di RSUP Persahabatan Jakarta, 

mendapatkan kekerapan kelainan obstruksi hanya 16,7 o/o. Hal ini berbeda 

karena pada penelitian Sardikin G, penderita Tb paru yang diteliti kasus baru 

dengan lama sakit antara 1 sampai 24 bulan, sehingga faktor-faktor yang 

menimbulkan kelainan obstruksi karena kronisitas penyakit pengaruhnya kecil 

sekali, dan tidak ada evaluasi kelainan obstruksi pada penderita setelah 

beberapa tahun kemudian. 

Luas lesi sebagai faktor penting yang berhubungan dengan kelainan 

obstruksi dikemukan oleh peneliti sebelumnya (2,6,11). Hal serupa juga 

didapatkan pada penelitian ini, sebagian besar kelainan obstruksi yaitu 49 

orang penderita (94,2 %) dengan lesi sedang dan hanya 3 orang penderita 

(5 ,8 o/o) dengan lesi minimal. Penelitian Tanuwiharja (4) menyimpulkan 

bahwa kelainan obstruksi tidak berhubungan dengan luas lesi. Hal ini berbeda 

karena pada penelitian Tanuwiharja, penderita yang diteliti 46,7 o/o dengan 

lesi luas sehingga pada uji faal paru didapatkan kelainan retriksi berat, 

sehingga tidak didapatkan kelainan obstruksi. 

Penelitian mengenai hipereaktivitas bronkus pada penderita bekas Th 

paru belum pemah diteliti, tetapi penelitiail mengenai hipereaktivitas bronkus 
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pada penderita penyakit obstruksi saluran napas seperti, asma dan penyak.it 

paru obstruktif kronik telah sering dilaporkan oleh peneliti terdahulu 

(30,35,37). Untuk melakukan penelitian ini telah diperiksa 340 penderita 

bekas Tb paru, ternyata hanya 130 orang yang memenuhi kriteria penelitian, 

karena .sebagian besar penderita, mempunyai nilai VEPl kurang dari 1000 ml. 

Penderita yang mempunyai nilai VEPl kurang dari 1000 ml tidak dilakukan 

pemeriksaan uji provokasi bronkus, karena penurunan VEPl sedik.it saja akan 

menimbulkan serangan sesak napas yang berat, dan untuk: mendapatkan uji 

provokasi bronkus yang positif VEPl harus turun sampai 20 %. 

Pada penelitian Cockcroft dkk (43) disimpulkan bahwa hipereaktivitas 

bronkus terdapat apabila PC20 kurang dari 8 mg I ml, sedangkan PC20 lebih 

besar dari 8 mg I ml adalah normal. 

Dari 130 penderita bekas Tb paru yang dilakukan uji provokasi 

bronkus didapatkan, 100 orang (76,9 %) penderita dengan hipereaktivitas 

bronkus negatif (normal) dan 30 orang (23,1 o/o) penderita dengan 

hipereaktivitas bronkus positif. 

Dari 30 orang penderita bekas Tb pam dengan hipereaktivitas bronkus 

positif didapatkan, hampir semua yaitu 29 orang penderita bekas Tb pam 

mempllilyai hipereaktivitas bronkus derajat ringan hanya seorang dengan 

hipereaktivitas bronkus derajat sedang dan hal ini dapat diabaikan. Kekerapan 

hipereaktivitas bronkus pada semua penderita bekas Tb pam yang diteliti 

didapatkan sebanyak 23,1 %. Kekerapan hipereaktivitas bronkus pada 

penderita bekas Tb paru dengan kelainan obstruksi (SOPT) didapatkan 

sebanyak 19 orang (36,5 %) dari 52 orang penderita dan kekerapan 

hipereaktivitas bronkus pada penderita bekas Tb pam tanpa kelainan 
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obstruksi didapatkan sebanyak 11 orang (14,"1 o/o) dari 78 orang penderita. 

Hal ini berarti kekerapan bipereaktivitas bronkus pada penderita bekas Tb 

paru dengan kelainan obstruksi lebih besar dibandingkan dengan kekerapan 

hipereaktivitas bronkus pada bekas Tb paru tanpa kelainan obstruksi, dengan 

perbandingan 2,6 kali. Tidak pernah diteliti sebelumnya mengenai 

hipereaktivitas bronkus pada penderia tuberkulosis paru dan bekas Tb paru. 

Raharjo ( 40) melakukan penelitian pol a hipereaktivitas bronkus 

pada penderita penyakit obstruksi saluran napas didapatkan, penderita asma 

100 % mempunyai hipereaktivitas bronkus dan penderita PPOK 76,6 o/o 

mempunyai hipereaktivitas bronkus. Penelitian Ramdale dkk (39) didapatkan 

1,1 % dengan hipereaktivitas bronkus, Yan dkk (33) didapatkan 45,7 °/o 

memptmyai hipereaktivitas bronkus dan Rijcken ( 41) mendapatkan 24,5 o/o 

menunjukkan adanya hipereaktivitas bronkus. 

Inflamasi kronik jalan napas dengan manifestasi klinik hipereaktivitas 

bronkus merupakan dasar terjadinya obstruksi jalan napas pada penderita 

asma (30-32). Kekerapan hipereaktivitas bronkus pada penderita bekas Tb 

paru hanya 23, 1 %, dan pada penderita bekas Tb paru dengan kelainan 

obstruksi 36,5 %. Hal ini berarti kelainan obstruksi pada penderita bekas Tb 

paru tidak semata-mata disebabkan oleh hipereaktivitas bronkus, mungkin 

ada faktor-faktor lain yang mempengaruhi. 

Umur lebih tua penderita bekas Tb pam mempunyai hubungan dengan 

hipereaktivitas bronkus. Hal ini sama pada penderita PPOK, penelitian 

Raharjo (38) mendapatkan yaitu pada penderita PPOK umur yang lebih tua 

yaitu 46-7 5 tahun mempimyai hubungan dengan derajat hipereaktivitas 
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bronkus dan berbeda dengan penderita asma, yaitu penderita dewasa muda 

mempunyai derajat hipereaktivitas bronkus yang lebih berat. 

Keluhan batuk penderita bekas Tb paru mempunyai hubungan yang 

sangat bermakna dengan hiperaktivitas bronkus. Hal ini sesuai dengan 

manifestasi klinis hipereaktivitas bronkus berupa batuk, sesak atau mengi 

setelah kontak dengan bahan kimia, S02 dan asap rokok atau akibat 

perubahan suhu dan be ban kerja (31 ). 

Hipereaktivitas bronkus penderita bekas Tb paru mempunyai hubungan 

dengan riwayat merokok, tetapi pada penelitian ini tidak ada seorangpun saat 

ini yang masih merokok, tetapi penderita pemah merokok, sehingga paparan 

asap rokok akan menimbulkan iritasi dan inflamasi. 

Hipereaktivitas bronkus penderita bekas Tb paru mempunyai hubungan 

yang sangat bermakna dengan riwayat atopi baik sebagai 1 variabel bebas 

maupun dengan analisis regresi logistik ganda, hal ini sesuai dengan 

hubungan atopi dengan hipereaktivitas bronkus pada PPOK (49). Tetapi 

riwayat atopi pada penderita bekas Tb paru yang diteliti, hanya didapatkan 

dari anamnesis saja, tidak dilakukan pemeriksaan test kulit, eosinofil darah 

dan immunoglobulin E. Jadi apakah hipereaktivitas bronkus yang didapatkan 

benar mempunyai hubungan dengan atopi belum bisa diketahui dengan pasti, 

karena ada faktor lain yang juga berperan. 

Lama sakit penderita bekas Tb paru mempunyai hubungan yang sangat 

bermakna dengan hipereaktivitas bronkus baik sebagai 1 vaiabel bebas 

maupun dengan analisis regresi logistik ganda, hal ini mungkin disebabkan 

lebih lama sakit penderita, sehingga inflamasi kronis karena kronisitas 

penyakit akan mempengaruhi hipereaktivitas bronkus. 
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Hipereaktivitas bronkus penderita bekas Tb paru mempunyai hubungan 

dengan luas lesi sebagai I variabel bebas, tetapi dengan analisis regresi 

logistik ganda temyata luas lesi tidak mempunyai hubungan dengan 

hipereaktivitas bronkus. Hal ini mungkin disebabkan karena pada penelitian 

ini tidak ada penderita dengan lesi luas, sehingga pengaruhnya tidak terlihat. 

Hipereaktivitas bronkus penderita bekas Tb paru mempunyai hubungan 

yang bermakna dengan kelainan obstmksi sebagai I variabel bebas, tetapi 

dengan analisis regresi logistik ganda temyata kelainan obstruksi tidak 

mempunyai hubungan dengan hipereaktivitas bronkus. Hal ini mungkin 

disebabkan, kelainan obstruksi yang diteliti sebagian besar yaitu 13 orang 

obstruksi ringan dan hanya 6 orang obstruksi sedang, sedangkan obstruksi 

berat tidak ada karena mempunyai nilai VEP1 kurang dari 1000 ml, sehingga 

pengaruh kelainan obstruksi terhadap hipereaktivitas tidak terlihat. 

Hipereaktivitas bronkus penderita bekas Tb paru mempunyai hubungan 

dengan umur tua, keluhan batuk, riwayat merokok, riwayat atopi, lama sakit 

dan tidak mempunyai hubungan dengan jenis kelamin, luas lesi dan kelainan 

obstruksi. 
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BABVI 

RINGKASAN, KESIMPULAN DAN SARAN 

RINGKASAN 

Telah dilakukan penelitian pada 130 orang penderita bekas 1b paru, 

yang berobat jalan di Poliklinik Paru I S:MF Paru RSUP Persahabatan Jakarta. 

Penelitian ini bersifat survai dengan pendekatan potong lintang (untuk analisis 

korelasi). Penderita bekas Tb paru golongan wnur kurang 35 tahun sebanyak 

57 orang (43,8 %), wnur Iebih 35 tahun sebanyak 73 orang ( 56,2 %) dan 

laki-laki sebanyak 87 orang (66,7 %), perempuan sebanyak 43 orang (32,3 

%) dengan perbandingan laki-laki 2 kali lebih banyak dari pada perempuan. 

Keluhan yang terbanyak adalah batuk dan sesak napas sebanyak 57 

orang (46,2 %), hanya batuk saja sebanyak 44 orang (38,4 o/o) dan tanpa 

keluhan sama sekali 29 orang (15,4 o/o). Bukan perokok d.idapatkan 52 orang 

( 40 %) dan bekas perokok 78 orang (60 o/o). Ada atopi sebanyak 24 orang 

(18,5 %) dan tidak ada atopi 106 orang (81,5 %). Lama sakit 1b paru 

didapatkan 86 orang (66,5 %) kurang 5 tahun, 21 orang (16,1 o/o) antara 6-10 

tahun dan 23 orang (17,8 %) antara 11- 15 tahun. Luas lesi secara rad.iologis 

didapatkan 54 orang (41,5 o/o) lesi minimal dan 76 orang (58,5 o/o) lesi 

sedang. 

Pemeriksaan uji faal paru pada penderita bekas Tb paru didapatkan 25 

orang (19,4 o/o) normal, 53 orang (40,8 o/o) kelainan retriksi, 9 orang (6,9 o/o) 

kelainan obstruksi dan 43 orang (33,1 %) campuran kelainan retriksi dan 
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obstruksi, total kelainan retriksi sebanyak 96 orang (73,9 %) dan kelainan 

obstruksi sebanyak 52 orang (40 %). Kelainan obstruksi terdiri dari, 43 orang 

(82,7 %) obstruksi ringan dan 9 orang (7,3 %) obstruksi sedang. Kekerapan 

kelainan obstruksi pada penderita bekas Tb paru yang diteliti sebanyak 40 %. 

Kelainan obstruksi penderita bekas Tb paru yang diteliti berhubungan 

dengan umur tua, lama sakit dan luas lesi, dan tidak berhubungan dengan 

jenis kelamin, riwayat merokok dan riwayat atopi. 

Pemeriksaan uji provokasi bronkus pada penderita bekas Tb pam yang 

diteliti didapatkan sebanyak 100 orang (76,9 %) normal dan 30 orang (23, 1 

%) dengan hipereaktivitas bronkus positif. Hampir semua yaitu 29 orang 

penderita bekas Tb paru dengan hipereaktivitas bronkus positif mempunyai 

hipereaktivitas bronkus derajat ringan. Kekerapan hipereaktivitas bronkus 

pada semua penderita bekas !b paru yang d.iteliti didapatkan sebanyak 23 ,1 

%. Kekerapan hipereaktivitas bronkus pada penderita bekas Tb paru dengan 

kelainan obstruksi (SOPT) sebanyak 19 orang ( 36,5 o/o) dan kekerapan 

hipereaktivitas bronkus pada penderita bekas Tb paru sebanyak 11 orang ( 

14,1 %), dengan perbandingan 2,6 kali . 

Nilai rata-rata PC2o semua penderita bekas Tb paru 5,65 mg I ml, nilai 

rata-rata PC2o penderita SOPT 5,21 mg I ml dan penderita Tb paru tanpa 

kelainan obstruksi 6,13 mg I ml. 

Hipereaktivitas bronkus penderita bekas Tb paru mempunyai hubungan 

dengan umur tua, keluhan batuk, riwayat merokok, riwayat atopi, lama sakit 

dan tidak mempunyai hubungan dengan luas lesi, kelainan obstruksi dan jenis 

kelamin. 
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KESIMPULAN 

1 . Kekerapan kelainan obstruksi pada penderita bekas Tb paru didapatkan 

sebanyak 40 %, kelainan obstruksi mempunyai hubungan dengan keluhan 

batuk, llilllif tua, luas lesi dan lama sakit, dan tidak mempunyai hubungan 

dengan jenis kelamin, riwayat merokok dan riwayat atopi. 

2. Kekerapan hipereaktivitas bronkus pada semua penderita bekas Tb paru 

didapatkan sebanyak 23,1 %, kekerapan hipereaktivitas bronkus pada 

penderita bekas Tb pant dengan kelainan obstruksi (SOPT) sebesar 36,5% 

dan pada penderita bekas Tb pant tanpa kelainan obstruksi sebesar 14,1 % 

dengan perbandingan 2,6 kali. 

3. Hipereaktivitas bronkus pada penderita bekas Tb paru mempunyat 

hubungan dengan keluhan batuk, umur tua, riwayat merokok, riwayat 

atopi, lama sakit, dan tidak mempunyai hubungan dengan jenis kelamin, 

luas lesi dan kelainan obstruksi. 

SARAN 

1. Perlu dilakukan pemeriksaan uji faal paru secara berkala pada penderita 

bekas Tb paru untuk mendeteksi kelainan obstruksi. 

2 . Perlu dilakukan penelitian hipereaktivitas bronkus pada penderita bekas 

Tb paru dibandingan dengan penderita normal. 

3. Perlu penelitian lanjutan untuk melihat, pengaruh efek obat anti in:flamasi 

terhadap hipereaktivitas bronkus dan perbaikan keluhan pada penderita 

bekas Tb paru. 
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DATA 130 ORANG PENDERITA 8EKAS T8 PARU YANG DITELITI Dl POLIKLINIK PARU 
RSUP PERSAHABATAN JAKARTA 

No s u T8 88 KU RKK ATOP RO LAMA RETR 08ST NO KVP %KVP VEP1 %VEP1 H8R PC20 1 p 32 149 42 8 T TDK s 4 s N 2450 1330 54 1100 82 p 6,5 2 l 40 179 80 8S 8 ADA s 9 N s 4190 3960 94 1750 49 p 3,5 3 l 57 157 60 8 8 ADA s 15 R N 2740 1770 64 1420 80 p 7,5 4 p 43 157 52 8 T TDK s 13 R N 2510 1530 61 1230 80 p 5 5 l 36 167 59 8 8 TDK M 2 N N 3690 3470 94 2910 84 N >32 6 p 26 140 39 8 8 TDK M 2 N N 2240 1810 81 1720 96 N >32 7 l 58 169 71 8 8 TDK M 3 R N 3310 2560 77 2100 80 N >32 8 l 20 166 44 8 8 ADA M 1 R N 4000 2780 70 2300 83 p 7 9 l 27 165 53 8 8 TDK M 1 N N 3790 3040 80 2840 93 N >32 10 l 34 163 49 8 8 TDK s 4 s N 3540 1790 50 1500 86 N >32 11 l 29 165 60 8S 8 TDK M 1 R N 3750 2930 78 2550 87 N >32 12 l46 150 44 8S T TDK s 4 R R 2640 1950 63 1250 64 N 20 13 l 31 164 52 8S 8 TDK s 3 R R 3660 2220 61 1360 61 N 9 14 p 23 153 43 8S T ADA s 6 s R 2800 1600 47 1010 63 N 16 15 l 41 168 56 8 T TDK M 3 N N 3630 3020 83 2650 83 N >32 16 L 20 162 56 8 T ADA M 2 R N 3800 2680 70 2580 96 p 7,5 17 L 40 174 72 8 8 TDK M 4 R N 3940 3070 77 2540 83 N >32 18 L 37 165 69 8 8 TDK M 3 R N 3570 2520 70 1910 76 p 7,5 19 p 41 151 58 8 T TDK M 1 N N 2320 2120 91 1880 89 N >32 20 p 43 152 51 8 T TDK s 11 s N 2320 1380 59 1100 80 p 7 21 L 48 171 56 8 8 TDK s 3 R N 3620 2450 67 2000 82 N >32 22 p 56 162 48 8 8 TDK s 5 s R 2430 1760 77 1480 84 N >32 23 l 51 165 55 B B TDK s 11 N N 3260 1920 58 1260 66 N 12 24 l 36 156 50 T 8 TDK M 1 N N 3150 2910 92 2290 79 N >32 25 p 15 147 40 8 T ADA M 2 R N 2200 1780 80 1700 96 p 6,5 26 L 33 166 52 8 8 TDK M 1 R N 3110 2610 70 2400 92 N >32 27 l 41 175 65 B 8 TDK s 3 R N 3970 2660 67 2060 76 N >32 28 L 30 15.8 45 8 8 TDK M 2 R N 3380 2610 77 2470 95 N >32 29 p 27 158 54 8 T TDK M 1 R N 2900 2260 n 2200 97 N >32 30 l 20 161 48 B T ADA s 2 R . R 3750 2500 66 2280 91 N >32 31 p 37 147 50 B T TDK s 3 N R 2260 1940 85 1340 69 N 28 32 L 40 164 58 8 8 TDK s 6 R N 3460 2300 66 1620 70 N >32 33 p 38 145 45 B T TDK s 5 R R 2170 1370 63 1160 85 N 21 34 p 60 160 60 B T TDK s 6 R R 2240 1-430 63 1030 72 N 20 35 L 42 159 43 B 8 TDK s 7 R N 3170 2240 70 2200 98 N >32 36 l34 163 53 B B ADA s 3 R R 3540 2630 74 1720 65 p 6 37 L36 165 49 B B TDK s 4 s N 3600 1780 49 1500 85 N 12 38 p 48 159 40 BS T TDK s 10 s N 2470 1330 53 1180 89 N 10,5 39 p 35 150 45 B T ADA s 8 R N 2420 1550 64 1220 79 N 12 40 L 40 169 53 BS 8 TDK s 1 s R 3700 1950 52 1290 66 N 24 41 p 25 157 47 BS T TDK M 1 N R 2910 2490 85 1830 74 N >32 42 p 39 157 45 BS T ADA s 1 R R 2590 1700 65 1250 74 N 16 43 P45 159 65 T T ADA M 1 R N 2530 1~ 76 1580 78 N 12 44 p 26 160 46 B B TDK s 1 R N 2990 2220 74 2000 90 N >32 45 p 42 159 40 B T TDK M 1 N N 2600 2770 106 2060 90 N >32 48 L 20 171 56 T B TOK M 1 N N 4240 3470 81 3140 90 N >32 47 L 29 167 60 T T TDK M 1 R N 3850 3070 79 2770 90 N >32 
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No s u T8 88 KU RKK ATOP IRO LAMA RET~ 08ST NO KVP %KVP VEP1 %VEP1 H8R PC20 

48 L 19 166 50 85 T ADA s 3 R N 4020 2510 67 2130 85 p 3 

49 L 40 159 51 8 8 TDK M 1 N N 3210 2770 86 2330 86 N >32 

·50 L 25 157 62 T 8 TDK M 1 N N 3440 2770 80 2340 90 N >32 

51 p 25 163 43 85 T ADA s 3 R R 3130 2060 65 1260 61 p 5 

52 L 39 155 57 85 8 ADA s 5 s R 3030 1500 49 1020 68 p 4 

53 L 59 158 48 85 8 TDK s 9 R s 2750 1850 67 1020 54 p 5 

54 p 34 160 36 8 T TDK s 2 s N 2810 1650 58 1390 84 N 24 

55 L 38 159 41 85 T ADA s 3 R R 3260 2010 61 1320 63 N 12,5 

56 L 34 166 62 85 8 TDK M 5 N R 3690 3020 81 2050 68 p 8 

57 p 16 162 53 T T TDK M 1 R N 2870 2180 75 1930 89 N >32 

58 L 45 166 53 B B TDK M 2 R N 3440 1610 75 2030 78 N >32 

59 p 27 154 41 T T TDK M 1 R N 2750 2130 77 1980 93 N >32 

60 L 21 170 61 T B TDK M 1 N N 4170 3340 80 2940 88 N >32 

61 p 34 151 42 T T TDK M 2 N N 2460 2210 89 1740 79 N >32 

62 L 42 156 45 B B TDK M 2 N N 3020 2430 80 1910 79 N >32 

63 L 35 171 71 8 B TDK M 1 R N 3910 2930 74 2410 82 N >32 

64 L 42 170 75 B B TDK M 3 N N 3710 3060 87 2560 84 N >32 

65 L 32 172 46 B B TDK M 3 s N 4030 2920 47 2760 95 N >32 

66 L 36 165 65 B B TDK M 2 R N 3600 2710 78 2220 82 N >32 

67 L 40 165 52 B B TDK M 2 N N 3500 3120 89 2450 79 N >32 

68 L 53 175 60 BS B ADA s 10 R s 3710 2220 59 1270 5 N 16 

69 L 54 166 52 8S 8 TDK s 9 s R 3250 1660 51 1040 62 N 10 

70 L 28 172 62 8 8 TDK s 4 N N 3250 2840 87 2320 81 N 28 

71 L 60 164 57 8S B TDK s 15 s N 3020 1560 51 1270 81 p 6 

72 p 29 152 48 T T TDK s 1 R N 2630 1810 68 1620 89 N >32 

73 p 42 162 49 8S T TDK s 13 R R 2710 1840 67 1200 65 N 24 

74 L 19 163 47 BS T ADA s 6 s R 3870 1840 47 1300 71 N 18 

75 L 32 170 50 BS B TDK s 8 s s 3930 2040 51 1070 52 p 1,8 

76 L 38 161 70 BS B TDK s 4 R R 3360 2220 66 1590 71 N 12,25 

77 p 18 170 42 T T TDK s 1 R N 2910 1770 60 1420 80 N >32 

78 L 32 165 45 BS 8 TDK s 7 s R 3930 2170 55 1370 63 N 12,5 

79 L 26 167 52 BS B TDK s 5 s R 3820 1550 40 1100 71 N 24 

80 L 54 155 51 BS B TDK s 15 s R 3300 1780 53 1120 62 p 6 

81 p 38 165 56 B T TDK M 5 R N 2540 1960 77 1700 87 N >32 

82 L 60 160 61 8S B TDK M 6 N R 3060 2490 81 1900 73 N 12,5 

83 L 46 152 41 BS B TDK s 4 s R 3130 1640 52 1190 72 p 3 

84 L 55 161 44 BS T TDK s 15 R R 2050 1510 73 1100 73 N 26 

85 L 60 161 50 BS B TDK S. 4 s R 2860 1630 57 1040 64 N 28 

86 L 57 164 45 BS B TDK s 9 R R 2840 1700 59 1080 64 N 12,5 

87 p 60 150 53 BS T TDK s 13 N R 1810 1580 84 1180 75 N 24 

88 L 47 161 49 BS B TDK s 7 s R 3150 1690 53 1010 60 p 7 

89 L 60 159 50 BS B ADA s 1 R R 2770 1910 68 1170 61 p 6,5 

90 L 59 164 65 BS B TDK s 4 R R 3030 2110 69 1350 64 N >32 

91 P60 150 38 s T TDK M 7 N N 1870 1660 88 1170 70 N 26 

92 L 16 164 51 T T TDK M 1 N N 3070 2640 85 2470 94 N >32 

93 L 60 170 43 BS B TDK s 14 s R 3310 1550 46 1010 65 N 12 

94 p 38 161 59 B T TDK s 1 s N 2100 1350 48 1150 83 N 28 

95 L 30 169 57 B B TDK s 2 R N 3920 2620 66 2070 79 N >32 

I 
I 
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No s u TB BB KU RKK 
96 L 53 182 57 BS 
97 p 31 157 49 T 
98 L 32 168 57 T 
99 p 45 150 35 B 
100 L 20 175 56 B 
101 p 60 146 46 B 
102 L 32 170 60 T 
103 L 56 166 40 8 
104 p 22 155 45 T 
105 p 20 155 49 T 
106 p 28 158 56 8 
107 L 53 149 42 8S 
108 L 24 155 42 8 
109 L 25 175 57 T 
110 L 21 175 51 T 
111 L 60 161 53 B 
112 p 47 151 46 B 
113 L 57 170 52 BS 
114 L 60 168 63 BS 
115 L 38 160 52 B 
116 p 21 146 40 T 
117 L 43 161 43 BS 
118 p 34 158 61 BS 
119 L 37 160 44 B 
120 L 24 155 42 BS 
121 p 25 163 43 BS 
122 L 26 170 60 T 
123 L 34 163 49 BS 
124 L 57 169 45 BS 
125 L 32 158 53 BS 
126 L 60 164 55 BS 
127 L 60 158 47 BS 
128 p 57 150 42 BS 
129 L 55 171 52 BS 
130 L 50 159 55 BS 

Keterangan : 
S :Sex 
U : Umur 
TB: Tinggi Badan 
BB: Berat Badan 
KU: Keluhan Utama 
RKK: R. Merokok. 
Atopi:R.Atopl 
RO: Luas Ro 
LAMA: Lama sakit 

B 
T 
B 
T 
B 
T 
B 
8 
T 
T 
T 
8 
8 
8 
8 
B 
T 
B 
B 
B 
T 
8 
B 
B 
B 
T 
B 
B 
B 
B 
B 
B 
T 
B 
B 

ATOP fRO 
TDK s 
TDK M 
TDK M 
TDK M 
TDK s 
TDK s 
TDK M 
TDK s 
TDK M 
TDK M 
TDK s 
TDK s 
ADA s 
TDK M 
TDK M 
ADA M 
TDK M 
ADA s 
TDK s 
TDK M 
TDK M 
TDK M 
TDK s 
TDK s 
TDK s 
TDK s 
ADA M 
TDK s 
TDK s 
ADA s 
TDK s 
TDK s 
TDK s 
TDK s 
TDK s 

N: Normal 
R: Ringan 
S: Sedang 

LAMA 
11 
1 
1 

12 
3 

11 
1 
5 
1 
1 
2 
15 
2 
4 
1 
3 
1 
14 
12 
3 
1 
5 
7 
14 
1 
2 
1 
9 
11 
7 
10 
15 
11 
14 
11 

RETR OBST ND 
R s 4050 
N N 2no 
R N 3830 
s N 2200 
s N 4440 
R N 1720 
N N 3930 
s N 3200 
N N 2890 
N N 2940 
R N 2810 
R N 2430 
R N 3370 
N N 4330 
R N 4410 
N N 2860 
R N 2190 
s R 3370 
R R 3210 
N N 3310 
R N 2580 
N R 3250 
s R 2750 
s R 3320 
R N 3370 
R R 3130 
R N 4060 
s R 3540 
R s 3320 
s R 3340 
R R 3020 
R R 2720 
N R 1930 
s s 3470 
s R 2990 

KVP : Kapasitas Volume Paksa 
%KVP:% Kapasitas Volume Paksa 

KVP %KVP 
2540 67 
2480 89 
2840 74 
1310 59 
2390 53 
1270 73 
3450 87 
1800 56 
2660 92 
2190 90 
1640 76 
1520 62 
2220 65 
3740 86 
3150 71 
2320 81 
1740 79 
1970 58 
2080 64 
2730 82 
2000 n 
3600 110 
1360 49 
1730 52 
2300 68 
2060 66 
2880 70 
17-40 49 
1980 59 
1660 50 
2300 76 
1920 71 
1570 81 
1660 48 
1460 49 

VEP1 : Volume Ekspirasi Paksa detik pertama 
%VEPI:% Volume Ekspirasi Paksa detik pertama 
RETR: Retriksi 
OBST: Obstruksi 
NO: Nilai Dugaan 
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VEP1 %VEP1 HBR PC20 
1330 52 p 7 
2260 91 N >32 
2470 87 N >32 
1110 84 N 24 
1900 79 N >32 
1190 94 N 24 
2800 81 N >32 
1570 87 N >32 
2500 94 N >32 
1960 90 N >32 
1380 84 N 24 
1210 80 N 18 
1880 85 p 5 
2820 75 N >32 
3020 96 N 14 
1810 78 N 12,5 
1450 83 N >32 
1180 69 p 2,6 
1420 68 N 12,5 
2110 77 
164() 82 
2480 60 
1010 74 
1080 62 
1940 84 
1560 61 
2460 65 
1070 61 
1090 55 
1000 60 
1680 73 
1170 61 
1110 71 
1010 61 
1010 69 

L: Laki-laki 
P: Perempuan 
B: Batuk 

N 
N 
N 
N 
p 

N 
N 
N 
p 
p 
p 

N 
p 

N 
p 

N 

BS: Batuk&Sesak 
T: Tidak Merokok 
B: Bekas perokok 
TDK:Tidak ada atopi 
S: Lesi sedang 
M: Lesi minimal 

>32 
>32 
>32 
12 
4,5 
10 
16 
>32 
5,5 
5,6 
7 

>32 
6 
12 
5 
10 

~ 
I 
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