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ara klinis, meliputi kelainan bronchistis
nis, empisema & asma yg tumpang tindih

da kesulitan mendefenisikan tiap kelainan tsh
erdasar kriteria klinik, fisiologik & patologik
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4sRENGERTIAN (2)

\\V

% PenyaNLRary-paru obstruksi menahun (PPOM):
istilah]klinik nonspesifik sumua gangguan
pernapasan kronik dg/ tampa rusakan saluran
udars

s Si AB, kausa utama matian keempat & bertg jawab

thgd/ A% semua kematian
% Pgflu perawatan RS yg panjang (asma 4,5 hr)
pisema (6,8 hr).

s D{ AS, prevalensi paru berdasar teknik standar, pd
arga/putuh pria (4,06%), wanita 1-3%).

PPT
<+ Rd\populasi lain berkisar pada 9-13 %) BPPTEESS
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.GEJALA (1)

o
»‘
Konse x‘\“\‘ tama adalah dispnoe atau kesulitan
bernapas yg patologis.

Sesu tk keparah, dispnoe bervariasi dari tak
mangpu naik tangga, sp kesulitan napas kontan &
~ sulftidur.

ckanisme gangguan pernapasan , produksi lendir
g berlebihan & penurunan kapasitas paru-paru.

al tsh berakibat infeksi virus & bakteri yg sering,

baraf ¢ ' .
ﬁ- af dan\berkepanjangan EUPPTEEET
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DIAGNOSIS (1)
%
Uji dic “‘\N oria defenisi berbeda di antara
berbagjai peny paru-paru kronis.

Bron ronls didiag dg tanda klinis riwayat gejala

/ & PPOM dg avaluasi klinik & uji spirometrik
~ fu SI paru

pisema dg histopatologi & kepastian dg
gippsi/otopsi atau teknik scenning tomografi aksial

Pheumokoniosis kerja perlu riwayat pajanan & Ro
f*o 1 TINPPTEIR RS
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(FEV1/FVC < 0,75) obstruksi jalan napas
| FVC < 80% ristriksi

Penurunan FEV1/FVC & FVC kelainan campuran.
FHPPTEERT
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. PENY PARU KRONIS SPESIFIK

- P

Defenisi

kronis

Produksi lendir masif berhub dg
penyempitan saluran bronchial & batuk

Bronchts 491.2 Sama dg bronch kronik dg penyempit

| sal napas & aliran udara abnormal
492 Kerusak alveol & pelebar ruang udara
493 Kerusakan dinding bronchus
494 Radang jaring paru yg diinduksi imunig
495 Obtruksi umum saluran udara bukan

kel bronchitis kronik atau obstruktif

500-504

Pnemokoniosis yg diinduksi debu, asap,
cedera paru dg mediasi 7ot PiREERGHE

\506.4
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)RBIDITAS PENY PARU KRONIS

Penyakit Ve JI Kematian | Laju Rerata lama
gt Kematian |rawat (dim hr)
Bronch 3.600 0,8 59
2.017 15.706 3,7 6,8
10.311 4.819 1,4 4,5
24.912 86.679 19.7
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ASMA & PENYAKIT
PARU-PARU OBSTRUKTIF
MENAHUN

FAPPTEELT
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(50%)

PPOM (ICD 490-492, 406)

as reversibel | MPerubah non spesifik jar paru

yg berakibat empisema & sumbat

saluran udara
WPPMO liputi bronch kronis,

=Asma glergik (atopik, extrinsk) | empisema & sumbat jin napas kr
rgik (intrinsik non atop) | MMereka sulit dibeda secara
<121th (90%); 12-30 th | klinik & patolegic
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PPOM

=Prev b

dewasa (#,2%)

, Kinjungan ke dokter 6,5
biaya $193,3 juta
hilang hr kerja $726 juta

»Pd pddk AS, bronch kr (5,1%);
empisema (0,8%).

*Prev hpr sama dg asma, tapi
kematian Ibh tinggi.

=umumnya ireversibl & progresif
=Pd kel > tua dg peny kr ganda.
=1990, kematian PPOM 81.860 .
=Pasca 7,5 th umumnya tak
produktif lagi
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PPOM

M. Dimulai dg penurun kapasitas
atipik/ extrinsik (90% | fungsi paru pd usia < 50 th.
MDitandai dg sesak & batuk
sedang dg produksi sputum.
WKerusakan paru hasilkan
keduanya tak jelas, hantaran oksigin yg tak cukup

k yg alami keduanya. BMPada tingkat lanjut disertai
gagal jantung
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PPOM

no-globulin E terikat pd
el, lepas agen kimia yg
kan asma.

=rgspon (+) thd tes alergn kulit.

on a@\l’&Sk berespon.

BMHasil interaksi Isg agen lingk
dg jaringan paru

BmKokok agent yg paling signifi.
BWPerubahan histipatol = pekerja
yg rerpajan debu organik.
BRokok sebabkan keseimbang
protein & turunkan elestis- paru.
BEmpiyeme ditandai olh dilatasi
& rusak alviol

WSbbkan obs jin nagas & sesak.
T PPTEIE & 1h
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PPOM

am & Putih (3,3 & 1,20

i ita & pria (1,5 & 1,3)
spanik 50% > non hispanik.

Sal alkhol & depresi

BKematian mulai umr 45 — 54 th,
ningkat sesuai umur.

MMortalias pd pria > wanita,
dijelaskan oleh kebiasaan rokok.
MPrev pd < 18 (5.3%); 18-44 th
(4,2%); 45-64 (5, 7%); >65 (7%)
BKematian pd hispanik 50% <
non-Hispanik.

BPrevalens PPMO pria > wanita.
MDefisien protein a1 anti tripsin.
B Faktor risiko laigeeya 8P
polusi udara pajanan debu

STHKFONIk.




BUSI GEOGRAFI ()

PPOM

HWTinggi di aerah
(4,4%); Bafat (4,3%), Selatan
(4,1%); Tipaur Laut (3,(%)

Batar tengah

BKematian diatas rata-rata di
Barat & Rocky Mountain.Laju
kematian tertingi di Wyoming
terentad di Hawai (49,1 & 16,9
per 100.000)
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PPOM

BKemati empisema turun, tetapi
kemati seluruh PPOM meningkat.
WAkibat peningkat propor Usila.
BWAkibat perubah klasif peny
Inter, turun kematian peny lain,

diag yg/lebinh baik. dan perubah praktek diag.
M Teflipat ada tren musiman
m\pptal tertinggi pd Feb-Mart,
| tergnglah Jul-Ags.
| S tertinggi Sep-
Now térendah Yuni-Juli, FPPTEIE R
STUD 01
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PPOM

oksid & surfur dioksida.

| dws, polut organik & debu
.| MRoKok tak tekbukti FR asma

PR terkuat adalah merokok
(RR = 10) RR wanita = pria.
BAnak dg or tua perokok
berisiko tinggir (RR=4)

BmAgen lingk polusi udara, &
debu tp kerja merupakan FR.
BFaktor risiko lain adalah ozon,
partikulat dan asap rokok.
BRokok berkontribusi sekitar 90
% th PPOM.

WFaktor risiko lain tak cukup
kuat. T IPPTEIRA
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PPOM

rokok di tempat umum.

naszm%I turunkan polusi

BMEliminasi tembako upaya

. | cegah tunggal yg paling penting

BKematian berhub dg penurun
FEV1 yg menurun dg umur
BFEV1 dipercepat oleh rokok
BMHenti rokok penurunan FEV1
dekati nonsmoking

MFaktor risiko ganda terlihat
dampak aditif.

MLiputi rokok, pajanan kerja
polusiudara. FiEPPTEIRET
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CRINING & DETEKSI DINI

PPOM

W Skrining W org dg asma

utk kurangi serang berat
BAsma sgdang & berat sulit
diidentif /khusus pd anak.
BProg/etek asma handaknya
k laitiahan nakes,
petugas sekolah

ULl ketahui kondisi tersebut

BMode utama skrinin PPOM
ukur obs sal udara dg spirometer
BRwyt pasien, prk pisik & Ro
thorak kurang sensitif & mahal.
B Tak digunakan utk skrining

W Skrining dibatasi pd indiv risti
PPOM utama, perokok
WReduksi rokok dpt pertambat
proses penyakit.
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PPOM

SI.
iKo efektif & aman diberi
sis anjuran

tak berhasil, dirawat di RS
pat obat intravena.

faat/dedensit elerg tak jls.

BWObat ping efektif hindar kausa
M Deteksi & obat dini tingkat
efektifitas intervensi.
MPengobatan simptomk brnch-
dilator inhalar & kebersian hapas
ML atih fisik tingkat kualitas hdp.
M Diagnosis dini dan obati infeksi
HMImunisasi influenza dianjurkan
pd org dg PPOM.
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* " NTOH INTERV KESMAS

PPOM

3 BProg pemerintah lakukan

|onaI rokok & bebas | batasan level pajan kerja & lingk.
rokok berpenfaat kontrol asma. | MPeraturan polusi udara ambien
BProg pgndidikan asma, liputi | tlh ada sejak 1955.
pendekgtan multiface reduksi & | MUU kontrol polusi udara (1963)
IKY ki diamandem 1970, 1977, 1990.
lola asma sendiri terbukti | ®@Mengatur polusi oleh
kendaraan dan mesin
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PPOM

BMengungkap alasan org
rentan utk jadi PPMO

BFR epigode serann asma akut | MPerkiraan efek multiplikatif
BMPenekhnan pd peran lingk thd | asbe & rokok pd krjdian Ca paru.
seranggn asma.

HmMenpggemen mandiri asma pd
anak/yg lebinh efektif.
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your attention

STUD_01



