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PENDAHULUAN

Apabila kita berbicara tentang status asthmaticus, kita tidak terlepas dari
pembicaraan tentang asthma bronchiale. Status asthmaticus bukanlah suatu
penyakit yang berdiri sendiri, melainkan suatu komplikasi serangan asthma
bronchiale yang akut (Himawan et al., 1976; Marchand ef af., 1966; Misuraca,
1966; Petty dalam Weiss: & Segal, 1976; Soetardi et al., 1976; Weiss, 1976;
Williams et al., 1968),

Status asthmaticus merhpakén medical emergency yang bisa menyebabkan
kematian. Oleh karena itu ada 2 hal yang pokok tentang status asthmaticus,
yaitu:

1. Keadaan itu harus dicegah.
2. Apabila terjadi serangan, harus segera ditanggulangi (Weiss, 1976).

Untuk itu maka diperlukan perawatan yang intensip.

Angka prevalensi asthma bronchiale yang dilaporkan dari berbagai negara
bermacam-macam (Jones dalam Weiss & Segal, 1976; Speizer dalam Weiss &
Segal, 1976; Sockomijatno et al., 1976). Jones (dalam Weiss & Segal, 1976) me-
nyimpulkan kira-kira 1 — 14% dari seluruh penduduk. Laporan lain (Weiss,
1976) menyatakan bahwa dari penderita-penderita asthma yang masuk rumah
sakit 5 — 10% adalah penderita status asthmaticus. Sebelum ada cara perawat-
an dan pengobatan yang baik angka kematian 11% dan dengan kemajuan
manegement dan pengobatan angka ini dapat diturunkan,

Insidensi asthma bronchiale terdapat paida semua umur, sama pada pria
dan wanita. Tetapi pada anak laki-laki umur kurang dari 5 tahun lebih banyak
dari pada anak wanita, juga pada laki-laki umur lebih dari 60 tahun (Marchand
et al., 1966).

Dengan demikian anggapan bahwa asthma bronchiale adalah penyakit
yang ringan tidak benar.

DEFINISI

1. Asthma bronchiale. Belum ada kata sepakat tentang definisinya (Sundaru,
1976; Jones dalamn Weiss & Segal, 1976; Pain, 1974; Petty, 1974; Rebuck,
1975; Waluyo et al., 1976). Scadding (dalam Weiss & Segal, 1976) me-
nyimpulkan swatu perpaduan pengertian yang dibuat oleh Ciba Founda-
tion Guest Symposium (1958) dan definisi yang dibuart oleh Committee on
Diagnostic Standard of the American Thoracic Society (1962) sebagai ber-
ikut: Asthma bronchiale adalah penyakit yang karakteristik yang luas

1) Dikemukakan pada pertemuan ilmiah bulanan Fakultas Kedokteran Universitas Gadjah Mada
tgl. 20-8-1977.
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melampaui suatu periode waktu yang pendek, di mana terdapat tahanan
untuk mengalirkan udara pernafasan ke paru-paru.

2. Status asthmaticus. Dari definisi berbagai macam ragam (Himawan et al.,
1976; Marchand et al., 1966; Misuraca, 1966; Petty dalam Weiss & Segal,
1976; Soectardi et al., 1976; Weiss, 1976) dapat disimpulkan sebagai ber-
ikut: Status asthmaticus adalah suatu serangan asthma bronchiale yang
akut yang tidak mau mereda dalam beberapa jam atau hari dengan peng-
obatan yang biasanya dapat menolong atau dengan dosis standard.

PATOFISIOLOGI ASTHMA BRONCHIALE DAN ETIOLOGI SECARA
SINGEAT

I. SECARA IMMUNOLOGIS

Sementara penulis membagi asthma bronchiale secara kiinis (Bennich
et al. dalam Weiss & Segal,, 1976; Sundaru, 1976; Jones dalam Weiss &
Segal, 1976; Soetardi et al., 1976):

1. Type Extrinsik

Di sini penyempitan jalan napas disebabkan oleh adanya reaksi
antigen-anfibody. Pada penderita ini sebagai penghasil Ig E ant:-
body. Penderita ini dikategorikan sebagai extrinsic atopic asthma.
Pada penderita yang tidak atopik dan di mana asthma ini dapat
ditimbulkan dengan adanya reaksi antara lingkungan antigen dan
antibody selain Ig E disebut: extrinsic non-atopic asthma.

2. Type Intrinsik

Pada penderita asthma ini tidak ditemukan faktor penyebab ex-
ternal ataupun reaksi immunologis. Pada penderita ini tidak di-
temukan faktor atopik atau hypersensitivitas yang lain.

Tak ada pengaruh cuaca dan dapat menyerang pada segala umur,
tanpa didahului symptom-symptom respirasi yang serius. Ada
tendensi ke arah persistensi dengan banyak variasi, ada eosinophilia
pada darah dan sputum, dan kurang berhasilnya pengobatan
dengan bronchodilatator, tetapi berhasil baik dengan corticosteroid.

Komponen-komponen sistim immunologis (Bellanti "& Frenkel dalam -

Weiss & Segal, 1976; Bellanti & Kleban dalam Weiss & Segal, 1976):

1. Lingkungan.

2. Target cell.

3. Phagosit.

4. Sel mediator dan hasil produksinya.,

5. Specific antigen recognition cell (A.R.C.} dan produksinya.

1. Lingkungan: Dapat berbentuk sebagai antigen/immunogen yaitu bakteri
virus, obat-obatan, debu, tepung sari, udara dingin, sinar ultraviolet dil.

¥

2. Target cell Yang diutamakan yang terletak di systema respirasi, Ada
2 macam; '

..
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a. padasel kelenjar, pada mucosa tractus respiratorius, yang mengakibat
kan sekresi yang berlebihan.

b. otot polos pada tractus respiratorius yang mengadakan response ter-
hadap lingkungan dengan cara bronchospasmus. :

3. Phagosit. Yang penting yaitu macrophag alveolar. Sel ini berasal dari

monosit. Bekerjanya memphagosit benda-benda yang terisap masuk ke
alveoli, termasuk debu-debu. Pada percobaan, pada binatang yangnormal
setelah sel ini phagositose, lalu, bermigrasi ke bronchioli dalam waktu
4 jamn.

Pada penderita asthma di mana ada bagian-bagian kecil yang atelektase
menyebabkan oxygenasi kurang. Karena itu macrophag kurang bisa
berfungsi dengan baik. Adanya mikroorganisme dan antigen lain yang
menetap di tempat itu menyebabkan timbulnya allergi. Oleh karena itu
penting untuk memobilisasi sekresi kelenjar dan pencegahan timbulnya
atelektase. :

4. Sel mediator dan hasil produksinya, Termasuk: mast cell, basofil dan

trombosit. Sel-sel ini bekerja sebagai perantara dan berfungsi sebagai
pelepas substantia kimia yang mempunyai banyak variasi biologis, seperti
kenaikan permiabilitas, peninggian response peradangan. Sel-sel ini
mengandung zat amine vasoaktif, seperti histamin dan serotonin dan SRS-
A di dalam granulanya. Apabila selsel ini bertemu dengan antigen-
antibody complex, melalui mekanisme complement dependent atau com-
plement independent terjadilah proses degranulasi yang akan mempe-
ngaruhi cyclus AMP.

Mediator ini mempengaruhi kontraksi otot polos dan menaikkan per-
meabilitas, sehingga terjadilan, bronchokonstriksi dan edema interseluler.

5. Specific antigen recognition cell (A.R.C.) dan produksinya. Pada sistim

immunologis terdapat sel-sel yang spesifik yang terdiri dari limfosit dan
jaringan limfoid yang lain, yaitu limfosit T dan limfosit B.
Limfosit B menghasilkan immunoglobulin yang mengadakan interaksi

dengan non-specific fmmune response dengan cara phagositose, opsonisasi -
dan pelepasan mediator melalui Ig E akibat intexaksi mast cell.

Limfosit T mempunyai sutface antigen Teceptor, yang apabila bertemu
dengan antigen, akan menghasilkan limfokin, yang akan menggerakkan
macrophag ke tempat yang ada lesi. Apabila imfokin ini berlebihan seperti
halnya pada orang-orang yang allergi, akan menyebabkan pada jaringan
yang terkena itu timbul proses delayed hypersensitiuity.

Kelima faktor ini dapat tidak seimbang, sehingga terjadilah kelainan-
kelainan seperti yang terlihat pada asthma bronchiale.

Dapatlah dikatakan bahwa manifestasi penyakit ini secara primer disebab-
kan tidak dapatnya memproses antigen secara normal. Hal yang demikian
dapat pula disebabkan oleh karena:

— Banyaknya muatan antigen yang lebih dari normal, sehingga pada
orang-orang yang non-atopik akan menimbulkan gejala seperti ada-
nya extrinsic allergic alveolitis.
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Tidak bekerjanya enzym ini secara relacif, dapat karena synthesanya yang
kurang, blokkade sebagian atau karena adanya defek pada molekul enzym

yang dihasilkan sehingga tidak dapat terikat dengan baik pada adrenergic
neurotransmiltter.

III. PENGARUH PROSTAGLANDIN (Nakano et al. dalam Weiss & Segal,

1976)

Prostaglandin merupakan zat bronchoaktip yang kuat. Ada hubungan

yang rapat antara prostaglandin dan cyclic 4. M.P. Yang berefek broncho-
dilatasi: PG El1, PG E2 dan PG ‘F2F3'!; yang berefek bronchokonstriksi:
PGFl, danPGF2, .

MEKANISME DAN PENYEBAB STATUS ASTHMATICUS (Weiss, 1976)

Kemungkinan-kemungkinan yang menyebabkan refrakter asthma bron-
chiale dapat: '

I. Sebab pharmakologis.

Beta-adrenergic blockade yang intrinsik atau yang didapat.
Defisiensi catecholamin yang endogen.
Pengaruh alpha reseptor.

Peninggian tonus parasympatis.
Acidosis.

G 00 10

II. Sebab pathomekanis.

1. Lendir yang pekat dari sekresi jalan napas, hal ini bisa disebabkan
oleh infeksi, allergen, toxin dan stimuli N. vagus. :

2. Peradangan pada mucosa dan edem.

8. Hypertrophi dan spasme otot polos.

4,

Defek di dalam mekanisme pembersihan jalan napas.
ITI. Sebab immunologis. .

1. Adanya mediator pharmakologis yang aktif.

Faktor penyebab status asthmaticus tidak merupakan satu kesatuan penyebab,
tetapi merupakan banyak faktor yang bercampur aduk secara intensif. Oleh
karena itu sulit untuk mengetahui faktor yang manakah yang mula-mula
terjadi. Pada penyelidikan retrospektif yang telah dilakukan oleh penyelidik
tidaklah berhasil mendapatkan faktor yang mana yang permulaan. Apakah

suatu allergi, infeksi, keadaan toxik, kegiatan physik yang berlebihan, air dingin
ataukah suatu stress emosi.

Pada asthma bronchiale yang intrinsik, exaserbasi infeksi biasanya me-
rupakan penyebab yang umum terjadi, sedangkan pada yang extrinsik atopik
faktor allergilah yang banyak menyebabkannya. Tetapi dari perbedaan extrin-
sik dan intrinsik ini tak ada mekanisme yang spesifik yang menyebabkan proses
refrakter tadi. Karena kedua hal ini dapat disebabkan oleh hal-hal yang sama
yang biasa terjadi, yaim adanya defek non-immunologis, seperti adanya ke-
lebihan cholinergik atau adanya blokkade oleh beta-adrenergic receptor. Hal
tersebut akan lebih dikomplikasi lagi dengan adanya acidoesis hyperkapnia
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4. Dyspnea, sehingga sulit bicara

Bernapas dengan bibir dilipat ke depan.
Cyanosis. ’

Tachypnea.

Sympathetic discharge (diaphoresis, tachycardia, Slushing),
Jantung hyperkinetik. '
Pulsus paradoxus.

C. LABORATORIUM

S © % ot

Photo thorax: hyperinflasi atay Prncumonia atau atelectase,
Eosinophilia Pada darah dan sputum,

2

3.

4. Hypocapnia,
5.

6 .
7. Dapat leukocytosis dengan sputum Yang purulen,

suportif lain,

2. Penggunaan obat-obatan Yang sudah tidak memaka;j aturan, baik macam-

Hypercapnia, sehingga terjadi respiratory acidosis.

Cardiac arrhythmia dan hypotensi.

Penyalah-gunaan sedativa atay Tesprratory depressan.
Adanya dasar penyakit cardiopulmoner.

GAMBARAN EK.G. (Weiss, 1976)

Perubahan yang terjadi pada E.K. G, disebabkan adanya;
— hypoxemia — Perubahan pH
— hypertensi pulmonum

~— adanya right hegrs stratn,
schingga mungkin didapatkan: '

— Pperubahan axis Jantung yang reversibei
gangguan hantaran

perubahan pada bentuk gelombang.
Macam-macamnya yaitu:

right axis deviation,
R.B.B.B.
Ventricular ectape beats

— clockwise Tolation,

~— perubahan gelombang ST-T,

— Tght ventricylar domz'nance,
dengan RVI, svs5.

Yang berat, sedangkan pada orang yang sudah
Penyakit jantung,
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Perubahan pada angka leukosit dan hitung jenis tergantung pada adanya
dan macamnya infeksi.

Adanya dehydrasi menyebabkan kenaikan hematokrit. Total Eosinophil

¢/mm3 (T.E.C.) (Horn et al., 1975) dan pemeriksaan sitolc_:ngi dell(ri spl;ﬁl:
fl::u:t sebagai pétunjuk adanya allergi atau tidak. Juga perlu dilakukan p
rikgaan sputum dengan pengecatan Gram.

PENGOBATAN

i i i rumah sakit. Sebelum dilakukan pengobatan,

B o h«:zllira:1 ; ii?f::b:}kr:yaZegera dikerjakan. Pada penderita ?sth;n;
broncl }_)l'OGEdUI ag: sama sekali belum mendapat pengoba‘tan, belumla
bmncm'ale aku't yakg.h status asthmaticus atax bukan, Maka dilakukan peng-
d;Pat dj;:ri;}atlcaal:a yang dianjurkan oleh Rebuck (1975) dengan urut-urutan
obatan
sebagai berikut: | N

i ilai n rtama keadaan penderta.

.Sebel.uml?ia dil:fflkal;t:indx;::lzlr:a)t'asirip]ihomimetik seperti: salbut_amol:
mul;ilanli?llb‘:::ci;r:'enalin dan diikuti atau dalam keadaan tertentu diganti
terburtalin,

dengan aminophilin intravena, yaitu dengan:
i suatu metered aerosol dem'ce.. . -
2 e Teiost:;o‘::: ls:ritan salbutamol atau orc1prenalm dengan mengguna
> i;ﬁungbulizer yang terdapat di Bird s respiratorr. - .
Apabila tidak berhasil 10 — 15 menit kemudian dilanjutkan dengan pemberian
pabila udal
aminophilin intravena. )
i diberikan dalam waktu 5 menit, ' '
b 238 i p;:izrloggoci::ri;[me phisiologis diberikan dalam infus untuk tiap
b. 500 mg
8 jam. .
ika tak berhasil, diberikan oxygen 24 — 28% dengan alat venfury ma.s. .
’ Diberikan antibiotika jika ada infeksi, diberikan physiotherapt. Cairan
iberika
diberikan per oral.

j iberikan corticosteroid, dengan
i kemajuan barulah diberi ¢ .
&g?;;lgosziig?;?imcortijson intravena atau 400 mg tiap 2 — 4 jam.
pem

PADA PENDERITA YANGJELAS STATUS ASTHMATIC Us

n obat-obatan. yang
i it diutamakan tentang penggunaa -
kﬁw?;:kl;?n);:?m tentang sensitivitas atau Fesponsenya terhadap peng
terakhir di ,
obatan. . -
Penting dalam membantu therapi sikap dokter yang harus tenang, se
] » -
hinggae Ir1nerrg|bzmtu menenangkan emosi penderita.

lancaran aliran udara pernapasan.
¢t yang utama terhadap ke ; pasan.
e e idefita dapat ditolong dengan cara konservatif, segern lf:] o
Pad.a urmumnya pem obat-obatan, kelembaban udara pernapasan anl a
e o pl-cl)g-lf'a!” B. (Intermittent Positive Pressure B'r.eathmg). Kalau
iy (igll:gbaer:ha.sil- maka dikerjakan ventilasi secara mekanis.
semua ,

-ttt el i

~ Ephedrine, hanya baik untuk Tecovery.
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Pemberian O, (Himawan et al., 1976; Marchand et al., 1966; Misuraca, -1966;
Petty, 1976; Soetardi et al., 1976: Weiss, 1976: Williams et al., 1968)

Untuk menghindari kematian akibat hypoxia yang berat, SEperti:
— gangguan fungsi myocard,
— hypertensi pulmonum.,
— aktivitas thorax yang berlebih dan hypoxic encephalopathy.
Normal Pa Oz : 60 torr dan Sa Oy 85 — 909,

Supaya Og dari tangki tidak terlalu kering, maka dialirkan melalui air
untuk memberikan kelembaban, hal ini dapat menghindari kekeringan sekresi
bronchial. Diberikan 2 — 4 liter/menit melalyj canula nasal atau melalui
ventury masks. Kemungkinan terjadi keracunan Oy harus dipikirkan. Walau-
pun begitu, secara praktis risiko anoxia lebih besar dari keracunan 05,

Obat- obat bronchodilatator

Merupakan obat pokok yang harus diberikan segera, diberikan seefekrif
mungkin dan diperhatikan efek sampingannya.

Xanthine: Aminophilin, merupakan long-
berikan, ditanyakan kapan terakhir pen
dosisnya. Diberikan secara intravena pe
5,6 mg/kg berat badan, dilanjutkan 40
boleh lebih dari 1,5 — 2 g/hari,

acting bronchodilatator. Sebelum di-
derita mendapatkannya dan berapa
lan-pelan 250 mg s/d 500 mg atau
— 60 mg/jam (0,9 mg/kg/jam), tidak

Kelebihan dosis dapat menyebabkan:
— konvulsi

— arrhythmia,
— coma — kematian,
Penggunaan obat secara oral ataupun rectal tak ada gunanya.
Obat sympathomimetik

Epinephrine. Merupakan adrene
coba dengan 0,3 cc larutan 1 :
2 — 3 X tergantung kebutuha
berbahaya pada penyakit:

7gic stimulator yang kuat. Orang dewasa, di-
1000 subcutan, dapat diulangi 30 menit untuk
n. Pada orang tua pemberian harus hati-hati,

— hypertensi,
— kardiovaskuler dan serebrovaskuler.

lsoproterenol, Merupakan beta-1- dan beta

dipergunakan sebagai aerosol. Contoh: Alu
nya kurang berhasil,

Obat-obat lain

-2- adrenergic stimulator, Biasanya
pent. Pada status asthmaticusr biasa-

— Disodium cromoglicate, tidak indikatif Pada status asthmaticus.
~ Antihistamin, efek sangat kecil bahkan dapat menghambat aksi sekresi,

Atropin, tak ada pengaruhnya sama sekali, bahkan mengurangi sekresi.
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Steroid (Brooks et al. dalam Weiss & Segal, 1976; Collins et al., 1970; Weisak

1976)

Pemberian corticosteroid merupakan hal yang utama dalam mnagemen.tk‘-"
Diberikan segera bila obat bronchodilatator sudah tidak mempan lagi. S(::l:mfg
itw juga dapat menambah response terhadap bronchodilatator, Dosis inisial:

dengan 300 — 500 mg dalam 24 jam untuk penderita dengan berat badan
70 kg, kemnudian dosis diturunkan secara bertahap.

A.G.T.H: tidak boleh diberikan karena cortex sudah distimulasi secara
maximal (Melby dalam Weiss & Segal, 1976; Weiss, 1976)

Hydrast dan mobilisast sputum (Bocles dalam Weiss & Segal, 1976; Weiss,
1976; Williams et al., 1948) - ,

Kurang lembabnya jalan napas menyebabkan sputum menjadi kental, liat
dan sulit dilepas. Juga memudahkan timbulnya infeksi bakteriil.

Pada penderita status asthmaticus, dengan adanya hyperpnea, keringat
yang banyak, demam dan kurangnya intake cairan per oral menyebabkan
defek pada kelembaban _jalan napas. Maka air di sini merupakan expectorans
yang terbaik. Caranya dengan diberikan infus mula-mula 2,5 — 4 liter .5%
dextrose atau 0,5 N saline solution. Kemudian d.iikuti dengan pembenan calrar
2,5 — 4 liter tiap hari, tergantung dari banyaknya urine, tachypnea, keringz-
dan adanya demam.

Obat expectorans seperti glycerilgua‘yacolat baik juga diberikan Pengis |
an sekresi bronchial periu ‘sekall dikerjakan, sebab bronchorrhea dapa.
nyebabkan asphyxia. Penderita yang batuknya menjadi produktif §ete1ah pe.
obatan, dapat dilakukan postural drainage disertai dengan perkusl atau tept- i
an yang ringan di punggungnya. .
Aliran udara pernapasan. (Himawan et al., 1976; Marchand et al., 1966; Mish-
raca, 1966; Petty dalam Weiss & Segal, 1976: Weiss, 1976; Williams et al -

1968)

mengeluai‘kah sekresi bronchial disebabkan dalam keadaan corna a.tau adanya
obstruksi, diperlukan segera intubasi endotracheal dan ventilasi. Prosedur
intubasi baik jika dilakukan bersama lavage bronchoscopik. Diar-xjurkan untuk
lavage dengan larutan 19, Na-bicarbonat dengan tetesan melalui endotracheaf
tube, atau lebih baik lagi dengan fibre optic bronchoscopy. Dilakukan tiap kali
15 — 20 cc, kemudian diisap kembali. Total diberikan 400 — 500 cc dalar,

waktu 30 — 40 menit.

hindari komplikasi, yaitu: nekrose larynx dan trachea. Tracheostomia dapa
dipergunakan apabila masih diperlukan intubasi yang lebih lama.

Anttbiotika

Penting diberikan apabila ada infeksi bakteriil yang jelas, seperti: pneumc r

mia, bronchitis purulent, otitis media dan sinusitis bakteriil.

| 3w

Merupakan pokok utama management. Pada penderita yang tak dapat |

-

-
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sesmbangan asam-basa

Perlu diperhatikan adanya:

Respiratory alkalosis, karena hyperventilasi.
Metabolic acidosts, karena hypoxic lactic acidosis, sebagai komplikasi

. usla®: 1y . diarrhea.
100 — 200 mg Solu Medrol atau equivalentnya secara I.V. Segera diikati - \ 3

Meta_bolz'c alkalosis, karena gangguan chlorida dan kalium.
4. Respiratory acidosts, akibat hypoxis dan hypercapnia.

Sedativa (Bocles dalam Weiss & Segal, 1976; P i
Wone 1are) alz gal, ; Petty dalam Weiss & Segal, 1974;

Tidak mengurangi proses obstruksi, bahkan men
: : . , ekan reflex batuk d
mengeringkan sekresi bronchial. Pemberian dosis kecil secara sv:lekti;:l ha;:lrs:L

dalam pengawasan, P i eri
mekaniI:. gawasan. Pemberian baru boleh pada penderita dengan pertolongan

KESIMPULAN

Suatu asthmaticus merupakan komplikasi i

_ _ plikasi serangan asthma bronchial
yang akut, yang tld..ak mau mereda dalam beberapa jam atau hari deng;:u‘:
,‘Pe-ngobatan yang biasanya dapat menolong atau dengan dosis standar. Hal
,ini dapat menyebabkan kematian. Untuk itu maka: .

1. Keadaan ini harus dicegah.
2. Apabila terjadi serangan, harus segera ditanggulangi.

STgET gy

5 Bahwa faktor penyebab status asthmati i

oy ok aticus tidak merupakan satu penyebab
- _icelainkan merupakan banyak faktor yang bercampur aduk secarapgnz:nsif.

- Julit untuk mengetahui faktor yang manakah yang mula-mula terjadi. Pada

Tengobatan hal yang utama dalam management adalah m i
elancarkan aliran
- udara pernapasan. Umumnya dapat ditolong dengan cara konservatif. Tetapi

' alau diperlukan, dilakukan dengan pertolongan mekanis.
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