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Penulis 



ABSTRAK 
 

Pradana, Ratih, Dwiputri. 2012. Profil Patogen Penyebab Pasien Paru
 Obstruksi Kronis (PPOK) Eksaserbasi Akut (Studi di Rumah Sakit
 Saiful Anwar Malang Periode Januari - Desember 2010). Tugas Akhir,
 Program Studi Pendidikan Dokter Fakultas Kedokteran Universitas
 Brawijaya. Pembimbing: (1) Dr. Triwahju Astuti, Sp.P (2) dr. Arief
 Alamsyah N, MARS  

 

PPOK merupakan salah satu penyakit tidak menular yang menjadi 
penyebab utama kesakitan dan kematian didunia. Keadaan PPOK eksaserbasi 
akut merupakan peningkatan lebih lanjut respon inflamasi dalam saluran napas 
pasien PPOK, yang berarti perburukan dibandingkan kondisi sebelumnya dan 
mempengaruhi kualitas hidup pasien dan prognosis penyakit. PPOK eksaserbasi 
akut sering kali dipicu oleh infeksi bakteri. Mengetahui profil patogen penyebab 
PPOK eksaserbasi akut dan bagaimana pola resistensinya memegang peranan 
penting dalam menentukan penatalaksanaan PPOK eksaserbasi akut. Penelitian 
ini bertujuan mengetahui profil patogen penyebab penyakit paru obstruksi kronis 
eksaserbasi akut. Penelitian ini merupakan penelitian deskriptif retrospektif 
dengan sampel sebanyak 63 data rekam medis pasien ruang IRNA 1 
RSUD.Dr.Saiful Anwar Malang pada periode Januari – Desember 2010. Variabel 
yang digunakan dalam penelitian ini adalah profil patogen penyebab PPOK 
eksaserbasi akut, yakni pola patogen pasien PPOK eksaserbasi akut, pola 
patogen pada stage PPOK, sensitifitas dan resistensi antibiotik terhadap patogen 
terbanyak penyebab PPOK eksaserbasi akut. Data dikumpulkan dari rekam 
medis, diklasifikasikan, dianalisis secara deskriptif dan disajikan dalam bentuk 
narasi dan tabel distribusi proporsi. Hasil analisa menunjukkan lima patogen 
terbanyak penyebab PPOK eksaserbasi akut adalah Staphylococcus coagulase 
negative (42.7%), Enterobacteriae gergoviae (12.0%), Acinetobacter baumanii 
(12.0%), Klebsiella pneumoniae (8.0%), Eschericia coli (6.7%). Pada semua 
stage PPOK Staphylococcus coagulase negative merupakan patogen penyebab 

eksaserbasi terbanyak. Sebagai patogen penyebab PPOK eksaserbasi akut 
terbanyak, Staphylococcus coagulase negative sensitif terhadap amoksisilin dan 
terdapat 1 data sputum yang menunjukkan resistensi terhadap pennicillin, 
cephalosporin, golongan quinolon dan meropenem. 
 
 
Kata kunci: PPOK eksaserbasi akut, profil patogen, sensitivitas dan resistensi 
antibiotik 
 



 
ABSTRACT 

 

Pradana, Ratih, Dwiputri. 2012. Pathogen Profile on Chronic Obstructive
 Pulmonary Disease (COPD) Acute Exacerbation Patient (Study in
 Saiful Anwar Hospital period January – December 2010). Final
 Assignment, Medical Program, Faculty of medicine, Brawijaya University.
 Supervisors: (1) Dr. Triwahju Astuti, Sp.P (2) dr. Arief Alamsyah N, MARS  

 

Chronic Obctructive Pulmonary Disease (COPD) is a major cause of 
chronic morbidity and mortality throughout the world. Acute exacerbation in 
COPD represent a further amplification of the inflammatory response in the 
airways of COPD patient, and it means a worse condition and effect the quality of 
patient live and the prognosis of the disease. Acute exacerbation in COPD 
commonly triggered by bacterial infection. Understanding the pathogen profile on 
COPD acute exacerbation and the resistance pattern hold an important role to 
determine the management of COPD acute exacerbation. This research is aimed 
to understand the pathogen profile on COPD acute exacerbation patient. A 
descriptive study with 63 sample medical record of patient in IRNA 1 Saiful Anwar 
Malang hospital from January to December 2010 was used in this research. The 
variable used in this research is the pathogen profile on COPD acute 
exacerbation, included the pathogen pattern in COPD acute exacerbation, the 
pathogen pattern in every stage of COPD and the antibiotic sensitivity and 
resistence toward COPD acute exacerbation’s pathogen. Data collected by 
medical record, henceforth classified and analysed in descriptive way and 
performed in naration and proportion distribution tabel. Result of this research 
showed the five most common causes of COPD acute exacerbation are 
Staphylococcus coagulase negative (42.7%), Enterobacteriae gergoviae (12.0%), 
Acinetobacter baumanii (12.0%), Klebsiella pneumoniae (8.0%), Eschericia coli 
(6.7%). On every stage of COPD, Staphylococcus coagulase negative is the 
most common causes of acute exacerbation. As the most common causes of 
COPD acute exacerbation, Staphylococcus coagulase negative sensitive to 
amoxicillin and based on one sputum data, resistance to pennicillin, 
cephalosporin, quinolon and meropenem. 
 
 
Keywords: COPD acute exacerbation, pathogen profile, antibiotic sensitivity and 
resistance 
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BAB 1 

PENDAHULUAN 

 

1.1 Latar Belakang 

Penyakit Paru Obstruktif Kronis (PPOK) merupakan penyakit yang dapat 

diobati dan dicegah yang ditandai dengan hambatan aliran udara yang tidak 

sepenuhnya reversibel, bersifat progresif dan berhubungan dengan respon 

inflamasi terhadap zat berbahaya, disertai efek ekstraparu yang mempengaruhi 

derajat berat penyakit. (GOLD, 2010) PPOK merupakan salah satu penyakit 

tidak menular yang menjadi penyebab utama kesakitan den kematian didunia. 

Data badan kesehatan dunia menunjukkan pada tahun 2008, PPOK menempati 

urutan ke 3 bersama asma (4.2 juta kematian), setelah penyakit kardiovaskular 

(17 juta kematian) dan kanker (7.6 juta kematian) (WHO, 2008). Di Indonesia 

sendiri, belum ada data yang akurat tentang prevalensi PPOK. Pada survey 

penyakit tidak menular oleh Direktorat Jenderal PPM dan PL di lima rumah sakit 

provinsi di Indonesia (Jawa Barat, Jawa Timur, Lampung dan Sumatera Selatan) 

pada tahun 2004, menunjukkan PPOK menempati urutan pertama penyumbang 

angka kesakitan (35%), diikuti asma bronchial (33%), kanker paru (30%) dan 

lainnya (2%) (Depkes RI, 2004). 

Eksaserbasi merupakan peningkatan lebih lanjut respon inflamasi dalam 

saluran napas pasien PPOK. Keadaan ini berarti perburukan dibandingkan 

kondisi sebelumnya, dipicu oleh infeksi bakteri atau virus atau polusi lingkungan. 

Eksaserbasi mempengaruhi kualitas hidup dan prognosis pada pasien PPOK. 

Mortalitas di rumah sakit pada pasien PPOK eksaserbasi mencapai 10%. 

Mortalitas akibat PPOK eksaserbasi dalam 1 tahun mencapai 40% pada 



pemakai alat bantu nafas mekanik. Semua penyebab mortalitas (usia tua, 

menurunnya faal paru, menurunnya status kesehatan, diabetes dan keadaan 

sebelum masuk Intensive Care Unit (ICU)) dapat meningkat pada pasien PPOK 

eksaserbasi akut setelah dirawat 3 tahun (GOLD, 2010) 

Hurst dkk. mendapati 76% eksaserbasi berhubungan dengan infeksi 

bakteri. Bakteri yang sering dijumpai saat eksaserbasi antara lain Streptococcus 

pneumonia, Haemophilus influenzae dan Moraxela catarrhalis. Selain itu 

terdapat pula Pseudomonas aeruginosa, Klebsiela spp, Staphylococcus. aureus, 

Mycoplasma pneumonia dan Chlamydia spp. (Hurst et al., 2006) Keberadaan 

bakteri sebagai penyebab eksaserbasi akut pada pasien PPOK dapat 

menyebabkan percepatan obstruksi saluran nafas, menginduksi respon inflamasi 

sehingga memperburuk pathogenesis PPOK, dan memungkinkan munculnya 

reaksi hipersensitifitas akibat antigen bakteri. (Sanjay Sethi, 2007) 

Penanganan keadaan PPOK Eksaserbasi akut akibat kolonisasi kuman 

(infeksi bakteri) membutuhkan pemilihan antibiotik yang disesuaikan dengan pola 

kuman setempat dan komposisi antibiotik termutakhir. (PDPI, 2011). Studi di 

Medical Centre Alkmaar dan Waterland Hospital Purmerend, Netherlands 

menunjukkan pemberian antibiotik yang tepat dan kortikosteroid bermanfaat 

dalam kesembuhan pasien PPOK eksaserbasi akut . (Daniels JM, et al., 2010) 

Data pola kuman setempat juga berperan untuk membantu mempertimbangkan 

pemberian terapi empirik. Terapi empirik ini penting diberikan selama menunggu 

hasil kultur keluar untuk mengatasi secara dini infeksi bakteri. Pemberian terapi 

empirik ini, bisa meningkatkan resistensi terhadap antibiotik, sehingga perlu 

dipikirkan secara baik pemberiannya. Adanya perbedaan pola kolonisasi ditiap 

rumah sakit mengakibatkan pemberian terapinya pun berbeda. Untuk 



menentukan terapi empirik perlu dilakukan sensitifitas antibiotik terhadap 

masing-masing bakteri yang paling sering mengkolonisasi. (Hikmawati, 2010) 

Mengetahui profil patogen penyebab PPOK eksaserbasi akut dan 

bagaimana pola sensitifitas serta resistensinya terhadap antibiotik memegang 

peranan penting dalam menentukan penatalaksanaan PPOK eksaserbasi akut. 

Oleh karena itu, perlu dilakukan penelitian untuk mengetahui profil patogen 

penyebab penyakit paru obstruksi kronis eksaserbasi akut di Rumah Sakit Saiful 

Anwar Malang periode Januari-Desember 2010. 

 

1.2 Rumusan Masalah 

Bagaimana profil patogen penyebab penyakit paru obstruksi kronis 

eksaserbasi akut di Rumah Sakit Saiful Anwar Malang periode Januari 2010-

Desember 2010? 

 

1.3 Tujuan Penelitian 

1.3.1 Tujuan Umum 

Mengetahui profil patogen penyebab pasien penyakit paru obstruksi 

kronis eksaserbasi akut di Rumah Sakit Saiful Anwar periode Januari – 

Desember 2010. 

1.3.2 Tujuan Khusus 

1.  Mengetahui patogen penyebab penyakit paru obstruksi kronis eksaserbasi 

akut di Rumah Sakit Saiful Anwar periode Januari – Desember 2010. 

2.  Mengetahui patogen penyebab penyakit paru obstruksi kronis sesuai dengan 

staging penyakit paru obstruksi kronis di Rumah Sakit Saiful Anwar Malang 

periode Januari – Desember 2010. 



3.  Mengetahui pola sensitifitas dan resistensi patogen penyebab penyakit paru 

obstruksi kronis eksaserbasi akut terhadap antibiotik di Rumah Sakit Saiful 

Anwar Malang periode Januari – Desember 2010. 

 

1.4 Manfaat Penelitian 

1.4.1 Manfaat Akademik 

Meningkatkan ilmu pengetahuan mengenai patogen penyebab penyakit 

paru obstruksi kronis  eksaserbasi akut dan meningkatkan kemampuan serta 

daya analisa peneliti dibidang penelitian. 

1.4.2 Manfaat Klinis 

Memberikan informasi mengenai profil patogen penyebab pasien PPOK 

eksaserbasi akut kepada pihak Rumah Sakit Saiful Anwar Malang, dokter dan 

tenaga kesehatan dalam upaya meningkatkan pelayanan pengobatan di Rumah 

Sakit Saiful Anwar Malang, terutama pengobatan dengan memberikan antibiotika 

pada pasien PPOK eksaserbasi akut di Rumah Sakit Saiful Anwar Malang.  



 
BAB 2 

TINJAUAN PUSTAKA 

 

2.1 Penyakit Paru Obtruksi Kronis 

2.1.1 Definisi 

Penyakit Paru Obstruktif Kronis (PPOK) merupakan penyakit yang dapat 

diobati dan dicegah, ditandai dengan hambatan aliran udara yang tidak 

sepenuhnya reversibel, bersifat progresif dan berhubungan dengan respon 

inflamasi terhadap zat berbahaya, disertai efek ekstra paru yang mempengaruhi 

derajat berat penyakit (GOLD, 2010) 

Karakteristik PPOK adalah inflamasi persisten dari saluran nafas, 

parenkim paru dan vaskularisasinya. Proses inflamasi pada PPOK berbeda 

dengan proses inflamasi pada asma. Adanya keterbatasan expiratory flow 

merupakan tanda resmi patofisiologi PPOK. Keterbatasan expiratory flow dengan 

kerusakan dinamis pada saluran nafas kecil (obstruksi bronkiolitis) 

membahayakan kemampuan pasien mengeluarkan udara saat ekspirasi dan 

menyebabkan air trapping serta hiperinflasi paru. (O’Donnell et al., 2008) 

2.1.2 Epidemiologi 

 Prevalensi PPOK pada tahun 1995 adalah 13 per 1000 penduduk, 

dengan perbandingan antara laki-laki dan perempuan adalah 3 banding 1. 

Penderita PPOK umumnya berusia minimal 40 tahun, akan tetapi tidak tertutup 

kemungkinan PPOK terjadi pada usia kurang dari 40 tahun. (SKRT, 1995) 

 Menurut hasil penelitian Setiyanto dkk. (2008) di ruang rawat inap RS. 

Persahabatan Jakarta selama April 2005 sampai April 2007 menunjukkan bahwa 

dari 120 pasien, usia termuda adalah 40 tahun dan tertua adalah 81 tahun. 



Dilihat dari riwayat merokok, hampir semua pasien adalah bekas perokok yaitu 

109 penderita dengan proporsi sebesar 90,83%. 

 Pasien PPOK umumnya adalah laki-laki. Hal ini disebabkan lebih banyak 

ditemukan perokok pada laki-laki dibandingkan pada wanita. Hasil survei 

Susenas (Survei Sosial Ekonomi Nasional) oleh Depkes RI (2001) menunjukkan 

bahwa sebanyak 62,2% penduduk laki-laki merupakan perokok dan hanya 1,3% 

perempuan yang merokok. Sebanyak 92,0% dari perokok menyatakan 

kebiasaannya merokok di dalam rumah, ketika bersama anggota rumah tangga 

lainnya, oleh kareana itu sebagian besar anggota rumah tangga adalah perokok 

pasif. 

 Menurut hasil penelitian Shinta (2007) di RSU Dr. Soetomo Surabaya 

pada tahun 2006 menunjukkan bahwa dari 46 penderita yang paling banyak 

adalah penderita pada kelompok umur lebih dari 60 tahun sebesar 39 penderita 

(84,8%), dan penderita yang merokok sebanyak 29 penderita dengan proporsi 

63,0%. 

 Menurut hasil penelitian Manik (2004) dalam Rahmatika (2009) di RS. 

Haji Medan pada tahun 2000-2002 menunjukkan bahwa dari 132 penderita yang 

paling banyak adalah proporsi penderita pada kelompok umur lebih dari 55 tahun 

sebanyak 121 penderita (91,67%). Menurut penelitian Rahmatika (2009) di 

RSUD Aceh Tamiang dari bulan Januari sampai Mei 2009, proporsi usia pasien 

PPOK tertinggi pada kelompok usia 60 tahun (57,6%) dengan proporsi laki-laki 

43,2% dan perempuan 14,4%. Proporsi gejala pasien tertinggi adalah batuk 

berdahak dan sesak napas (100%), disusul nyeri dada (73,4%), mengi (56,8%), 

demam (31,0%), dan terendah mual sebanyak 11 pasien (8%). 



 Menurut Ilhamd (2000) dalam Parhusip (2008), penderita PPOK 

menduduki proporsi terbesar yaitu 31,5% dari seluruh penderita penyakit paru 

yang dirawat di Bagian Penyakit Dalam RSUP H. Adam Malik Medan pada 

periode Januari hingga Desember 1999 dari keseluruhan penyakit paru yang 

ada. 

2.1.3 Faktor Resiko 

2.1.3.1  Asap Rokok 

Kebiasaan merokok adalah satu-satunya penyebab kausal yang 

terpenting, jauh lebih penting dari faktor penyebab lainnya. (GOLD, 2010) Resiko 

PPOK pada perokok tergantung dari dosis rokok yang dihisap, usia mulai 

merokok, jumlah batang rokok pertahun dan lamanya merokok. Tidak semua 

perokok berkembang menjadi PPOK secara klinis, karena dipengaruhi oleh faktor 

resiko genetic setiap individu. (Burrows B et al., 1977; Smith CA dan Harrison DJ, 

1997) Perokok pasif atau dikenal sebagai environmental tobacco smoke (ETS) 

dapat juga memberi kontribusi terjadinya gejala respirasi dan PPOK, karena 

terjadi peningkatan jumlah inhalasi partikel dan gas.(Departement of Health and 

Human Service US, 2006; Eisner MD et al., 2005; Leuenberger P et al., 1994; 

Dayal HH et al., 1994) 

2.1.3.2  Polusi Udara 

Berbagai macam partikel dan gas yang terdapat di udara sekitar dapat 

menjadi penyebab terjadinya polusi udara. Ukuran dan macam partikel akan 

memberikan efek yang berbeda terhadap timbulnya dan beratnya PPOK.  

Polusi udara terbagi menjadi: 

1. Polusi dalam ruangan : asap rokok, asap kompor 

2. Polusi di luar ruangan : gas buangan kendaraan, debu jalanan   



3. Polusi di tempat kerja : bahan kimia, zat iritasi, gas beracun 

(PDPI, 2011) 

2.1.3.3  Stres Oksidatif 

Paru selalu terpajan oleh oksidan endogen (sel fagosit dan tipe sel lain) 

dan oksidan eksogen (polutan dan asap rokok). Bila terjadi ketidakseimbangan 

antara oksidan dan antioksidan maka akan timbul stress oksidatif yang dapat 

menimbulkan efek keusakan pada paru dan menimbulkan aktivitas molekuler 

sebagai awal inflamasi paru. (GOLD, 2010) 

2.1.3.4   Infeksi Saluran Nafas Bawah Berulang 

 Infeksi bakteri dan virus berperan dalam patogenensis dan progresifitas 

PPOK. (Retamales I et al., 2001) Kolonisasi bakteri menyebabkan inflamasi jalan 

nafas, berperan secara bermakna menimbulkan eksaserbasi. (Sethi S et al., 

2006; Seemungal T et al., 2001)  

2.1.3.5   Sosial Ekonomi 

 Sosial ekonomi sebagai faktor resiko terjadinya PPOK belum dapat 

dijelaskan secara pasti. Pajanan polusi di dalam dan luar ruangan, pemukiman 

yang padat, nutrisi yang buruk dan faktor lain yang berhubungan dengan status 

sosial ekonomi kemungkinan dapat menjelaskan hal ini. (National Institute of 

Occupational Safety and Health US, 1995; Tao X et al., 1992) 

2.1.3.6   Tumbuh Kembang Paru 

 Pertumbuhan paru berhubungan dengan proses selama kehamilan, 

kelahiran dan pajanan waktu kecil. (Barker DJ et al., 1991; Todisco T et al., 1993; 

Stein CE et al., 1997) Kecepatan maksimal penurunan fungsi paru seseorang 

adalah resiko untuk terjadinya PPOK (Tager IB et al.,1988) 

 



2.1.3.7   Asma 

 Asma kemungkinan sebagai faktor resiko walau belum dapat disimpulkan. 

(GOLD, 2010) Pada laporan The Tucson Epidemiological Study (2004) didapat 

bahwa orang dengan asma 12x lebih tinggi resiko terkena PPOK daripada bukan 

asma meskipun telah berhenti merokok.  

2.1.3.8   Genetik 

 Faktor resiko genetik yang paling sering terjadi adalah kekurangan α-1 

antitrypsin (yang menyebabkan meningkatnya protease sehingga merusak 

elastin (komponen jaringan ikat parenkim paru) yang bersifat irreversible (GOLD, 

2010; Stoller JK dan Aboussouan LS, 2005) 

2.1.4 Patofisiologi 

 Saluran napas dan paru berfungsi untuk proses respirasi yaitu 

pengambilan oksigen untuk keperluan metabolisme dan pengeluaran 

karbondioksida dan air sebagai hasil metabolisme. Proses ini terdiri dari tiga 

tahap, yaitu ventilasi, difusi dan perfusi. Ventilasi adalah proses masuk dan 

keluarnya udara dari dalam paru. Difusi adalah peristiwa pertukaran gas antara 

alveolus dan pembuluh darah, sedangkan perfusi adalah distribusi darah yang 

sudah teroksigenasi. Gangguan ventilasi terdiri dari gangguan restriksi yaitu 

gangguan pengembangan paru serta gangguan obstruksi berupa perlambatan 

aliran udara di saluran napas. Parameter yang sering dipakai untuk melihat 

gangguan restriksi adalah kapasitas vital (KV), sedangkan untuk gangguan 

obstruksi digunakan parameter volume ekspirasi paksa detik pertama (VEP1), 

dan rasio volume ekspirasi paksa detik pertama terhadap kapasitas vital paksa 

(VEP1/KVP) (Sherwood, 2001).  



 Inhalasi asap rokok dan pertikel berbahaya lainnya menyebabkan 

inflamasi di saluran napas dan paru seperti yang terlihat pada pasien PPOK. 

Respon inflamasi abnormal ini menyebabkan kerusakan jaringan prenkim yang 

mengakibatkan emfisema dan mengganggu mekanisme pertahanan yang 

mengakibatkan fibrosis saluran napas kecil. Perubahan patologis menyebabkan 

udara terperangkap dan keterbatasan aliran udara yang bersifat progresif. 

(Barnes PJ et al., 2003) 

 Berbeda dengan asma yang memiliki sel inflamasi predominan berupa 

eosinofil, komposisi seluler pada inflamasi saluran napas pada PPOK 

predominan dimediasi oleh neutrofil. Asap rokok menginduksi makrofag untuk 

melepaskan Neutrophil Chemotactic Factors dan elastase, yang tidak diimbangi 

dengan antiprotease, sehingga terjadi kerusakan jaringan (Kamangar, 2010). 

Selama eksaserbasi akut, terjadi perburukan pertukaran gas dengan adanya 

ketidakseimbangan ventilasi perfusi. Kelainan ventilasi berhubungan dengan 

adanya inflamasi jalan napas, edema, bronkokonstriksi, dan hipersekresi mukus. 

Kelainan perfusi berhubungan dengan konstriksi hipoksik pada arteriol 

(Chojnowski, 2003). 

2.1.5 Klasifikasi 

Klasifikasi berdasarkan gejala, disabilitas menurut Canadian Thoracic Society: 

1. Ringan: Shortness of breath dari PPOK ketika berjalan cepat atau berjalan 

 menaiki tanjakan (MRC breathlessness scale 2) 

2. Sedang: Shortness of breath dari PPOK menyebabkan pasien harus 

 berhenti setelah berjalan sekitar 100 m (atau setelah beberapa menit) (MRC 

 breathlessness scale 3 sampai 4) 



3. Berat: Shortness of breath dari PPOK menyebabkan pasien sulit nafas 

 bahkan untuk meninggalkan rumah, berpakaian (MRC breathlessness scale 

 5) atau adanya gagal nafas kronis atau tanda klinis gagal jantung kanan. 

 (O’Donnell et all., 2008) 

Tabel 2.1 Medical Research Council (MRC) breathlessness scale  

Tingkatan Derajat nafas seusai aktifitas 

1 Nafas tidak terganggu kecuali melakukan aktivitas berat 

2 
Shortness of breath ketika berjalan cepat atau berjalan menaiki 
tanjakan 

3 
Berjalan lebih lambat dari orang normal dan berhenti berjalan 
setelah 1 mil atau 15 menit setelah berjalan. 

4 
Shortness of breath  menyebabkan pasien harus berhenti setelah 
berjalan sekitar 100 m (atau setelah beberapa menit) pada jalan 
datar. 

5 sulit nafas bahkan untuk meninggalkan rumah, berpakaian 

Sumber: ATS-ERS, 2004 

Tabel 2.2 Klasifikasi PPOK berdasarkan gejala klinis dan pemeriksaan
 spirometri menurut GOLD (2010)  

Klasifikasi Penyakit Gejala Klinis Spirometri 

PPOK Ringan 

- Dengan atau tanpa batuk 

kronis 

- Dengan atau tanpa produksi 

sputum 

- VEP1 ≥ 80% 

prediksi (nilai 

normal spirometri) 

- VEP1/KVP < 70% 

PPOK Sedang  

- Dengan atau tanpa batuk 
kronis 

- Dengan atau tanpa produksi 
sputum 

- Sesak napas saat aktifitas 
berat  

- VEP1/KVP < 70%  
- 50% ≤ VEP1 < 

80% prediksi  

PPOK Berat 

- Sesak napas lebih berat dari 
PPOK sedang  

- Eksaserbasi lebih sering 
terjadi  

- VEP1/KVP < 70%  
- 30% ≤ VEP1 < 

50% prediksi  

PPOK Sangat Berat 

- Sesak napas berat dengan 
gagal napas kronik  

- Eksaserbasi lebih sering 
terjadi 

- Disertai komplikasi kor 
pulmonale atau gagal jantung 
kanan  

- VEP1/KVP <70%  
- VEP1 < 30% 

prediksi, atau 
VEP1 < 50% 
dengan gagal 
napas kronik  

 Sumber: GOLD, 2010 



Klasifikasi berdasarkan kerusakan faal paru (klasifikasi berdasarkan perhitungan 

spirometri): 

1. Dalam resiko (pasien merokok atau mengalami paparan dengan polutan, 

batuk, sputum, dispnea, riwayat keluarga dengan penyakit respirasi): FEV1% 

≥80% predicted, post bronchodilator FEV1/FVC >0. 

2. Ringan: FEV1 ≥80% predicted, post bronchodilator FEV1 / FVC <0.7 

3. Sedang: 50% ≤ FEV1 < 80% predicted, post bronchodilator FEV1/FVC <0.7 

4. Berat: 30% ≤ FEV1 < 50% predicted, post bronchodilator FEV1/FVC <0.7 

5. Sangat berat: FEV1 <30% predicted, post bronchodilator FEV1/FVC <0.7 

Klasifikasi spirometri terbukti berguna dalam memprediksi status kesehatan, 

perkembangan eksaserbasi, dan mortalitas dalam PPOK. (ATS-ERS, 2004) 

2.1.6 Gejala Klinis 

2.1.6.1   Penyakit Paru Obstruksi Kronis Stabil 

Kriteria PPOK stabil adalah: 

1. Tidak dalam kondisi gagal nafas akut pada gagal nafas kronis 

2. Dapat dalam kondisi gagal nafas kronis stabil, yaitu hasil analisis gas 

darah menunjukkan pH normal PCO2 > 60 mmHg dan PO2 < 60 

mmHg 

3. Sputum tidak berwarna atau jernih 

4. Aktivitas terbatas tidak disertai sesak sesuai derajat berat PPOK 

(hasil spirometri) 

5. Penggunaan bronkodilator sesuai rencana pengobatan. 

6. Tidak ada penggunaan bronkodilator tambahan (PDPI, 2011) 

Untuk menegakkan diagnosis PPOK secara rinci dapat dilihat dari gejala klinis 

dalam: 



1. Anamnesis 

a. Riwayat merokok atau bekas perokok dengan atau tanpa gejala 

pernapasan 

b. Riwayat terpajan zat iritan yang bermakna di tempat kerja 

c. Riwayat penyakit emfisema pada keluarga 

d. Terdapat faktor predisposisi pada masa bayi/anak, mis berat badan 

lahir rendah (BBLR), infeksi saluran napas berulang, lingkungan 

asap rokok dan polusi udara 

e. Batuk berulang dengan atau tanpa dahak 

f. Sesak dengan atau tanpa bunyi mengi 

2. Pemeriksaan fisis 

a. Faal paru: Spirometri (VEP1, VEP1prediksi, KVP, VEP1/KVP). 

Obstruksi ditentukan oleh nilai VEP1 prediksi ( % ) dan atau 

VEP1/KVP ( % ). Obstruksi : % VEP1(VEP1/VEP1 pred) < 80% 

VEP1% (VEP1/KVP). < 75 % VEP1 merupakan parameter yang 

paling umum dipakai untuk menilai beratnya PPOK dan memantau 

perjalanan penyakit. Apabila spirometri tidak tersedia atau tidak 

mungkin dilakukan, APE meter walaupun kurang tepat, dapat 

dipakai sebagai alternatif dengan memantau variabiliti harian pagi 

dan sore, tidak lebih dari 20% 

b. Uji bronkodilator: Dilakukan dengan menggunakan spirometri, bila 

tidak ada gunakan APE meter. Setelah pemberian bronkodilator 

inhalasi sebanyak 8 hisapan, 15 - 20 menit kemudian dilihat 

perubahan nilai VEP1 atau APE, perubahan VEP1 atau APE < 20% 



nilai awal dan < 200 ml. Uji bronkodilator dilakukan pada PPOK 

stabil 

c. Darah rutin: Hb, Ht, leukosit 

d. Radiologi: Foto toraks PA dan lateral berguna untuk menyingkirkan 

penyakit paru lain. 

Pada emfisema terlihat gambaran : 

1. Hiperinflasi 

2. Hiperlusen 

3. Ruang retrosternal melebar 

4. Diafragma mendatar 

5. Jantung menggantung (jantung pendulum / tear drop / eye drop 

appearance) 

Pada bronkitis kronik : 

1. Normal 

2. Corakan bronkovaskuler bertambah pada 21 % kasus 

3. Pemeriksaan Penunjang 

a. Pemeriksaan rutin 

1. Faal paru: Spirometri (VEP1, VEP1prediksi, KVP, VEP1/KVP). 

Obstruksi ditentukan oleh nilai VEP1 prediksi ( % ) dan atau 

VEP1/KVP ( % ). Obstruksi : % VEP1(VEP1/VEP1 pred) < 80% 

VEP1% (VEP1/KVP). < 75 % VEP1 merupakan parameter yang 

paling umum dipakai untuk menilai beratnya PPOK dan memantau 

perjalanan penyakit. Apabila spirometri tidak tersedia atau tidak 

mungkin dilakukan, APE meter walaupun kurang tepat, dapat 



dipakai sebagai alternatif dengan memantau variabiliti harian pagi 

dan sore, tidak lebih dari 20% 

2. Uji bronkodilator: Dilakukan dengan menggunakan spirometri, bila 

tidak ada gunakan APE meter. Setelah pemberian bronkodilator 

inhalasi sebanyak 8 hisapan, 15 - 20 menit kemudian dilihat 

perubahan nilai VEP1 atau APE, perubahan VEP1 atau APE < 20% 

nilai awal dan < 200 ml. Uji bronkodilator dilakukan pada PPOK 

stabil 

3. Darah rutin: Hb, Ht, leukosit 

4. Radiologi: Foto toraks PA dan lateral berguna untuk menyingkirkan 

penyakit paru lain Pada emfisema terlihat gambaran : 

i. Hiperinflasi 

ii. Hiperlusen 

iii. Ruang retrosternal melebar 

iv. Diafragma mendatar 

v. Jantung menggantung (jantung pendulum / tear drop / eye drop 

appearance) 

Pada bronkitis kronik : 

i. Normal 

ii. Corakan bronkovaskuler bertambah pada 21 % kasus 

b. Pemeriksaan khusus (tidak rutin) 

1. Faal paru: Volume Residu (VR), Kapasiti Residu Fungsional 

(KRF), Kapasiti Paru Total (KPT), VR/KRF, VR/KPT meningkat, 

DLCO menurun pada emfisema, Raw meningkat pada bronkitis 

kronik, Sgaw meningkat, Variabiliti Harian APE kurang dari 20 % 



2.  Uji latih kardiopulmoner: Sepeda statis (ergocycle), Jentera 

(treadmill), Jalan 6 menit, lebih rendah dari normal 

3. Uji provokasi bronkus: Untuk menilai derajat hipereaktiviti bronkus, 

pada sebagian kecil PPOK terdapat hipereaktiviti bronkus derajat 

ringan 

4. Uji coba kortikosteroid: Menilai perbaikan faal paru setelah 

pemberian kortikosteroid oral (prednison atau metilprednisolon) 

sebanyak 30 - 50 mg per hari selama 2minggu yaitu peningkatan 

VEP pascabronkodilator > 20 % dan minimal 250 ml. Pada PPOK 

umumnya tidak terdapat kenaikan faal paru setelah pemberian 

kortikosteroid 

5. Analisis gas darah: Terutama untuk menilai : 

i. Gagal napas kronik stabil 

ii. Gagal napas akut pada gagal napas kronik 

6. Radiologi; CT - Scan resolusi tinggi untuk mendeteksi emfisema 

dini dan menilai jenis serta derajat emfisema atau bula yang tidak 

terdeteksi oleh foto toraks polos. Scan ventilasi perfusi untuk 

mengetahui fungsi respirasi paru. Elektrokardiografi untuk 

mengetahui komplikasi pada jantung yang ditandai oleh Pulmonal 

dan hipertrofi ventrikel kanan. Ekokardiografi untuk Menilai fungsi 

jantung kanan 

7. Kadar alfa-1 antitripsin: Kadar antitripsin alfa-1 rendah pada 

emfisema herediter (emfisema pada usia muda), defisiensi 

antitripsin alfa-1 jarang ditemukan di Indonesia. (PDPI, 2011) 

2.1.6.2   Penyakit Paru Obstruksi Kronis Eksaserbasi Akut 



Eksaserbasi akut pada PPOK berarti timbulnya perburukan dibandingkan 

dengan kondisi sebelumnya. Definisi eksaserbasi akut pada PPOK adalah 

kejadian akut dalam perjalanan alami penyakit dengan karakteristik adanya 

perubahan basal sesak napas, batuk, dan/atau sputum yang diluar batas normal 

dalam variasi hari ke hari (GOLD, 2010). 

Penyebab eksaserbasi akut dapat primer yaitu infeksi trakeobronkial 

(biasanya karena virus), atau sekunder berupa pneumonia, gagal jantung, 

aritmia, emboli paru, pneumotoraks spontan, penggunaan oksigen yang tidak 

tepat, penggunaan obat-obatan (obat antidepresan, diuretik) yang tidak tepat, 

penyakit metabolik (diabetes melitus, gangguan elektrolit), nutrisi buruk, 

lingkungan memburuk atau polusi udara, aspirasi berulang, serta pada stadium 

akhir penyakit respirasi (kelelahan otot respirasi) (PDPI, 2003).  

Selain itu, terdapat faktor-faktor risiko yang menyebabkan pasien sering 

menjalani rawat inap akibat eksaserbasi akut. Menurut penelitian Kessler dkk. 

(1999) terdapat faktor prediktif eksaserbasi akut yang menyebabkan pasien 

dirawat inap. Faktor risiko yang signifikan adalah Indeks Massa Tubuh yang 

rendah (IMT<20 kg/m2) dan pada pasien dengan jarak tempuh berjalan enam 

menit yang terbatas (kurang dari 367 meter). Faktor risiko lainnya adalah adanya 

gangguan pertukaran gas dan perburukan hemodinamik paru, yaitu PaO2≤65 

mmHg, PaCO2>44 mmHg, dan tekanan arteri pulmoner rata-rata (Ppa) pada 

waktu istirahat > 18 mmHg.  

Lamanya rawat inap setiap pasien bervariasi. Iglesia dkk. (2002) 

mendapatkan faktor prediktif pasien dirawat inap lebih dari 3 hari, yaitu rawat 

inap pada saat akhir minggu, adanya kor pulmonale, dan laju pernapasan yang 

tinggi.  



Gejala eksaserbasi akut utama berupa peningkatan sesak, produksi 

sputum meningkat, dan perubahan konsistensi atau warna sputum. Menurut 

Anthonisen dkk., eksaserbasi akut dapat dibagi menjadi tiga tipe, yaitu tipe I 

(eksaserbasi berat) apabila memiliki 3 gejala utama, tipe II (eksaserbasi sedang) 

apabila hanya memiliki 2 gejala utama, dan tipe III (eksaserbasi ringan) apabila 

memiliki 1 gejala utama ditambah adanya infeksi saluran napas atas lebih dari 5 

hari, demam tanpa sebab lain, peningkatan batuk, peningkatan mengi atau 

peningkatan frekuensi pernapasan > 20% baseline, atau frekuensi nadi > 20% 

baseline (Vestbo, 2006). 

2.1.7 Manajemen 

2.1.7.1   Penyakit Paru Obstruksi Kronis Stabil 

Tujuan penatalaksanaan pada keadaan stabil : 

1. Mempertahankan fungsi paru 

2. Meningkatkan kualitas hidup 

3. Mencegah eksaserbasi (PDPI, 2011) 

Penatalaksanaan PPOK stabil dilaksanakan di poliklinik sebagai evaluasi 

berkala atau dirumah untuk mempertahankan PPOK yang stabil dan mencegah 

eksaserbasi. Penatalaksanaan di rumah ditujukan untuk mempertahankan PPOK 

yang stabil. Beberapa hal yang harus diperhatikan selama di rumah, baik oleh 

pasien sendiri maupun oleh keluarganya. Penatalaksanaan di rumah ditujukan 

juga bagi penderita PPOK berat yang harus menggunakan oksigen atau ventilasi 

mekanik. Tujuan penatalaksanaan di rumah : 

1. Menjaga PPOK tetap stabil 

2. Melaksanakan pengobatan pemeliharaan 

3. Mengevaluasi dan mengatasi eksaserbasi dini 



4. Mengevaluasi dan mengatasi efek samping pengobatan 

5. Menjaga penggunaan ventilasi mekanik 

6. Meningkatkan kualiti hidup (PDPI, 2011) 

Penatalaksanaan di rumah meliputi : 

1. Penggunakan obat-obatan dengan tepat. 

Pemilihan obat dalam bentuk dishaler, nebuhaler atau tubuhaler 

karena penderita PPOK biasanya berusia lanjut, koordinasi neurologis 

dan kekuatan otot sudah berkurang. Penggunaan bentuk MDI menjadi 

kurang efektif. Nebuliser sebaiknya tidak digunakan secara terus 

menerus. Penggunaan nebuliser di rumah sebaiknya bila timbul 

eksaserbasi, penggunaan terus menerus, hanya jika timbul 

eksaserbasi. 

2. Terapi oksigen 

Dibedakan untuk PPOK derajat sedang dan berat. Pada PPOK derajat 

sedang oksigen hanya digunakan bila timbul sesak yang disebabkan 

pertambahan aktiviti. Pada PPOK derajat berat yang terapi oksigen di 

rumah pada waktu aktiviti atau terus menerus selama 15 jam terutama 

pada waktu tidur. Dosis oksigen tidak lebih dari 2 liter 

3. Penggunaan mesin bantu napas dan pemeliharaannya. 

Beberapa penderita PPOK dapat menggunakan mesin bantu napas di 

rumah. 

4. Rehabilitasi 

 Sesuai aktivitas 

 Latihan ekspektorasi atau batuk yang efektif (huff cough) 

 "Pursed-lips breathing" 



 Latihan ekstremiti atas dan otot bantu napas 

5. Evaluasi / monitor terutama ditujukan pada : 

 Tanda eksaserbasi 

 Efek samping obat 

 Kecukupan dan efek samping penggunaan oksigen 

(PDPI, 2011) 

Vaksin influenza dapat mengurangi komplikasi dan kematian pada pasien 

PPOK sekitar 50% (Wongsurakiat P et al., 2004; Nichol KL et al., 1994; 

Wongsurakiat P et al., 2003) Rekomendasi adalah vaksin yang mengandung 

virus mati atau virus hidup yang dilemahkan, karena lebih efektif pada pasien 

usia lanjut dengan PPOK. (Edward KM et al., 1994; Hak E et al., 1998) Vaksin 

pneumokokus polisakarida direkomendasikan untuk pasien PPOK usia 65 tshun 

keatas. Selain itu,vaksin ini telah terbukti mengurangi kejadian pneumonia 

komunitas pada pasien PPOK usia lebih muda dari 65 tahun dengan VEP1 <40% 

nilai prediksi. (Jackson LA et al., 2003; ACIP, 1997; Alfageme I et al., 2006) 

2.1.7.2   Penyakit Paru Obstruksi Kronis Eksaserbasi Akut 

Penanganan eksaserbasi akut dapat dilaksanakan di rumah (untuk 

eksaserbasi yang ringan) atau di rumah sakit (untuk eksaserbasi sedang dan 

berat). Penatalaksanaan eksaserbasi akut di rumah sakit dapat dilakukan secara 

rawat jalan atau rawat inap dan dilakukan di poliklinik rawat jalan, ruang rawat 

inap, unit gawat darurat, atau ruang ICU (PDPI, 2011). 

1. Bronkodilator 

Bronkodilator yang lebih dipilih pada terapi eksaserbasi akut PPOK 

adalah short-acting inhaled B2-agonists dapat dengan atau tanpa 

antikolinergik (GOLD, 2010)  



2. Glukokortikosteroid 

Glukokortikosteroid sistemik digunakan dalam manajemen PPOK 

eksaserbasi akut, karena mampu mempersingkat waktu recorvery, 

meningkatkan faal paru (FEV1) hipoksemia (PaO2) (Thompson WH et al., 

1996; Davies L et al., 1999; Niewoehner DE et al., 1999; Maltais F et al., 

2002) dan mengurangi resiko terjadinya early relapse, kegagalan terapi 

serta mengurangi lama rawat inap di rumah sakit. (Aaron SD et al., 2003) 

3. Antibiotik 

Berdasarkan GOLD (2010) antibiotik harus diberikan kepada:  

a. Pasien eksaserbasi akut yang mempunyai tiga gejala kardinal, yaitu 

peningkatan volume sputum, sputum menjadi semakin purulen, dan 

peningkatan sesak 

b. Pasien eksaserbasi akut yang mempunyai dua gejala kardinal, jika 

peningkatan purulensi merupakan salah satu dari dua gejala tersebut 

c. Pasien eksaserbasi akut yang memerlukan ventilasi mekanik.  

Pemilihan antibiotik disesuaikan dengan pola kuman setempat dan 

komposisi kombinasi antibiotik yang mutakhir. Pemberian antibiotik di 

rumah sakit sebaiknya per drip atau intravena, sedangkan untuk rawat 

jalan bila eksaserbasi sedang sebaiknya diberikan kombinasi dengan 

makrolid, dan bila ringan dapat diberikan tunggal. (PDPI, 2011).  

4. Terapi Oksigen 

Pada eksaserbasi akut terapi oksigen merupakan hal yang pertama dan 

utama, bertujuan untuk memperbaiki hipoksemia dan mencegah keadaan 

yang mengancam jiwa, dapat dilakukan di ruang gawat darurat, ruang 

rawat atau di ICU. Tingkat oksigenasi yang adekuat (PaO2>8,0 kPa, 60 



mmHg atau SaO2>90%) mudah tercapai pada pasien PPOK yang tidak 

ada komplikasi, tetapi retensi CO2 dapat terjadi secara perlahan-lahan 

dengan perubahan gejala yang sedikit sehingga perlu evaluasi ketat 

hiperkapnia. Gunakan sungkup dengan kadar yang sudah ditentukan 

(ventury mask) 24%, 28% atau 32%. Perhatikan apakah sungkup 

rebreathing atau non-rebreathing, tergantung kadar PaCO2 dan PaO2. 

Bila terapi oksigen tidak dapat mencapai kondisi oksigenasi adekuat, 

harus digunakan ventilasi mekanik (PDPI, 2011).  

5. Ventilasi Mekanik 

Tujuan utama penggunaan ventilasi mekanik pada PPOK eksaserbasi 

berat adalah mengurangi mortalitas dan morbiditas, serta memperbaiki 

gejala.  Ventilasi mekanik terdiri dari ventilasi intermiten non invasif (NIV), 

baik yang menggunakan tekanan negatif ataupun positif (NIPPV), dan 

ventilasi mekanik invasif dengan oro-tracheal tube atau trakeostomi. 

(GOLD, 2010)  

 

2.2 Bakteri Penyebab pada Penyakit Paru Obstruksi Kronis Eksaserbasi 

Akut 

2.2.1 Pola Kuman 

 Penyebab utama eksaserbasi antara lain infeksi bakteri dan virus, polusi 

udara, cuaca dingin, dan putus obat. Sampai saat ini, pendapat tentang infeksi 

bakteri sebagai penyebab utama eksaserbasi masih kontroversi, tapi sedikitnya 

50% pasien memiliki jumlah bakteri patogen yang banyak pada saluran nafas 

bawah selama ekaserbasi. (Monso E et al., 1995; Sethi S et al., 2002) 



 Hubungan antara infeksi bakteri dan eksaserbasi PPOK didukung fakta 

bahwa dijumpai respon imun spesifik terhadap strain bakteri dan kenyataan 

bahwa eksaserbasi bakterial berhubungan dengan inflamasi neutrofilik, seperti 

yang tampak pada PPOK umumnya. (Sethi S et al., 2004; Sethi S et al., 2006; 

White AJ et al., 2003; Murphy TF et al., 2005)  

 Pada penelitian mengenai pola dan sensitivitas kuman PPOK eksaserbasi 

akut pada sputum dicuci dan tidak dicuci sebelum dan sesudah pemberian 

erdostein dan antibiotik levofloksasin, didapati 85 dari 87 sampel sputum tidak 

dicuci yang dikultur dijumpai kuman, dimana dari total 131 isolat yang ada 

dijumpai 76 kuman merupakan bakteri potensial patogen (BPP). Kuman 

terbanyak penyebab PPOK eksaserbasi akut pada sputum tidak dicuci berturut-

turut yaitu Streptococcus pyogenes (50%), Pseudomonas aeruginosa(15,38%), 

Streptococcus beta-hemolyticus (13,46%), Streptococcus pneumonia (11,53%), 

dan Klebsiella pneumonia (9,61%). (Usyinara dkk., 2006) 

 Pada penelitian mengenai infeksi bakteri pada pasien PPOK eksaserbasi 

akut dengan menggunakan metode prospektif selama 1 tahun dilaporkan 

proporsi infeksi bakteri sebesar 50% dari 171 pasien PPOK eksaserbasi dan 

menyimpulkan pasien dengan fungsi paru yang lebih berat memiliki insiden 

infeksi bakteri yang lebh tinggi. (Groenewegen KHA dan Emiel F.M.Â Wouters, 

2003) 

 Penelitian Departemen Pulmonologi dan Ilmu kedokteran Respirasi FKUI-

RS Persahabatan (2007) menemukan pola kuman pada pasien PPOK 

eksaserbasi dengan hasil sebagai berikut: 

1. Streptococcus pyogenes  : 37.5% 

2. Streptococcus pneumonia : 18.8% 



3. S. β haemolyticus  : 15.6% 

4. Pseudomonas aeruginosa : 14.6% 

5. Klebsiela pneumoniae  : 7.8% 

6. Acinobacter baumanii  : 6.25% 

Penelitian mengenai pola kuman pada PPOK eksaserbasi yang dilakukan 

di Departemen Pulmonologi dan Ilmu Kedokteran Respirasi FKUI-RS 

Persahabatan (2008) dengan jumlah 69 patogen yang berhasil diisolasi memiliki 

pola kuman sebagai berikut: 

1. Klebsiela pneumonia  : 26.1% 

2. Pseudomonas aeruginosa : 14.5% 

3. Staphylococcus aureus  : 14.5% 

4. Enterobacter aerogenes  : 11.5% 

5. Streptococcus pneumonia : 1.2% 

2.2.2 Kelompok Derajat PPOK Berdasarkan Bakteri Penyebab 

Berat derajat obstruksi pada PPOK dipikirkan merupakan suatu faktor 

yang mempengaruhi jenis kuman yang ditemukan saat eksaserbasi. Hal ini 

diduga disebabkan turunnya daya pertahanan mukosa bronkus yang akan 

mempengaruhi adesi kuman Pseudomonas sp dan bakteri Gram negatif lainnya 

terhadap epitel saluran napas. (Lin SH et al., 2007) 

Tabel 2.3 Pembagian kelompok derajat PPOK berdasarkan Patogen 
penyebab potensial 

Kelompok Definisi Kuman patogen 

Kelompok A  Eksaserbasi ringan 

 Tidak memiliki faktor 
resiko untuk prognosis 
buruk  

 H. influenza 

 S. pneumonia 

 M. catarrhalis 

 Chlamydia pneumonia 

 Virus 

Kelompok B  Eksaserbasi sedang 

 Memiliki faktor resiko 
untuk prognosis buruk 

 Kuman pathogen 
kelompok A+ pathogen 
resisten (β-lactamase 
producing penicillin-



resistant S.pneumonia), 
Enterobactericeae 
(E.coli, protus, 
enterobacter) 

Kelompok C  Eksaserbasi berat 

 Dengan faktor resiko P. 
aeruginosa 

 Kelompok B dengan P. 
aeroginosa 

Sumber: GOLD, 2010 

 

2.2.3 Pola Sensitifitas dan Resistensi Bakteri Penyebab 

 Peran bakteri sebagai pencetus eksaserbasi akut masih diperdebatkan. 

Hirschmann (2000), menyatakan bahwa pemberian antibiotik pada PPOK 

eksaserbasi akut tidak bermanfaat. Kesimpulan ini diambil dari investigasi 

berbagai penelitian tentang PPOK. Hasil interpretasi dan berbagai penelitian 

menyimpulkan bahwa bakteri Haemophilus influenza, Moraxella catarrhalis dan 

Streptococcus pneumonia ternyata tidak ditemukan pada 50% serangan, tidak 

terjadi peningkatan koloni saat eksaserbasi, uji serologi gagal untuk 

membuktikan peningkatan titer antibodi Haemophilus influenzae, vaksinasi untuk 

Streptococcus pneumoniae dan Haemophilus influenza tidak terbukti bermanfaat 

menurunkan eksaserbasi dan antibiotik tidak terbukti bermanfaat pada penelitian 

randomized, placebo-controlled trials. 

 Namun Murphy et al. (2000) menyatakan bahwa antibiotik dapat diberikan 

pada setiap pasien yang mempunyai minimal 2 gejala mayor saat eksaserbasi. 

Mereka melakukan telaah ilmiah pada setiap data, penelitian bakteriologis, 

investigasi patologi serta uji klinis peran bakteri dan antibiotic pada PPOK. 

Pemberian terapi antibiotik terbukti dapat bermanfaat walaupun masih banyak 

pertanyaan yang belum terjawab dan dibutuhkan studi lebih lanjut terhadap 

vaksin efektif pencegah eksaserbasi dan definisi mekanisme invasi bakteri yang 

lebih baik. 



 Pada sputum penderita PPOK eksaserbasi di RS Dr. Sardjito Yogyakarta 

ditemukan 82 isolat dari 55 sampel sputum dan hampir semuanya sensitif 

terhadap sefotaksim. Jenis bakteri terbanyak dan sensitivitasnya terhadap 

sefotaksim adalah berturut-turut sebagai berikut: Klebsiella pneumonia 

(33%;96%), Streptococcus (30%; 91%), Pseudomonas aeruginosa (17%; 71%), 

Enterobacter (8%; 71%), Neisseria catharralis (6%; 100%), Staphylococcus 

epidermidis (6%; 100%). (Hisyam B dkk., 2001) 

2.2.4 Prognosis Penyakit Berdasarkan Pola Kuman 

Kolonisasi dan infeksi kronik pada saluran napas PPOK memicu 

kerusakan paru secara progresif dan terus-menerus sehingga faal paru semakin 

memburuk. Selain hal tersebut tingginya frekuensi eksaserbasi juga akan 

mempercepat penurunan faal paru. Pada beberapa pasien PPOK yang diikuti 

selama 15 sampai 25 tahun, sebagian besar pasien PPOK mengalami 

perubahan pola kuman saat eksaserbasi seiring dengan penurunan faal paru. 

Kuman Pseudomonas sp., Enterobacteriaceae dan bakteri Gram negatif semakin 

sering ditemukan seiring dengan beratnya penurunan faal paru. (Eller J et al., 

1998) 

Miravitlles et al. (1999) menemukan hubungan antara jenis kuman dan 

derajat obstruksi penurunan faal paru. Pseudomonas aeruginosa dan 

Haemophilus influenzae secara bermakna ditemukan lebih banyak pada VEP1 

pred < 50% (obstruksi berat) daripada VEP1 pred > 50% sedangkan 

Streptococcus pneumoniae secara bermakna ditemukan pada VEP1 pred > 50%. 

Eller et al. (1998) menemukan bahwa saat eksaserbasi akut bakteri 

Pseudomonas sp. dan Enterobacteriaceae lebih sering ditemukan pada pasien 

PPOK dengan VEP1 pred < 35%, sedangkan Streptococcus pneumoniae dan 



kuman Gram positif lainnya lebih sering ditemukan pada PPOK dengan faal paru 

yang masih baik. Terdapat hubungan bermakna antara turunnya faal paru 

dengan jenis bakteri yang ditemukan. 

 

2.3 Patogenesis Penyakit Paru Obstruksi Kronis Eksaserbasi Akut yang 

Disebabkan oleh Bakteri 

Eksaserbasi merupakan karakteristik dari rangkaian PPOK dengan 

frekuensi rata-rata terjadinya eksaserbasi adalah 2 selama setahun dan akan 

meningkat seiring dengan meningkatnya perkembangan penyakit. Kebanyakan 

eksaserbasi disebabkan oleh infeksi virus atau bakteri, yang mengakibatkan 

timbulnya respon host sehingga munculnya eksaserbasi.  Polusi udara dan 

keadaan lingkungan yang meningkatkan inflamasi pada jalur aliran nafas atau 

bronchomotor tone dapat pula menyebabkan eksaserbasi (15-20%). Selain itu, 

meningkatnya gejala respirasi karena kondisi gagal jantung kongestif atau emboli 

paru patutnya dipertimbangkan dalam evaluasi eksaserbasi. (Sanjay Sethi dan 

Timothy F. Murphy, 2008) Beberapa kondisi komorbid seperti penyakit jantung 

iskemia, osteopenia, osteoporosis, glaukoma, katarak, cachexia, malnutrisi, 

anemia, disfungsi otot periferal, kanker dan sindrom metabolik juga dapat 

mempengaruhi PPOK (O’Donnell et al., 2008) 

Eksaserbasi akut PPOK dihubungkan dengan peningkatan inflamasi 

sistemik saluran nafas atas dan saluran nafas bawah. Pada PPOK stabil dijumpai 

peningkatan CD8+, limfosit dan makrofag pada mukosa bronkus dan 

peningkatan netrofil terutama PPOK berat. Pada pasien eksaserbasi akut dengan 

bronkitis kronis yang dilakukan biopsi dijumpai peningkatan eosinofil di saluran 

nafas terutama pada PPOK ringan. Meningkatnya inflamasi sistemik pada 



eksaserbasi berhubungan dengan infeksi virus dan bakteri. Respon inflamasi 

menimbulkan edema saluran nafas, bronkospasme, dan peningkatan produksi 

sputum, terjadi hambatan aliran nafas dan hiperinflasi dinamik. Hiperinflasi 

adalah penyebab utama sesak nafas, diikuti gejala eksaserbasi yang lain. 

Umumnya pada penyakit yang berat hambatan aliran nafas makin memburuk 

yang dapat berkembang menjadi gagal nafas. Selama eksaserbasi, sekresi 

neutrofil di jalan napas meningkat yang berhubungan dengan purulensi sputum. 

Degranulasi neutrofil melepaskan elastase dan proteinase penyebab kerusakan 

epitel, menurunkan frekuensi silier, menstimulasi sekresi mukus oleh sel goblet, 

meningkatkan permeabilitas mukosa bronkus yang menyebabkan edema dan 

eksudasi protein ke jalan napas. (White AJ et al., 2003) 

Hipersekresi mukus menyebabkan batuk produktif yang kronik serta 

disfungsi siliar mempersulit proses ekspektorasi, pada akhirnya akan 

menyebabkan obstruksi pada saluran nafas yang kecil dengan diameter < 2 mm 

dan air trapping pada emfisema paru. Proses ini kemudian akan berlanjut pada 

abnormalitas perbandingan ventilasi/perfusi yang pada tahap lanjut dapat berupa 

hipoksemia arterial dengan atau tanpa hiperkapnia. Progresivitas ini berlanjut 

menjadi hipertensi pulmonal dimana abnormalitas perubahan gas yang berat 

telah terjadi. Faktor konstriksi dari arteri pulmonalis sebagai respon dari hipoksia, 

disfungsi endotel dan remodelling arteri pulmonalis (hipertrofi dan hiperplasia otot 

polos) dan destruksi pulmonary capillary bed menjadi faktor yang turut 

memberikan kontribusi terhadap hipertensi pulmonal. (Fishman AP, 2002) 
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Gambar 3.1 Kerangka Konsep Profil Patogen Penyebab Penyakit Paru 

Obstruksi Kronis Eksaserbasi Akut 

 

Keterangan:   Fokus Penelitian 

Inflamasi 

Mucociliary clearance 
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Produk bakteri 
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Perlindungan 

Mekanisme 
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Hipersekresi 
mukus 

Penyempitan Saluran 
Nafas dan Fibrosis 

Kerusakan 
parenkim 

Penyakit Paru Obstruksi Kronis 
(Kerusakan Jaringan Paru) 

Inhalasi Faktor Pencetus (Rokok, 
dll) 



   Bukan Fokus Penelitian 

Penyakit Paru Obstruksi Kronis merupakan penyakit paru yang ditandai 

oleh hambatan aliran udara (gabungan antara obstruksi saluran nafas kecil 

(obstruksi bronkiolitis) dan kerusakan parenkim (emfisema)) yang tidak 

sepenuhnya reversibel, progresif dan atau berhubungan dengan respon inflamasi 

paru terhadap partikel atau gas yang beracun atau berbahaya, disertai efek 

ekstraparu yang berkontribusi terhadap derajat berat penyakit. 

Inhalasi kronis dari berbagai faktor pencetus dan faktor resiko lainnya 

(asap rokok, polusi udara, stress oksidatif, tumbuh kembang paru, asma, genetik) 

dapat menyebabkan terjadinya proses inflamasi abnormal pada saluran nafas. 

Pada saat inflamasi, makrofag teraktivasi dan mengeluarkan sel-sel inflamasi 

seperti Neutrofil, monosit, protease, Sel TH1, sel TC1. Berbagai sel inflamasi 

tersebut melepaskan mediator inflamasi dan berinteraksi dengan sel-sel 

struktural dalam saluran nafas dan parenkim paru. Mediator inflamasi yang 

terlepaskan dapat menarik lebih banyak lagi sel-sel inflamasi, menguatkan 

proses inflamasi dan mendorong perubahan struktural. Saat proses inflamasi ini 

terjadi, terdapat respon mekanisme tubuh untuk melindungi dan memperbaiki 

jaringan, melalui peran anti oksidan dan enzim anti protease. Proses inflamasi 

yang kronis, ketidak seimbangan anti protease-protease dan anti oksidan-

oksidan dapat menyebabkan perubahan patologis pada paru, berupa 

hipersekresi mukus, fibrosis saluran nafas kecil dan kerusakan parenkim paru. 

Perubahan patologis ini merupakan tanda-tada Penyakit Paru Obstruksi Kronis 

(PPOK) dan menyebabkan udara terperangkap dan keterbatasan aliran udara 

yang bersifat progresif.  



Keadaan hipersekresi mukosa, fibrosis saluran nafas kecil, kerusakan 

parenkim, merusak epitel saluran nafas. Epitel yang rusak akan mengalami 

perubahan, yakni metaplasia sel skuamosa, sel goblet dan hiperplasia sel basal. 

Akibat dari perubahan ini adalah hipersekresi mukosa, rusaknya silia dan 

menurunnya produksi antimikroba sehingga pada akhirnya, kemampuan 

mucociliary clearance sebagai pertahanan tubuh terhadap patogen menurun. Hal 

ini dapat mengakibatkan kolonisasi bakteri. Adanya kolonisasi bakteri, yang 

mengeluarkan produk bakteri dapat memperburuk keadaan inflamasi saluran 

nafas. Selain produk bakteri, kolonisasi dari bakteri itu sendiri menyebabkan 

eksaserbasi akut. Eksaserbasi merupakan peningkatan lebih lanjut respon 

inlamasi (semakin abnormal) dalam saluran nafas pasien PPOK. Selama 

eksaserbasi, terlihat peningkatan hiperinflasi dan terperangkapnya udara dengan 

pengurangan aliran ekspirasi sehingga terjadi peningkatan sesak nafas. Terjadi 

juga perburukan VA / Q (Ventilation to Perfusion Ratio) yang mengakibatkan 

hipoksemia berat. 

Infeksi saluran nafas pada eksaserbasi dapat disebabkan oleh bakteri 

atau virus. Hurst dkk. (2006) mendapati 76% eksaserbasi berhubungan dengan 

infeksi bakteri. Bakteri yang sering dijumpai saat eksaserbasi antara lain 

Streptococcus pneumonia, Haemophilus influenzae dan Moraxela catarrhalis. 

Selain itu terdapat pula Pseudomonas aeruginosa, Klebsiela spp, 

Staphylococcus. aureus, Mycoplasma pneumonia dan Chlamydia spp. 



 
BAB 4 

METODE PENELITIAN 

 

4.1 Desain Penelitian 

Penelitian ini merupakan penelitian deskriptif retrospektif. Tujuan umum 

dalam penelitian ini adalah untuk mengetahui profil patogen penyebab pasien 

penyakit paru obstruksi kronis eksaserbasi akut di Rumah Sakit Saiful Anwar 

periode Januari 2010 - Desember 2010. Profil patogen dicatat dari hasil 

laboratorium mikrobiologi dalam rekam medis pasien penyakit paru obstruksi 

kronis eksaserbasi akut di Rumah Sakit Saiful Anwar Malang periode Januari 

2010 - Desember 2010. Selain itu dibahas pula sensitifitas dan resistensi 

terhadap antibiotika yang dicatat dari hasil laboratorium mikrobiologi dalam 

rekam medis pasien penyakit paru obstruksi kronis eksaserbasi akut di Rumah 

Sakit Saiful Anwar Malang periode Januari 2010 - Desember 2010. 

 

4.2 Populasi dan Sampel Penelitian 

Target populasi dalam penelitian ini adalah pasien dengan penyakit paru 

obstruksi kronis dengan eksaserbasi akut yang dirawat inap di Ruang Instalasi 

Rawat Inap 1 Rumah Sakit Saiful Anwar Malang periode Januari 2010 - 

Desember 2010. Sampel dipilih berdasarkan pada syarat-syarat yang ditentukan 

dalam kriteria inklusi dan kriteria eksklusi. Kriteria inklusi meliputi : 

1. Pasien rawat inap di Ruang Instalasi Rawat Inap (IRNA) 1 tahun 2010. 

2. Pasien telah didiagnosis penyakit paru obstruksi dengan eksaserbasi akut. 

3. Pasien sudah diperiksa laboratorium dan telah diketahui patogen penyebab 

eksaserbasi akut serta resistensi dan sensitifitasnya terhadap antibiotik. 



Kriteria eksklusi: 

1. Pasien rawat jalan dengan diagnosis penyakit paru obstruksi kronis 

eksaserbasi akut. 

2. Pasien menderita Tuberkulosis paru atau HIV/AIDS 

(Immunocompromised). 

 

4.3 Tempat dan Waktu Penelitian 

4.3.1 Tempat Penelitian 

Penelitian ini dilaksanakan di Instalasi Rawat Inap (IRNA) 1 Rumah Sakit 

Saiful Anwar/Fakultas Kedokteran Universitas Brawijaya Malang. 

4.3.2 Waktu Penelitian 

 Penelitian ini dilaksanakan antara bulan Januari 2012 – Juni 2012. 

 

4.4 Variabel Penelitian 

 Variabel yang digunakan dalam penelitian ini adalah profil patogen 

penyebab pasien PPOK eksaserbasi akut. Yang termasuk didalam profil patogen 

adalah pola patogen pasien PPOK eksaserbasi akut, pola patogen pada stage 

PPOK, sensitifitas dan resistensi antibiotik terhadap patogen terbanyak 

penyebab PPOK eksaserbasi akut. 

 

4.5 Definisi Operasional  

a. Penderita PPOK eksaserbasi akut adalah subyek yang ditegakkan 

sebagai PPOK melalui anamnesis, pemeriksaan fisik dan spirometri yang 

memenuhi kriteria Anthonisen, yaitu: meningkatnya sesak nafas, 

meningkatnya purulensi sputum, meningkatnya volume sputum. 



b. Profil patogen penyebab PPOK eksaserbasi akut adalah profil pada 

pasien PPOK eksaserbasi akut meliputi karakteristik pasien PPOK 

eksaserbasi akut, pola patogen penyebab PPOK eksaserbasi akut, pola 

patogen penyebab pada setiap stage PPOK, sensitivitas dan resistensi 

antibiotik terhadap lima patogen terbanyak penyebab PPOK eksaserbasi 

akut. 

c. Karakteristik pasien PPOK eksaserbasi akut adalah ciri-ciri dari pasien 

penderita PPOK eksaserbasi akut yang terdiri dari demografi seperti usia, 

jenis kelamin serta status lain seperti waktu rawat inap, status merokok, 

gejala klinis yang diderita, hasil pemeriksaan spirometri, tipe eksaserbasi, 

rerata lama rawatan, hasil pemeriksaan foto thoraks dan terapi antibiotik 

yang diberikan. 

d. Pola patogen penyebab PPOK eksaserbasi akut adalah berbagai macam 

jenis bakteri yang diidentifikasi setelah pemeriksaan mikrobiologis sputum 

pasien dan tertera dalam rekam medis pasien. 

e. Pola patogen penyebab PPOK eksaserbasi akut pada setiap stage PPOK 

adalah berbagai macam jenis bakteri di tiap empat stage PPOK 

berdasarkan GOLD (2010), yakni: stage I (ringan), stage II (sedang), 

stage III (berat) dan stage IV (sanget berat), yang tercantum dalam hasil 

pemeriksaan mikrobiologis sputum pasien pada rekam medis pasien. 

f. Sensitifitas dan resistensi bakteri terhadap antibiotik adalah respon 

bakteri terhadap antibiotik yang dapat ditinjau melalui hasil uji sensitivitas 

laboratorium mikrobiologis yang tercantum dalam rekam medis pasien. 

 

 



4.6 Alur Kerja Penelitian 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 4.1 Alur Kerja Penelitian 

 

4.7 Metode Pengumpulan Data 

 Hasil yang telah diperoleh dari pencatatan rekam medis dimasukkan 

dalam tabel dan diklasifikasikan menurut identitas pasien, data klinis pasien 

(faktor resiko penyakit, tanda dan gejala penyakit serta lama sakit), pemeriksaan 

laboratorium mikrobiologi (macam bakteri penyebab, uji sensitifitas dan resistensi 

terhadap antibiotik), pemeriksaan spirometri, pemeriksaan darah lengkap, 

pemeriksaan foto thorax, terapi antibiotik yang diberikan dan stadium (staging) 

Persetujuan etik dan perizinan pengambilan data  dari RSSA MAalang 

Patogen Penyebab 

Pencatatan Data Klinis Pasien 
1. Identitas Pasien 

2. Usia, sex, TB, BB, BMI 

3. Faktor Resiko 

4. Tanda dan Gejala 

5. Staging PPOK 

6. Lama Sakit 

7. Pengobatan antibiotik 

8. Pemeriksaan spirometri, 

foto thotaks 

Pencatatan Hasil 
Laboratorium Mikrobiologi 

1. Bakteri penyebab 

2. Resistensi dan 

sensitivitas terhadap 

antibiotik 

Pengambilan data dari pasien PPOK yang di rawat inap di RSSA Malang 

Pasien PPOK Eksaserbasi Akut 

Analisa Statistika 

memenuhi kriteria inklusi dan eklusi 



penyakit paru obstruksi kronis. Dari tabel tersebut, hasilnya akan dianalisis dan 

dimasukkan dalam perhitungan statistik. 

 

4.8 Etika Penelitian 

 Penelitian ini telah mendapatkan persetujuan dari komite etik riset 

Fakultas Kedokteran Brawijaya Universitas Brawijaya pada tanggal 21 Mei 2012 

surat nomor 137/EC/KEPK-S1/05/2012. 

 

4.9 Pengolahan Data 

 Data yang telah dikumpulkan, dimasukkan ke dalam tabel dan 

diklasifikasikan, kemudian dianalisis secara deskriptif. Pada data karakteristik 

pasien (waktu, jenis kelamin, usia, status merokok, gejala klinis, tipe eksaserbasi, 

foto thoraks dan terapi antibiotik yang diberikan), pola patogen penyebab, pola 

patogen berdasarkan stage PPOK, sensitifitas dan resistensi antibiotik, dihitung 

frekuensinya kemudian disajikan dalam bentuk narasi dan tabel distribusi 

proporsi (frekuensi). Pada data lama rawatan pasien PPOK eksaserbasi akut, 

dihitung nilai rerata (mean) kemudian disajikan dalam bentuk narasi.  



 
BAB 5 

HASIL PENELITIAN 

 

5.1 Karakteristik Subjek Penelitian 

5.1.1 Distribusi Frekuensi Pasien PPOK Eksaserbasi Akut Berdasarkan 

Waktu 

 Distribusi frekuensi pasien PPOK eksaserbasi akut yang dirawat inap di 

Rumah Sakit Saiful Anwar Malang berdasarkan waktu dapat dilihat pada tabel 

5.1 berikut.  

Tabel 5.1 Distribusi frekuensi pasien PPOK eksaserbasi akut berdasarkan 

 bulan di Rumah Sakit Saiful Anwar Malang Tahun 2010 

No Bulan Frekuensi Persentase 

1 Januari 5 7,9% 

2 Februari 4 6,3% 

3 Maret 11 17,5% 

4 April 4 6,3% 

5 Mei 6 9,5% 

6 Juni 7 11,1% 

7 Juli 3 4,8% 

8 Agustus 5 7,9% 

9 September 2 3,2% 

10 Oktober 8 12,7% 

11 November 4 6,3% 

12 Desember 4 6,3% 

TOTAL 63 100,0% 

 

Berdasarkan tabel 5.1 dapat dilihat bahwa jumlah pasien rawat inap 

terbanyak adalah pada bulan maret dengan frekuensi 11 orang, sedangkan 

frekuensi pasien rawat inap terkecil adalah 2 orang pada bulan September. 

 



5.1.2 Distribusi Frekuensi Pasien PPOK Eksaserbasi Akut Berdasarkan 

Jenis Kelamin 

 Distribusi frekuensi pasien PPOK eksaserbasi akut yang dirawat inap di 

Rumah Sakit Saiful Anwar Malang berdasarkan Jenis Kelamin dapat dilihat pada 

tabel 5.2 berikut. 

Tabel 5.2 Distribusi frekuensi pasien PPOK eksaserbasi akut berdasarkan

 Jenis Kelamin di Rumah Sakit Saiful Anwar Malang Tahun 2010 

No Jenis Kelamin Frekuensi Persentase 

1 Pria 51 81,0% 

2 Wanita 12 19,0% 

Total 63 100,0% 

 

Berdasarkan tabel 5.2 dapat dilihat bahwa persentase pria lebih tinggi 

yakni 81% dibandingkan dengan persentase wanita yakni 19%. 

5.1.3 Distribusi Frekuensi Pasien PPOK Eksaserbasi Akut Berdasarkan 

Usia 

 Distribusi frekuensi pasien PPOK eksaserbasi akut yang dirawat inap di 

Rumah Sakit Saiful Anwar Malang berdasarkan usia dapat dilihat pada tabel 5.3 

berikut. 

Tabel 5.3 Distribusi frekuensi pasien PPOK eksaserbasi akut berdasarkan usia 

 di Rumah Sakit Saiful Anwar Malang Tahun 2010 

No Usia Frekuensi Presentasi 

1 46 - 58 17 27,0% 

2 59 - 71 30 47,6% 

3 72 - 85 16 25,4% 

Total 63 100,0% 

 

Berdasarkan tabel 5.3 dapat dilihat bahwa persentase tertinggi usia 

pasien adalah usia 59 – 71 tahun, yaitu 47.6%, sedangkan persentase terrendah 

usia pasien adalah usia 72 - 85 tahun yaitu 25.4%. 



5.1.4 Distribusi Frekuensi Pasien PPOK Eksaserbasi Akut Berdasakan 

Status Merokok 

 Distribusi frekuensi pasien PPOK eksaserbasi akut yang dirawat inap di 

Rumah Sakit Saiful Anwar Malang berdasarkan status merokok dapat dilihat 

pada tabel 5.4 berikut. 

Tabel 5.4 Distribusi frekuensi pasien PPOK eksaserbasi akut berdasarkan

 status merokok di Rumah Sakit Saiful Anwar Malang Tahun 2010 

No Status Merokok Frekuensi Persentase 

1 Perokok aktif atau riwayat merokok 46 73,0% 

2 Perokok pasif 7 11,1% 

3 Bukan perokok aktif atau pasif dan tidak 
ada riwayat merokok 10 15,9% 

Total 63 100,0% 

 

Berdasarkan tabel 5.4 dapat dilihat bahwa mayoritas pasien merupakan 

perokok aktif dengan persentase perokok aktif adalah 73% dan perokok pasif 

11.1%. Persentase pasien bukan perokok aktif atau pasif adalah 15.9%. 

Tabel 5.5  Distribusi frekuensi pasien PPOK eksaserbasi akut berdasarkan 

 derajat Indeks Brinkman di Rumah Sakit Saiful Anwar Malang 

no Status Merokok Frekuensi Persentase 

1 Ringan 4 8,7% 

2 Sedang 16 34,8% 

3 Berat 26 56,5% 

Total 46 100,0% 

 

Berdasarkan tabel 5.5 dapat dilihat bahwa persentase terbanyak derajat 

Indeks Brinkman pasien adalah derajat berat dengan persentase sebesar 56.5 % 

dan persentase terendah adalah derajat ringan sebesar 8.7 %. 

 

 



5.1.5 Distribusi Frekuensi Pasien PPOK Eksaserbasi Akut Berdasarkan 

Gejala Klinis 

 Distribusi frekuensi pasien PPOK eksaserbasi akut yang dirawat inap di 

Rumah Sakit Saiful Anwar Malang berdasarkan gejala klinis dapat dilihat pada 

tabel 5.6 berikut. 

Tabel 5.6  Distribusi frekuensi pasien PPOK eksaserbasi akut berdasarkan 

 gejala klinis di Rumah Sakit Saiful Anwar Malang tahun 2010 

No Gejala Klinis 
Jumlah 

Frekuensi Persentase 

1 Sesak Nafas 61 96,8% 

2 Batuk Dengan Dahak (Riak) 56 88,9% 

3 Batuk Kronis 39 61,9% 

4 Demam 36 57,1% 

5 Penurunan Berat Badan 23 36,5% 

Berdasarkan tabel 5.6 dapat dilihat gejala yang paling banyak dikeluhkan 

pasien adalah sesak nafas (96.8%), diikuti batuk dengan dahak (88.9%), batuk 

kronis (61.9%), demam (57.1%) dan penurunan berat badan (36.5%). 

5.1.6 Distribusi Frekuensi Pasien PPOK Eksaserbasi Akut Berdasarkan 

Derajat Keparahan Penyakit Menurut Pemeriksaan Spirometri 

 Distribusi frekuensi pasien PPOK eksaserbasi akut yang dirawat inap di 

Rumah Sakit Saiful Anwar Malang berdasarkan derajat keparahan penyakit 

menurut pemeriksaan spirometri dapat dilihat pada tabel 5.7 berikut. 

Tabel 5.7  Distribusi frekuensi pasien PPOK eksaserbasi akut berdasarkan 

 derajat keparahan penyakit menurut pemeriksaan spirometeri di 

 Rumah Sakit Saiful Anwar Malang tahun 2010 

No Derajat Keparahan Penyakit Frekuensi Persentase 

1 Ringan, VEP1 ≥ 80% prediksi 0 0,0% 

2 Sedang, 50% ≤ VEP1 < 80% prediksi 2 4,3% 

3 Berat, 30% ≤ VEP1 < 50% prediksi 11 23,9% 

4 Sangat berat, VEP1 < 30% prediksi 33 71,7% 

Total 46 100,0% 

  



Berdasarkan tabel 5.7 dapat dilihat bahwa dari 46 pasien yang dilakukan 

pemeriksaan spirometri, persentase tertinggi derajat keparahan penyakit adalah 

derajat sangat berat yaitu sebesar 71.7%.  

5.1.7 Distribusi Frekuensi Pasien PPOK Eksaserbasi Akut Berdasarkan 

Tipe Eksaserbasi 

 Distribusi frekuensi pasien PPOK eksaserbasi akut yang dirawat inap di 

Rumah Sakit Saiful Anwar Malang berdasarkan tipe eksaserbasi dapat dilihat 

pada tabel 5.8 dan gambar 5.8 berikut. 

Tabel 5.8  Distribusi Frekuensi pasien PPOK eksaserbasi akut berdasarkan 

 tipe eksaserbasi di Rumah Sakit Saiful Anwar Malang tahun 2010 

No Tipe Eksaserbasi Frekuensi Persentase 

1 Tipe I (Berat) 19 30,2% 

2 Tipe II (Sedang) 31 49,2% 

3 Tipe III (Ringan) 13 20,6% 

Jumlah 63 100,0% 

Berdasarkan tabel 5.8 dan gambar 5.8 dapat dilihat bahwa persentase 

tipe eksaserbasi pasien terbanyak adalah tipe sedang (49.2%), diikuti tipe berat 

(30.2%), dan tipe ringan (20.6%).   

5.1.8 Rerata Lama Rawatan Pasien PPOK Eksaserbasi Akut 

 Rerata lama rawatan pasien adalah 9 hari (standard deviasi 5.54) dengan 

lama rawatan paling lama adalah 31 hari dan lama rawatan paling singkat adalah 

1 hari. 

5.1.9 Distribusi Frekuensi Pasien PPOK Eksaserbasi Akut Berdasarkan 

Tipe PPOK Menurut Pemeriksaan Radiologis Foto Thoraks 

 Distribusi Frekuensi pasien PPOK eksaserbasi akut yang dirawat inap di 

Rumah Sakit Saiful Anwar Malang berdasarkan tipe PPOK menurut pemeriksaan 

radiologis foto thoraks dapat dilihat pada tabel 5.9 berikut. 



Tabel 5.9  Distribusi Frekuensi pasien PPOK eksaserbasi akut berdasarkan 

 tipe PPOK menurut pemeriksaan radiologis foto thoraks di Rumah 

 Sakit Saiful Anwar Malang tahun 2010 

No Tipe PPOK Frekuensi Persentase 

1 Emfisema 50 80,6% 

2 Bronkitis 11 17,7% 

3 Emfisema dan Bronkitis 1 1,6% 

Total 62 100,0% 

 

Berdasarkan tabel 5.9 dapat dilihat bahwa dari 62 pasien yang dilakukan 

pemeriksaan radiologis foto thoraks, persentase tertinggi tipe PPOK adalah 

emfisema yaitu sebesar 80.6%.  

5.1.10 Distribusi Frekuensi Pasien PPOK Eksaserbasi Akut Berdasarkan 

Terapi Antibiotik yang Diberikan 

Distribusi frekuensi pasien PPOK eksaserbasi akut yang dirawat inap di 

Rumah Sakit Saiful Anwar Malang berdasarkan terapi antibiotik yang diberikan 

dapat dilihat pada tabel 5.10 berikut. 

Tabel 5.10 Distribusi frekuensi pasien PPOK eksaserbasi akut berdasarkan 

 terapi antibiotik yang diberikan di Rumah Sakit Saiful Anwar Malang  

No Antibiotik 

Jumlah 

Frekuensi Persentase 

1 Ceftriaxon 50 36,8% 

2 Levofloxacin 22 16,2% 

3 Ciprofloxacin 21 15,4% 

4 Cefixim 13 9,6% 

5 Azithromisin 11 8,1% 

6 Amoksisilin+clav acid 7 5,1% 

7 Cefadroxil 4 2,9% 

8 Cefotaxim 3 2,2% 

9 Gentamicin 2 1,5% 

10 Eritromisin 2 1,5% 

11 Chloramfenicol 1 0,7% 

 



 Berdasarkan tabel 5.10 dapat dilihat bahwa persentase pemberian 

antibiotik pasien terbanyak adalah ceftriaxon (36.8%), diikuti levofloxacin 

(16.2%), ciprofloxacin (15.4%), cefixim (9.6%), azithromisin (8.1%), 

amoksisilin+clav acid (5.1%), cefadroxil (2.9%), cefotaxim (2.2%), gentamicin dan 

eritromisin (1.5%), serta chloramfenicol sebagai persentase terrendah (0.7%). 

 

5.2 Pola Patogen Penyebab Pasien PPOK Eksaserbasi Akut 

  Pada penelitian ini, diperoleh 63 sampel sputum, dimana ditemukan 1 

jenis patogen pada 51 sampel dan pada 12 sampel ditemukan 2 jenis pathogen 

yang berbeda, sehingga jumlah keseluruhan patogen yang ditemukan adalah 75 

patogen. Pola patogen penyebab pasien PPOK eksaserbasi akut yang dirawat 

inap di Rumah Sakit Saiful Anwar Malang dapat dilihat pada tabel 5.11 berikut. 

Tabel 5.11 Pola patogen penyebab pasien PPOK Eksaserbasi Akut di Rumah 

 Sakit Saiful Anwar Malang Tahun 2010 

No Patogen Frekuensi Persentase 

1 Staphylococcus coagulase negative 32 42,7% 

2 Enterobacteria gergoviae 9 12,0% 

3 Acinobacter baumanii 9 12,0% 

4 Klebsiella Pneumoniae 6 8,0% 

5 Escherichia coli 5 6,7% 

6 Staphylococcus aureus  3 4,0% 

7 Salmonella arizona 2 2,7% 

8 Acinobacter iwroffii 2 2,7% 

9 Staphylococcus pneumoniae 2 2,7% 

10 Pseudomonas aeroginosa 2 2,7% 

11 Hafnia almei 1 1,3% 

12 Streptococcus sp 1 1,3% 

13 Serratia marcescens 1 1,3% 

Total 75 100,0% 

Berdasarkan tabel 5.11 dapat dilihat bahwa dari total 75 patogen, Frekuensi 

patogen penyebab PPOK eksaserbasi akut terbanyak adalah Staphylococcus 

coagulase negative (42.7%), diikuti Enterobacteriae gergoviae dan Acinetobacter 



baumanii (12.0%), Klebsiella pneumoniae (8.0%), Eschericia coli (6.7%), 

Staphylococcus aureus (4.0%), Salmonella arizona, Acinetobacteria iwroffi, 

pseudomonas aeroginosa dan Staphylococcus pneumoniae (2.7%) serta Serratia 

marcescens, Streptoccocus sp. dan Hafnia almei sebagai Frekuensi terrendah 

(1.3%). 

  Sensitifitas terhadap antibiotik diambil berdasarkan kuman yang paling 

sering muncul (kuman yang terbanyak) pada penelitian ini. 5 patogen terbanyak 

penyebab PPOK eksaserbasi akut dapat dilihat dari tabel 5.12. 

Tabel 5.12 Pola Patogen Terbanyak pada PPOK Eksaserbasi Akut 

No Patogen 

Jumlah 

Frekuensi Persentase 

1 Staphylococcus coagulase negative 32 42,7% 

2 Acinobacteria baumanii 9 12,0% 

3 Enterobacteria gergoviae 9 12,0% 

4 Klebsiella pneumoniae 6 8,0% 

5 Escherichia coli 5 6,7% 

 

5.3 Distribusi Jenis Patogen Penyebab Pasien PPOK Eksaserbasi Akut 

Sesuai Dengan Staging PPOK 

  Untuk melihat gambaran patogen penyebab eksaserbasi disetiap stage 

PPOK, 75 patogen pada tabel 5.11 dikelompokkan berdasarkan stage PPOK. 

Distribusi jenis patogen penyebab pasien PPOK eksaserbasi akut sesuai dengan 

staging PPOK yang dirawat inap di Rumah Sakit Saiful Anwar Malang dapat 

dilihat pada tabel 5.13 berikut. 

 

 

 

 

Tabel 5.13  Distribusi jenis patogen penyebab PPOK eksaserbasi akut sesuai 

 dengan staging PPOK di Rumah Sakit Saiful Anwar Malang 



 

Berdasarkan tabel 5.13 dapat dilihat bahwa pada PPOK stage II (sedang) 

patogen penyebab eksaserbasi terbanyak adalah Staphylococcus koagulase 

negatif (50%), diikuti dengan Staphylococcus aureus (33.3%) dan Enterobacteria 

No. Stage PPOK 
Frekuensi 

Pasien 
Persentase 

pasien 
Patogen Penyebab 

Eksaserbasi 

1 Stage I (ringan) 0 0,0% - 

2 Stage II (sedang) 6 9,5% 

1. Staphylococcus koagulase 

negatif (50%) 

2. Staphylococcus aureus 

(33.3%), 

3. Enterobacteria gergoviae 

(16.7%) 

3 Stage III (berat) 17 27,0% 

1. Staphylococcus koagulase 

negatif (55%) 

2. Escherichia coli, 

Enterobacteria gergoviae 

(10%), 

3. Staphylococcus aureus 

(5%) ,Pseudomonas 

aeroginosa (5%), 

Acinetobactera iuroffi 

(5%), Acinetobacteria 

baumanii (5%), 

Staphylococcus 

pnemoniae (5%) 

4 
Stage IV (sangat 
berat) 

40 63,5% 

1. Staphylococcus koagulase 

negatif (36.7%) 

2. Acinetobacteria baumanii 

(16.3%) 

3. Enterobacteria gergoviae, 

Klebsiella pneumoniae 

(12.2%) 

4. Escherichia coli (6.1%) 

5. Staphylococcus 

pnemoniae (2%), 

Pseudomonas aeroginosa 

(2%), Acinetobacteria 

iuroffi (2%), Hafnia almei 

(2%), Salmonella arizona 

(2%), Streptococcus sp. 

(2%), Serratia 

marcescenis (2%) 

Jumlah 63 100,0% 
 



gergoviae (16.7%). Pada PPOK stage III (berat) patogen penyebab eksaserbasi 

terbanyak adalah Staphylococcus koagulase negatif (55%), diikuti dengan 

Escherichia coli, Enterobacteria gergoviae (10%), Staphylococcus aureus, 

Pseudomonas aeroginosa, Acinetobactera iuroffi, Acinetobacteria baumanii, 

Staphylococcus pnemoniae (5%). Pada PPOK stage IV (sangat berat) patogen 

penyebab eksaserbasi terbanyak adalah Staphylococcus koagulase negatif 

(36.7%), diikuti dengan Acinetobacteria baumanii (16.3%), Enterobacteria 

gergoviae, Klebsiella pneumoniae (12.2%), Escherichia coli (6.1%), 

Staphylococcus pnemoniae, Pseudomonas aeroginosa, Acinetobacteria iuroffi, 

Hafnia almei, Streptococcus sp., Serratia marcescenis, Salmonella arizona (2%). 

Sedangkan pada PPOK stage I (ringan) tidak ditemukan pasien PPOK dengan 

eksaserbasi akut sehingga tidak dapat ditemukan patogen penyebab 

eksaserbasi. 

5.4 Sensitivitas Patogen Terbanyak Penyebab PPOK Eksaserbasi Akut 

Terhadap Berbagai Antibiotik 

  Lima patogen terbanyak penyebab pasien PPOK eksaserbasi akut yang 

dirawat inap di Rumah Sakit Saiful Anwar Malang adalah Staphylococcus 

coagulase negatif (42,7%), Acinetobacteria baumanii (12%), Enterobacteria 

gergoviae (12%), Klebsiella pneumoniae (8%) dan Escherichia coli (6,7%). 

  Sensitivitas Staphylococcus koagulase negatif sebagai patogen terbanyak 

penyebab pasien PPOK eksaserbasi akut (32 spesimen sputum) terhadap 

berbagai antibiotik yang dirawat inap di Rumah Sakit Saiful Anwar Malang dapat 

dilihat pada tabel 5.14 berikut. 

 

 



 

Tabel 5.14 Sensitifitas Staphylococcus koagulase negatif terhadap berbagai 

antibiotik 

No. Antibiotik Frekuensi Persentase 

1 Amoksisilin 18 13,3% 

2 Gentamicin 16 11,9% 

3 Ceftriaxon 12 8,9% 

4 Cefalotin 10 7,4% 

5 Amikasin 10 7,4% 

6 Ciprofloxacin 9 6,7% 

7 Netilmicin 8 5,9% 

8 Vancomycin 8 5,9% 

9 Chloramfenicol 7 5,2% 

10 Doxycyclin 6 4,4% 

11 Eritromisin 5 3,7% 

12 Cefotaxim 5 3,7% 

13 Tetracycline 5 3,7% 

14 Cefadroxil 3 2,2% 

15 Clindamysin 2 1,5% 

16 Cefuroxim 2 1,5% 

17 Cephalosporin 1 0,7% 

18 Oxacillin 1 0,7% 

19 Norfloxacin 1 0,7% 

20 Ofloxacin 1 0,7% 

21 Sulfonamide 1 0,7% 

22 Cefixim 1 0,7% 

23 Kanamycin 1 0,7% 

24 Levofloxacin 1 0,7% 

25 Meropenem 1 0,7% 

jumlah 135 100,0% 

 

Didapatkan 1 data spesimen sputum yang menunjukkan bahwa antibiotik 

pennicillin, cephalosporin, golongan quinolon dan meropenem telah mengalami 

resistensi pada Staphylococcus koagulase negatif. 

 Sensitivitas Acinetobacteria baumanii sebagai penyebab pasien PPOK 

eksaserbasi akut terhadap berbagai antibiotik yang dirawat inap di Rumah Sakit 

Saiful Anwar Malang dapat dilihat pada tabel 5.15 berikut. 



 

Tabel 5.15 Sensitifitas Acinetobacteria baumanii terhadap berbagai antibiotik 

No. Antibiotik Frekuensi Persentase 

1 Ciprofloxacin 7 18,9% 

2 Cefotaxim 4 10,8% 

3 Amoksisilin 4 10,8% 

4 Gentamicin 4 10,8% 

5 Ceftriaxon 4 10,8% 

6 Amikasin 3 8,1% 

7 Tetracycline 3 8,1% 

8 Cefuroxim 2 5,4% 

9 Netilmicin 1 2,7% 

10 Meropenem 1 2,7% 

11 Ofloxacin 1 2,7% 

12 Norfloxacin 1 2,7% 

13 Doxycyclin 1 2,7% 

14 Chloramfenicol 1 2,7% 

jumlah 37 100,0% 

 

  Sensitivitas Enterobacteria gergoviae sebagai penyebab pasien PPOK 

eksaserbasi akut terhadap berbagai antibiotik yang dirawat inap di Rumah Sakit 

Saiful Anwar Malang dapat dilihat pada tabel 5.16 berikut. 

Tabel 5.16 Sensitifitas Enterobacteria gergoviae terhadap berbagai antibiotik 

No. Antibiotik Frekuensi Persentase 

1 Amikasin 6 21,4% 

2 Meropenem 4 14,3% 

3 Netilmicin 3 10,7% 

4 Doxycyclin 3 10,7% 

5 Norfloxacin 2 7,1% 

6 Chloramfenicol 2 7,1% 

7 Gentamicin 2 7,1% 

8 Ofloxacin 1 3,6% 

9 Fosfomycin 1 3,6% 

10 Amoksisilin 1 3,6% 

11 Ciprofloxacin 1 3,6% 

12 Ceftriaxon 1 3,6% 

13 Tetracycline 1 3,6% 

jumlah 28 100,0% 

 

  Sensitivitas Klebsiella pneumoniae sebagai penyebab pasien PPOK 

eksaserbasi akut terhadap berbagai antibiotik yang dirawat inap di Rumah Sakit 

Saiful Anwar Malang dapat dilihat pada tabel 5.17 berikut. 



 

Tabel 5.17 Sensitifitas Klebsiella pneumoniae terhadap berbagai antibiotik 

No. Antibiotik Frekuensi Persentase 

1 Amoksisilin 3 12,5% 

2 Ciprofloxacin 3 12,5% 

3 Amikasin 2 8,3% 

4 Tetracycline 2 8,3% 

5 Gentamicin 2 8,3% 

6 Meropenem 2 8,3% 

7 Chloramfenicol 1 4,2% 

8 Ampisilin 1 4,2% 

9 Ofloxacin 1 4,2% 

10 Kanamycin 1 4,2% 

11 Ceftriaxon 1 4,2% 

12 Sulfonamide 1 4,2% 

13 Cefadroxil 1 4,2% 

14 Cefotaxim 1 4,2% 

15 Netilmicin 1 4,2% 

16 Cefalotin 1 4,2% 

jumlah 24 100,0% 

 

  Didapatkan 1 data spesimen sputum yang menunjukkan bahwa antibiotik 

pennicilin, cephalosporin, floroquinolon, cotrimoxazole telah mengalami resistensi 

pada Klebsiella pneumoniae.  

  Sensitivitas Eschericia coli sebagai penyebab pasien PPOK eksaserbasi 

akut terhadap berbagai antibiotik yang dirawat inap di Rumah Sakit Saiful Anwar 

Malang dapat dilihat pada tabel 5.18 berikut.  

Tabel 5.18 Sensitifitas Eschericia coli terhadap berbagai antibiotik 

No. Antibiotik Frekuensi Persentase 

1 Amikasin 3 17,6% 

2 Ceftriaxon 3 17,6% 

3 Gentamicin 2 11,8% 

4 Netilmicin 2 11,8% 

5 Ofloxacin 2 11,8% 

6 Amoksisilin 1 5,9% 

7 Tetracycline 1 5,9% 

8 Colistin 1 5,9% 

9 Doxycyclin 1 5,9% 

10 Meropenem 1 5,9% 

Jumlah 17 100,0% 

 

 



BAB 6 

PEMBAHASAN 

 

Hasil penelitian telah dibahas dalam bab sebelumnya, berikut ini akan 

dibahas bagaimana profil patogen penyebab Penyakit Paru Obstruksi Kronis 

(PPOK) eksaserbasi akut di Rumah Sakit Saiful Anwar Malang periode Januari – 

Desember 2010.  

Penelitian ini dilaksanakan di Ruang Instalasi Rawat Inap 1 RSU dr. Saiful 

Anwar Malang dengan mengambil data responden pada bulan Januari sampai 

dengan Desember 2010. Data responden diambil melalui rekam medis yang 

terdapat didalamnya hasil pemeriksaan fisik dan pemeriksaan laboratorium 

pasien di Ruang Instalasi Rawat Inap 1 RSU dr. Saiful Anwar Malang yang 

memenuhi kriteria inklusi dan kriteria eksklusi. Dari 233 pasien PPOK yang 

dirawat inap di RSU dr. Saiful Anwar Malang sejak bulan Januari sampai dengan 

bulan Desember 2010, 142 pasien merupakan pasien PPOK eksaserbasi akut 

dan dari 142 pasien PPOK eksaserbasi akut,  yang memenuhi kriteria inklusi dan 

eksklusi adalah 63 orang. 

Setelah data dari masing-masing responden terkumpul, dilakukan 

pengolahan data yang ditunjukkan dalam bab sebelumnya dan pada lampiran 

analisis data.  

 

6.1 Karakteristik Subjek Penelitian 

Jumlah pasien rawat inap PPOK eksaserbasi akut di Rumah Sakit Saiful 

Anwar Malang terbanyak adalah pada bulan maret (11 orang) dan jumlah pasien 

rawat inap terkecil adalah 2 orang pada bulan September. Hal ini tidak 



menunjukkan secara langsung bahwa kasus PPOK eksaserbasi akut di 

masyarakat akan meningkat pada bulan Maret dan berkurang pada bulan 

September, karena data yang digunakan hanya berasal dari pasien PPOK 

eksaserbasi akut yang memiliki pemeriksaan mikrobiologis (63 pasien) dan 

bukan dari seluruh pasien PPOK pada tahun 2010 di Rumah Sakit Saiful Anwar 

Malang (233 pasien). Data ini hanya menunjukkan bahwa kasus PPOK 

eksaserbasi akut yang memiliki pemeriksaan mikrobiologi pada tahun 2010 di 

Rumah Sakit Saiful Anwar terbanyak adalah pada bulan Maret dan sedikit pada 

bulan September. Hasil pada penelitian ini berbeda dengan penelitian 

sebelumnya, yang dilaksanakan di RSUP H. Adam Malik Medan pada tahun 

2009 oleh Candly. Dari 88 orang pasien PPOK eksaserbasi akut didapatkan 

jumlah pasien rawat inap terbanyak adalah pada bulan Agustus dan September 

(15.9%) dan proporsi rawat inap terkecil adalah pada bulan maret (1.1%). Hal ini 

dapat disebabkan karena tingginya angka risiko dan perbedaan frekuensi 

kejadian penyakit erat hubungannya dengan perbedaan sifat-sifat seperti 

perbedaan adat, susunan genetika, gaya hidup, keadaan ekonomi dan 

lingkungan hidup. (Noor NN, 2008) 

 Dari 63 orang pasien PPOK eksaserbasi akut yang menjadi sampel pada 

penelitian ini, didapatkan 51 orang (81%) pria dan 12 orang (19%) wanita. Hal ini 

sesuai dengan hasil penelitian sebelumnya di RSU Dr. Soetomo Surabaya pada 

pasien PPOK eksaserbasi akut yang menjalani rawat inap dari tanggal 1 Januari 

2006 -  30 Juni 2006. Dari 66 orang pasien, diperoleh 39 orang (84.8%) pria dan 

7 orang (15.2%) wanita. Lebih besarnya jumlah pasien pria pada PPOK 

eksaserbasi akut dapat disebabkan karena lebih banyaknya perokok pada pria 

dibandingkan pada wanita. (DEPKES RI, 2002) Pasien wanita pada PPOK 



eksaserbasi akut banyak disebabkan karena pasien merupakan perokok pasif. 7 

dari 12 pasien PPOK eksaserbasi akut yang menjadi sampel penelitian ini 

merupakan perokok pasif, salah satu diantaranya memiliki riwayat menggunakan 

kayu bakar selama 10 tahun untuk memasak. 

 Proporsi tertinggi pasien PPOK eksaserbasi akut adalah pada kelompok 

usia 59 – 71 tahun (47.6%). Hal ini sesuai dengan hasil penelitian Rahmatika di 

RSUD Aceh Tamiang pada bulan Januari – Mei 2009, proporsi tertinggi usia 

pasien PPOK adalah pada kelompok usia 60 tahun (57.6%). Hal ini juga sesuai 

dengan penelitian Shinta di RSU Dr. Soetomo Surabaya pada tanggal 1 Januari 

– 30 Juni 2006, proporsi terbesar pasien PPOK eksaserbasi akut berasal dari 

kelompok usia diatas 61 tahun (84.8%). Faktor yang dapat menyebabkan 

tingginya proporsi pasien PPOK eksaserbasi akut pada usia 59 – 71 tahun 

adalah pasien usia 59 – 71 tahun terpapar pajanan oksidan eksogen (rokok, 

polusi) lebih lama dan pasien mengalami penurunan faal paru berkaitan dengan 

proses penuaan. (GOLD, 2010) 

Merokok merupakan faktor resiko terpenting terjadinya PPOK. Hal ini 

dapat terlihat dari 63 orang pasien PPOK eksaserbasi akut yang menjadi sampel 

pada penelitian ini, didapatkan 46 orang pasien (73%) merupakan perokok aktif 

atau memiliki riwayat merokok. Hal ini sesuai dengan penelitian Shinta di RSU 

Dr. Soetomo Surabaya pada tahun 2006, yakni faktor resiko kebiasaan merokok 

yang diidentifikasi sebagai penyebab PPOK terdapat pada 29 pasien (63%) dan 

faktor lain yang tidak diketahui sebanyak pada 17 pasien (37%). 

Resiko menderita PPOK akibat merokok dapat diketahui melalui penilaian 

derajat berat merokok seseorang, yang dalam penelitian ini dinilai berdasarkan 

indeks brinkman. Pada 46 orang pasien perokok aktif atau yang memilki riwayat 



merokok dalam penelitian ini, didapatkan 26 orang (56.5%) perokok berat, 16 

orang (34.8%) perokok sedang dan 4 orang perokok ringan (8.7%). Hal ini 

menunjukkan, semakin banyak jumlah batang rokok yang dihisap dan makin 

lama masa waktu menjadi perokok, semakin besar resiko dapat mengalami 

PPOK. (Suradi, 2009) Semakin banyak dan semakin lama inhalasi asap rokok, 

semakin memungkinkan terjadinya inflamasi, stres oksidatif dan 

ketidakseimbangan protease-antiprotease di saluran nafas dan paru. Hal ini 

nantinya menyebabkan berbagai perubahan patologis seperti meningkatnya sel 

goblet dan pembesaran kelenjar submukosa sehingga terjadi hiperskresi, 

terjadinya metaplasia sel epitel squamosa sehingga mucocilliary clearance 

terganggu dan berkurangnya antiprotease sebagai pelindung jaringan ikat 

sehingga jaringan ikat utama parenkim paru rusak ireversibel seperti yang terlihat 

pada emfisema. Perubahan-perubahan patologis ini menyebabkan udara 

terperangkap dan keterbatasan aliran udara yang bersifat progresif sehingga 

muncul gejala klinis yang paling banyak dikeluhkan pasien PPOK, yakni sesak 

nafas yang progresif. Perubahan patologis ini juga memudahkan terjadinya 

infeksi bakteri pada pasien PPOK (GOLD, 2010). Asap rokok menginduksi 

makrofag untuk melepaskan Neutrophil Chemotactic Factors dan elastase, yang 

tidak diimbangi dengan antiprotease, sehingga terjadi kerusakan jaringan 

(Kamangar, 2010). Hasil penelitian Setiyanto dkk pada tahun 2008 di Ruang 

rawat inap RS Persahabatan Jakarta menunjukkan hal yang sama, dimana rerata 

indeks brinkman pasien sebesar 684 (perokok berat) dengan indeks brinkman 

terbesar adalah 2640 (perokok berat). 

Selain merokok, terdapat faktor lain yang dapat menyebabkan PPOK. Hal 

ini terlihat dari 63 orang pasien PPOK eksaserbasi akut yang menjadi sampel 



pada penelitian ini, didapatkan 7 orang perokok pasif (semua berjenis kelamin 

wanita) dan 10 orang yang tidak memiliki riwayat merokok atau perokok pasif. 

Hal ini menunjukkan, tidak hanya merokok, namun environmetal tobacco smoke 

(pajanan pasif terhadap rokok) dan polusi udara dapat menjadi faktor resiko 

terjadinya PPOK. (GOLD, 2010) 

 Gejala Klinis yang paling banyak dikeluhkan pasien adalah sesak nafas 

(96.8%). Hal ini sesuai dengan penelitian Candly di RSUP H. Adam Malik Medan 

pada tahun 2009, sesak nafas merupakan gejala klinis yang paling banyak 

dikeluhkan pasien (98.9%). Hal ini disebabkan perubahan patologis yang utama 

terjadi pada pasien PPOK adalah inflamasi di saluran nafas dan paru sehingga 

terjadi kerusakan jaringan parenkim yang mengakibatkan emfisema dan fibrosis 

saluran napas kecil yang menyebabkan udara terperangkap dan keterbatasan 

aliran udara yang bersifat progresif. (PDPI, 2011) 

Pemeriksaan spirometri digunakan untuk mengetahui adanya gangguan 

tahap ventilasi dalam proses respirasi. Gangguan ventilasi ini terdiri dari 

gangguan restriksi yaitu gangguan pengembangan paru serta gangguan 

obstruksi berupa perlambatan aliran udara di saluran napas. Parameter yang 

sering dipakai untuk melihat gangguan restriksi adalah kapasitas vital (KV), 

sedangkan untuk gangguan obstruksi digunakan parameter volume ekspirasi 

paksa detik pertama (VEP1), dan rasio volume ekspirasi paksa detik pertama 

terhadap kapasitas vital paksa (VEP1/KVP) (Sherwood, 2001). Dari 46 pasien 

yang dilakukan pemeriksaan spirometri, proporsi tertinggi derajat keparahan 

penyakit adalah derajat sangat berat yaitu sebesar 33 orang (71.7%) dangan 

rata-rata nilai VEP1 18 % dan rata-rata terjadi pada pasien usia 65 tahun. 

Keadaan ini menunjukkan, pada PPOK dengan progresifitas lanjut (stage IV 



sangat berat) dan usia tua dapat menyebabkan pasien rentan terkena 

ekaserbasi. Hasil ini sesuai dengan penelitian Candly di RSUP H. Adam Malik 

Medan pada tahun 2009, dari 23 pasien yang dilakukan pemeriksaan spirometri, 

didapatkan pasien terbanyak adalah pasien dengan derajat keparahan penyakit 

sangat berat yaitu 56.6%.  

Tipe eksaserbasi pasien terbanyak adalah tipe sedang (49.2%), diikuti 

tipe berat ( 30.2%), dan tipe ringan (20.6%). Hal ini dapat disebabkan karena 

sebagian besar pasien PPOK eksaserbasi akut yang mencari pengobatan datang 

dengan keluhan utama sesak nafas dan disertai dengan keluhan-keluhan 

eksaserbasinya sehingga tidak semua gejala eksaserbasi didapatkan pada 

pasien. Selain itu, lebih banyak ditemukannya tipe eksaserbasi sedang dan berat 

juga dikarenakan pasien dengan eksaserbasi ringan tidak diindikasikan untuk 

rawat inap. Indikasi rawat inap pada pasien PPOK eksaserbasi akut adalah bila 

terdapat eksaserbasi sedang atau berat, terdapat komplikasi, terjadi infeksi 

saluran napas berat, gagal napas akut pada gagal napas kronik dan gagal 

jantung kanan. (PDPI, 2011) Hasil penelitian ini sesuai dengan penelitian 

Setiyanto dkk. Pada tahun 2008 di ruang rawat inap RS Persahabatan Jakarta, 

tipe eksaserbasi terbanyak yang ditemukan adalah tipe sedang (52.5%) diikuti 

tipe berat (29.2%) dan tipe ringan (18.3%).   

 Rerata lama rawatan pasien PPOK eksaserbasi akut di Rumah sakit 

Saiful Anwar Malang adalah 9 hari. Hal ini tidak berbeda jauh dengan hasil 

penelitian Rahmatika pada tahun 2009 di RSUD Aceh Tamiang, rerata lama 

rawatan pasien PPOK yang menggunakan Askes sebesar 7 hari. Terjadinya 

lama rawatan paling singkat adalah 1 hari bukan dikarenakan rawatan yang 

diperlukan hanya 1 hari namun dikarenakan permintaan pasien untuk pulang 



paksa. Lama perawatan pasien PPOK eksaserbasi akut berbeda-beda tiap 

pasien, bergantung dari kondisi pasien. Indikasi rawat inap pada pasien PPOK 

eksaserbasi akut adalah bila terdapat eksaserbasi sedang atau berat, terdapat 

komplikasi, terjadi infeksi saluran napas berat, gagal napas akut pada gagal 

napas kronik dan gagal jantung kanan. (PDPI, 2011) 

 Dari 62 orang pasien PPOK eksaserbasi akut, berdasarkan hasil foto 

thoraks, didapatkan tipe PPOK emfisema lebih banyak (50 orang (80.6%) pasien) 

dibandingkan dengan tipe PPOK bronkitis (11 orang (17.7%) pasien) dan tipe 

PPOK dengan emfisema dan bronkitis (1 orang (1.6%) pasien). Dari 12 wanita 

pasien PPOK eksaserbasi akut, 8 diantaranya memiliki gambaran foto thoraks 

emfisema, 3 bronkitis dan 1 orang memiliki gambaran emfisema dan bronkitis. 

Dari 50 orang pasien pria PPOK eksaserbasi akut, 42 orang memiliki gambaran 

foto thoraks emfisema dan 8 orang memiliki gambaran foto thoraks bronkitis 

kronis. Hal ini dapat disebabkan karena pada pasien PPOK eksaserbasi akut 

mayoritas merupakan perokok aktif atau memiliki riwayat merokok dan 

perubahan patologi yang sering terlihat pada pasien perokok PPOK  adalah pada 

parenkim paru terjadi dilatasi dan kerusakan bronkiolus (emfisema sentrilobular). 

(GOLD, 2010) 

 

6.2 Pola Patogen Penyebab Pasien PPOK Eksaserbasi Akut 

  Penelitian ini mendapati Staphylococcus coagulase negative (42.7%) 

sebagai patogen terbanyak penyebab pasien PPOK eksaserbasi akut, diikuti 

Enterobacteriae gergoviae dan Acinetobacter baumanii (12.0%), Klebsiella 

pneumoniae (8.0%), Eschericia coli (6.7%), Staphylococcus aureus (4.0%), 

Salmonella arizona, Acinetobacteria iwroffi, pseudomonas aeroginosa dan 



Staphylococcus pneumoniae (2.7%) serta Serratia marcescens, Streptoccocus 

sp. dan Hafnia almei sebagai proporsi terrendah (1.3%).  

  Ditemukannya Staphylococcus coagulase negatif sebagai patogen 

terbanyak dapat disebabkan karena Staphylococcus coagulase negatif, yang 

merupakan flora normal  di kulit, saluran pernafasan dan gastrointestinal manusia 

dapat menyebabkan infeksi pada keadaan pasien sangat muda, pasien sangat 

tua atau pasien yang mengalami penurunan pertahanan tubuh. (Jawetz et al., 

2007) Pada PPOK, kemampuan mucociliary cleareance sebagai pertahanan 

tubuh terhadap patogen, menurun. Hal ini dapat menyebabkan infeksi 

Staphylococcus coagulase negative meningkat. Ditemukannya Eschericia coli, 

yang merupakan flora normal di gastrointestinal, sebagai patogen terbanyak ke 

lima penyebab PPOK dapat disebabkan karena terjadi perubahan secara genetik 

di strain Escherichia coli atau keadaan pasien yang mengalami penurunan 

imunitas dan lemah. (Jawettz E, Brooks GF, 2007) Hal ini dapat terlihat dari 

Escherichia coli mulai ditemukan pada PPOK derajat berat dan sangat berat. 

  Pola patogen penyebab pasien PPOK eksaserbasi akut di RS Saiful 

Anwar Malang menunjukkan hasil yang sedikit berlawanan dari penelitian 

sebelumnya oleh departemen pulmonologi dan ilmu kedokteran respirasi 

(DPIRR) FKUI di RS Persahabatan tahun 2008. Pada penelitian sebelumnya, 

lima patogen terbanyak penyebab PPOK Eksaserbasi akut adalah Klebsiella 

pneumoniae (26.1%), Pseudomonas aeruginosa (14.5%), Staphyloccus aureus 

(14.5%), Enterobacteria aerogens (11.5%) dan streptococcus pneumonia (1.2%). 

Hal ini dapat disebabkan, tiap daerah akan memiliki pola kolonisasi yang 

berbeda-beda, seperti halnya penelitian yang dilakukan oleh Wolf et al, pada tiga 

negara yang berbeda secara sosiodemografinya, yaitu Angola, Brazil dan 



Belanda, dimana Angola dan Brazil lebih banyak bakteri batang gram negative, 

sedangkan Belanda lebih banyak bakteri Gram positif dan Gram negative 

lainnya. Angola dan Brazil memilki karaketeristik sosio-demografi mirip dengan 

Indonesia, dimana Angola dan Brazil merupakan negara berkembang dengan 

kondisi penduduk yang diambil sebagai sampel berasal dari hunian dengan 

tingkat kepadatan tinggi dan sanitasi lingkungan yang buruk. (Wolf B, 1999) 

 

6.3 Distribusi Jenis Patogen Penyebab Pasien PPOK Eksaserbasi Akut 

Sesuai Dengan Staging PPOK 

  Dari hasil penelitian, dapat dilihat bahwa pada stage sedang, berat 

maupun sangat berat, Staphylococcus coagulase negatif merupakan patogen 

penyebab eksaserbasi terbanyak. Pada PPOK stage berat dan sangat berat, 

ditemukan pula patogen Pseudomonas aeroginosa, Enterobacteria gergoviae, 

Eschericia coli dan Acinetobacteria baumanii walau bukan patogen penyebab 

eksasearbasi terbanyak. Hal ini sedikit berlawanan dengan penelitian 

sebelumnya, dimana pada penelitian Ko dkk. (2007) di Hongkong mendapati 

Pseudomonas aeroginosa sebagai patogen terbanyak pada PPOK derajat 

sedang dan sangat berat. Penelitian Eller dkk. (1998) mendapati kuman 

Enterobacteriaceae dan Pseudomonas spp. terbanyak pada PPOK derajat III. 

Munculnya Pseudomonas aeroginosa dan Enterobacteria gergoviae pada PPOK 

stage berat dan sangat berat dapat dikarenakan karena bakteri gram negatif 

seperti Pseudomonas aeroginosa dan Enterbacteria gergoviae merupakan 

patogen opurtunistik, yang menyebabkan penyakit pada orang yang mengalami 

penekanan imun dan lemah (seperti pada keadaan PPOK berat atau sangat 

berat, dimana pada PPOK berat dan sangat berat daya pertahanan mukosa 



bronkus sudah turun sehingga adhesi patogen opurtunistik meningkat). Selain 

itu, penggunaan ventilasi mekanis pada pasien PPOK berat dan sangat berat 

juga dapat menyebabkan kolonisasi bakteri gram negatif dan Pseudomonas 

aeroginosa. (Jawettz E, Brooks GF, 2007) 

  Staphylococcus coagulase negative, Pseudomonas aeroginosa, 

Enterobacteria gergoviae dan bakteri-bakteri lain yang muncul merupakan 

patogen oppurtunistik penyebab eksaserbasi akut pada PPOK stage berat dan 

sangat berat. Namun, Staphylococcus coagulase negative dapat menjadi 

patogen terbanyak penyebab eksaserbasi di PPOK stage berat dan sangat berat 

karena Staphylococcus coagulase negative merupakan flora normal di saluran 

nafas manusia, berbeda dengan Pseudomonas aeroginosa dan Enterobacteria 

gergoviae yang bukan flora normal di saluran nafas manusia (habitat 

Pseudomonas aeroginosa merupakan di lingkungan (tanah atau air)). (Jawettz E, 

Brooks GF, 2007) 

 

6.4 Sensitivitas Patogen Terbanyak Penyebab PPOK Eksaserbasi Akut 

Terhadap Berbagai Antibiotik 

Pada penerlitian ini, diketahui bahwa 13.3% Staphylococcus koagulase 

negative sensitif terhadap amoksisilin. Terdapat 1 data sputum yang 

menunjukkan jenis antibiotik pennicillin, cephalosporin, golongan quinolon dan 

meropenem telah mengalami resistensi terhadap Staphylococcus koagulase 

negatif.  

  Pada penerlitian ini, diketahui bahwa 18.9% Acinetobacteria baumanii 

sensitif terhadap ciprofloxacin. Selain ciprofloxacin, Acinetobacteria baumanii 

sensitif terhadap cefotaxim, amoksisilin, gentamicin, ceftriaxon, amikasin, 



tetracycline, cefuroxim, netilmicin, meropenem, ofloxaccin, norfloxacin, 

doxycyclin dan chloramphenicol. 

 Pada penerlitian ini, diketahui bahwa 21.4% Enterobacteria gergoviae 

sensitif terhadap amikasin. Selain amikasin, Enterobacteria gergoviae juga 

sensitif terhadap meropenem, netilmicin, doxycyclin, norfloxacin, chloramfenicol, 

gentamicin, ofloxacin, fosfomycin, amoksisilin, ciprofloxacin, ceftriaxon dan 

tetracyclin. 

 Pada penerlitian ini, diketahui bahwa 12.5% Klebsiella pneumoniae 

sensitif terhadap amoksisilin dan ciprofloxacin. Terdapat 1 data sputum yang 

menunjukkan jenis antibiotik pennicillin, cephalosporin, floroquinolon dan 

cotrimoxazole telah mengalami resistensi terhadap Klebsiella pneumoniae. 

  Pada penerlitian ini, diketahui bahwa 17.6% Eschericia coli sensitif 

terhadap amikasin. Selain amikasin, Eschericia coli juga sensitif terhadap 

gentamicin, netilmicin, ofloxacin, amoksisilin, tetracycline, ceftriaxon, colistin, 

doxycyclin dan meropenem. 

  Antibiotik terbanyak yang diberikan kepada pasien pada penelitian ini 

adalah ceftriaxon (36.8%), diikuti levofloxacin (16.2%), ciprofloxacin (15.4%), 

cefixim (9.6%), azithromisin (8.1%), amoksisilin+clav acid (5.1%), cefadroxil 

(2.9%), cefotaxim (2.2%), gentamicin dan eritromisin (1.5%), serta chloramfenicol 

sebagai proporsi terrendah (0.7%). Ceftriaxon sebagai antibiotik yang paling 

banyak diberikan pada pasien dapat disebabkan karena ceftriaxon merupakan 

antibiotik broad spectrum, yang dapat digunakan pada bakteri gram negatif dan 

positif. Pemberian antibiotik pada dasarnya disesuaikan dengan pola kuman 

setempat dan komposisi antibiotik yang mutakhir. Menurut PDPI pada tahun 

2011, Cephalosporin generasi dua dan tiga (ceftriaxon) dan β lactamase inhibitor 



(pennicilin, co-amoyclav) dapat digunakan pada PPOK tipe eksaserbasi ringan 

dan sedang. Pada keadaan PPOK tipe eksaserbasi berat, dapat digunakan 

golongan fluorokuinolon (levofloxacin). Pemberian antibiotik di beberapa kasus 

PPOK eksaserbasi akut di Rumah Sakit Saiful Anwar Malang sudah sesuai 

dengan anjuran PDPI tahun 2011, yakni dipakainya ceftriaxon dan co-amoxyclav 

pada tipe eksaserbasi ringan dan sedang, serta golongan fluoroquinolon 

(levofloxacin, ciprofloxacin) pada tipe eksaserbasi sangat berat. 

 

6.5 Keterbatasan Penelitian 

Dikarenakan singkatnya waktu penelitian dan banyaknya data yang ingin 

penulis dapatkan dalam waktu singkat, peneliti menggunakan rancangan 

penelitian yang bersifat deskriptif dengan metode retrospektif. Penelitian 

deskriptif pada penelitian ini tidak menunjukkan adanya hubungan antara 

variabel, hanya menyajikan data yang didapat sehingga data pada penelitian ini 

masih dapat dikembangkan atau dapat dilanjutkan dengan melakukan penelitian 

analitik. 



BAB 7 

KESIMPULAN DAN SARAN 

 

13.1 Kesimpulan 

  Berdasarkan penelitian yang dilakukan pada pasien PPOK eksaserbasi 

akut di Rumah Sakit Saiful Anwar Malang periode Januari 2010 – Desember 

2010 dapat disimpulkan bahwa: 

1. Lima patogen terbanyak penyebab PPOK eksaserbasi akut adalah 

Staphylococcus coagulase negative (42.7%), diikuti Enterobacteriae 

gergoviae (12.0%) dan Acinetobacter baumanii (12.0%), Klebsiella 

pneumoniae (8.0%) dan Eschericia coli (6.7%).  

2. Pada stage PPOK sedang, berat, sangat berat Staphylococcus coagulase 

negative merupakan patogen penyebab eksaserbasi terbanyak. Pada 

PPOK stage berat dan sangat berat, ditemukan pula Pseudomonas 

aeroginosa, Enterobacteria gergoviae, Eschericia coli, Acinetobacteria 

baumanii, Staphylococcus aureus, Acinetobactera iuroffi, Acinetobacteria 

baumanii, Staphylococcus pnemoniae, Hafnia almei, Streptococcus sp., 

Serratia marcescenis dan Salmonella arizona. 

3. Sebagai patogen penyebab PPOK eksaserbasi akut terbanyak, 

Staphylococcus coagulase negative sensitif terhadap amoxicillin dan 

terdapat 1 data sputum yang menunjukkan resistensi terhadap pennicillin, 

cephalosporin, golongan quinolon dan meropenem. 

13.2 Saran 

Bertolak dari beberapa keterbatasan dan manfaat penelitian, maka 

penulis mengajukan saran untuk beberapa pihak: 



1. Bagi Institusi Pelayanan Kesehatan 

Institusi Pelayanan Kesehatan baik rumah sakit maupun puskesmas 

beserta tenaga medisnya diharapkan dapat lebih memperhatikan 

penggunaan antibiotik dalam penatalaksanaan penyakit paru obstruksi 

kronis eksaserbasi akut. Hal ini perlu dilakukan agar pasien penyakit paru 

obstruksi kronis tidak jatuh dalam keadaan eksaserbasi yang lebih buruk 

dan mencegah terjadinya resistensi terhadap antibiotik akibat pemakaian 

antibiotik yang tidak bijaksana. Selain itu, diharapkan pencatatan data 

rekam medis yang lebih lengkap (terutama data mengenai pemeriksaan-

pemeriksaan, seperti pemeriksaan mikrobiologis, yang telah dilakukan) 

sehingga tidak banyak pengurangan data yang tidak memenuhi kriteria 

inklusi dan eksklusi pada penelitian selanjutnya. 

2. Bagi Laboratorium Mikrobiologi 

Laboratorium mikrobiologi yang dalam hal ini melakukan identifikasi 

terhadap patogen penyebab dan juga sensitivitas patogen penyebab 

diharapkan mampu memberikan data yang lebih lengkap, yakni terutama 

data resistensi patogen terhadap antibiotik disetiap hasil pemeriksaan 

laboratorium mikrobiologi. Data resistensi patogen terhadap antibiotik ini 

merupakan data penting dalam penatalaksanaan pasien penyakit paru 

obstruksi kronis eksaserbasi akut. 

3. Bagi Penelitian Lain 

Diharapkan dapat dilakukan penelitian mengenai faktor-faktor lain yang 

memiliki pengaruh terhadap kejadian infeksi dan pola resistensi patogen 

penyebab penyakit paru obstruksi kronis. Selain itu, perlu dilakukan 

penelitian lanjutan untuk mencari serotipe-serotipe tiap bakteri yang 



paling banyak dijumpai, sehingga keefektifan penggunaan vaksinasi atau 

antibiotika dalam penanganan penyakit paru obstruksi kronis bisa diteliti. 

Penelitian yang diharapkan dapat dilakukan sebaiknya dengan 

menggunakan metode kohort agar hasil penelitian dapat lebih akurat dan 

dilakukan dengan prosedur beserta metode yang lebih baik, bahkan 

sampai pada tingkat molekuler. 
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