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PRAKATA 
 

Assalamualaikum warohmatullah hi wabarookatuh 

Alhamdulillah hi robbil `aalamiin, puji syukur kami  panjatkan 

kehadirat illahi robbi yang telah melimpahkan begitu  banyaknya 

nikmat kepada kita sekalian, terutama nikmat telah  terselesaikannya 

buku ini dengan baik.  Sholawat dan salam semoga senantiasa tercurah 

kepada  junjungan kita nabi besar Muhammad shollalllahu `alaihi  

wassalam, beserta keluarganya, sahabatnya dan para pengikutnya 

sampai hari kiamat kelak.    

Penyakit paru obstruktif kronik (PPOK) adalah penyakit paru yang 

dapat dicegah dan diobati, ditandai dengan adanya gejala pernafasan 

dan keterbatasan aliran udara yang persisten dan umumnya bersifat 

progresif, berhubungan dengan respon inflamasi kronik yang 

berlebihan pada saluran nafas dan parenkim paru akibat gas atau 

partikel berbahaya. Spirometri merupakan salah satu penegakan 

diagnosis PPOK 

Buku ini ditulis dalam rangka memberikan panduan yang lengkap 

dan praktis bagaimana mendiagnosis dengan spirometry dan mengelola 

penyakit PPOK. Kami berharap buku ini akan dapat menjadi panduan 

buat para pembaca bagaimana mendiagnosis, mengelola penyakit 

PPOK 

Kami menyadari bahwa buku ini masih sangat jauh dari sempurna, 

oleh karena itu kami berharap ada kritik dan masukan dari para 

pembaca sekalian demi semakin lengkapnya buku ini. Mudah-mudahan 

buku ini bermanfaat buat kita sekalian.  

Wassalamu`alaikum warohmatullah hi wabarookatuh  
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PATOFISIOLOGI PARU 

 

Paru-paru adalah organ dasar dari sistem pernapasan, yang fungsi 

paling dasarnya adalah untuk memfasilitasi pertukaran gas dari 

lingkungan ke dalam aliran darah. Oksigen akan diangkut melalui 

alveoli ke jaringan kapiler, di mana ia dapat memasuki sistem arteri, 

akhirnya perfusi jaringan. Sistem pernapasan terutama terdiri dari 

hidung, orofaring, laring, trakea, bronkus, bronkiolus, dan paru-paru. 

Paru-paru selanjutnya membelah menjadi lobus individu, yang 

akhirnya terbagi menjadi lebih dari 300 juta alveoli. Alveoli adalah 

lokasi utama untuk pertukaran gas. Diafragma adalah otot pernapasan 

primer dan menerima persarafan oleh akar saraf C3, C4, dan C5 melalui 

saraf frenikus.  Interkostal eksternal adalah otot inspirasi yang 

digunakan terutama selama latihan dan gangguan pernapasan. Volume 

/ kapasitas paru-paru yang signifikan dan definisinya tercantum di 

bawah ini.  

• Inspiratory reserve volume (IRV): Volume yang bisa dihirup 

setelah inspirasi normal 

• Tidal volume (TV): Volume terinspirasi dan kedaluwarsa dengan 

setiap napas 

• Expiratory reserve volume (ERV): Volume yang dapat 

kedaluwarsa setelah napas normal 

• Residual volume (RV): Volume yang tersisa di paru-paru setelah 

kedaluwarsa maksimal (tidak dapat diukur dengan spirometri) 

• Inspiratory capacity (IC): Volume yang dapat dihirup setelah 

pernafasan normal 

• Functional residual capacity (FRC): Volume yang tersisa di paru-

paru setelah kedaluwarsa normal 

• Vital capacity (VC): Volume maksimum dapat kedaluwarsa 

setelah inspirasi maksimal 

• Total lung capacity (TLC): Volume udara di paru-paru setelah 

inspirasi maksimal 

• Forced expiratory volume (FEV1): Volume yang dapat 

kedaluwarsa dalam 1 detik dari maksimum kedaluwarsa paksa 
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Masalah yang Menjadi Perhatian 

Paru-paru adalah lokasi utama untuk sebagian besar penyakit 

manusia. Penyakit paru-paru selanjutnya diklasifikasikan menjadi 

penyakit obstruktif dan restriktif. 

 

Penyakit Obstruktif 

Definisi penyakit obstruktif adalah penyakit paru-paru dengan 

gangguan ekspirasi. Ini hadir dengan penurunan FVC, penurunan 

FEV1, dan, terutama, penurunan dramatis FEV1 / FVC. Pada penyakit 

obstruktif, udara yang seharusnya kedaluwarsa tidak, yang mengarah 

pada perangkap udara dan peningkatan FRC. Dua contoh utama 

penyakit obstruktif tercantum di bawah ini: 

Asma: penyakit multifaktorial yang ditandai dengan peradangan 

bronkial kronis yang akhirnya menyebabkan perangkap udara. 

Beberapa karakteristik utama adalah sebagai berikut. 

1. Penyakit saluran napas sebagian besar reversibel (yaitu, dengan 

pemberian beta-agonis). 

2. Dapat menyebabkan batuk kronis, mengi, takipnea, dan dyspnea. 

Gangguan paru obstruktif kronik (PPOK): konstelasi gejala klinis yang 

berbagi fitur emfisema dan bronkitis kronis yang menyebabkan 

keterbatasan aliran udara ekspirasi. 

1. Bronkitis kronis menunjukkan peradangan saluran napas jangka 

panjang yang menyebabkan batuk berlebihan dan produksi dahak. 

2. Emfisema secara khas menunjukkan ruang udara yang membesar 

(hilangnya elastisitas alveolar), yang menyebabkan dispnea kronis. 

Ruang udara yang terlalu buncit mencegah paru-paru 

mengosongkan secara memadai. 

3. Merokok adalah penyebab utama penyakit dan berhubungan 

langsung dengan tingkat keparahan perjalanan penyakit. 

4. Rokok menyebabkan peradangan di paru-paru. 

5. Airways menunjukkan penyakit saluran napas kecil dan kerusakan 

parenkim. 

 

Penyakit Restriktif 

Penyakit paru restriktif adalah penyakit paru-paru di mana ekspansi 

paru-paru terbatas menyebabkan penurunan volume paru-paru. 
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Karakteristiknya meliputi penurunan FVC dan penurunan FEV1; 

namun, FVC lebih berkurang daripada FEV1 pada gangguan restriktif. 

Jadi rasio di antara mereka akan meningkat. Beberapa contoh penyakit 

paru restriktif tercantum di bawah ini:  

1. Fibrosis paru idiopatik 

2. Pneumokoniosis 

3. Sarkoidosis 

 

Tingkat sel 

Transportasi oksigen adalah sarana utama dimana sistem peredaran 

darah menembus jaringan. Oksigen dibawa dalam tubuh dalam dua 

bentuk utama: terikat hemoglobin dan larut. Hemoglobin adalah 

pembawa oksigen utama dalam tubuh. Formula untuk kandungan 

oksigen darah adalah sebagai berikut: 

• CaO2 = 1,34 x [Hgb] x (SaO2 / 100) + 0,003 x PaO2 

• CaO2 = kandungan oksigen dalam darah 

• [Hb] = konsentrasi hemoglobin 

• SaO2 = persentase gugus heme yang terikat oksigen 

• PaO2 = Tekanan parsial oksigen 

Empat subunit terdiri dari hemoglobin, masing-masing 

mengandung bagian heme yang mengikat besi. Satu molekul O2 dapat 

mengikat setiap atom besi dari kelompok heme; oleh karena itu, setiap 

gugus hemoglobin dapat mengikat empat molekul O2. 

 

Pengembangan 

Perkembangan paru-paru in-utero terjadi dalam lima tahap utama. 

Tahap pertama dimulai dengan perkembangan tunas paru-paru dari 

divertikulum pernapasan selama minggu ke-4 embriogenesis. 

Tahapannya adalah sebagai berikut: 

1. Embrionik: dimulai dari minggu 4 hingga 7; ini adalah saat 

pembentukan saluran udara utama dan pleura terjadi. 

2. Psuedoglandular: terjadi selama minggu 5 sampai 17; ini adalah 

ketika pohon bronkial dan bentuk parenkim pernapasan. 

3. Canalicular: terjadi selama minggu 16 sampai 26; jalan napas 

distal, penghalang darah-udara, surfaktan, dan bentuk acini. 
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4. Sakular: terjadi selama minggu 24 sampai 38 minggu; ruang udara 

(alveoli) terus berkembang. 

5. Alveolar: terjadi sejak minggu ke 36 kehamilan dan sepanjang 

masa kanak-kanak. Alveoli menjadi septasi dan lebih matang - 

meningkatkan wilayah udara dan jaringan kapiler. 

 

Sistem Organ yang Terlibat 

Ventrikel kanan membawa darah terdeoksigenasi ke paru-paru 

melalui arteri pulmonalis. Paru-paru kemudian akan menghirup udara, 

yang mentransfer oksigen melalui alveoli ke jaringan kapiler padat yang 

mengelilingi alveoli. Darah kemudian akan berjalan melalui vena 

pulmonalis ke atrium kiri, di mana ia dikeluarkan dari ventrikel kiri ke 

aorta. Aorta adalah arteri utama yang selanjutnya bercabang ke dalam 

sistem arteri, mengantarkan darah ke otak, koroner, ginjal, splanchnic, 

dan kulit. Vena sistemik mengembalikan darah terdeoksigenasi dari 

jaringan-jaringan ini ke vena cava, di mana ia memasuki atrium kanan 

dan memulai siklus lagi. 

Persamaan berikut dapat mengekspresikan dinamika aliran darah: 

Q = P / R, di mana Q adalah aliran / curah jantung, P adalah gradien 

tekanan, dan R adalah resistansi perifer total. 

 

Fungsi 

Fungsi sistem paru adalah untuk mengekstrak oksigen dari 

lingkungan dan menyediakannya untuk respirasi aerobik pada tingkat 

sel. Oksigen pada akhirnya digunakan untuk menghasilkan ATP, dan 

karbon dioksida dihembuskan dengan produk sampingan metabolisme 

lainnya. 

Organ saluran pernapasan memudahkan proses pertukaran gas, 

termasuk hidung, rongga mulut, tenggorokan, trakea, bronkus, dan 

paru-paru. Paru-paru terbagi menjadi lima lobus utama: tiga lobus di 

kanan dan dua lobus di kiri. Setiap lobus terdiri dari banyak alveoli 

kecil, yang merupakan situs utama pertukaran gas. Di alveoli, difusi gas 

ke arteriol terjadi. 
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Mekanisme 

Empat aspek penting dari mekanika pernapasan adalah sebagai 

berikut: kepatuhan paru-paru, kepatuhan dinding dada, laju pernapasan, 

dan hambatan jalan napas. Ini bekerja bersama untuk menciptakan 

tekanan negatif di dalam paru-paru dan ruang pleura, memungkinkan 

udara ditarik ke paru-paru. Sebaliknya, penurunan volume paru-paru 

meningkatkan tekanan di paru-paru, yang memaksa udara keluar. 

Persamaan berikut mewakili kepatuhan paru-paru: C = V / P, di 

mana C adalah kepatuhan paru-paru, V adalah volume paru-paru, dan 

P adalah tekanan paru-paru. 

Laju pernapasan akan menyesuaikan untuk memenuhi kebutuhan 

tubuh. Ketika permintaan oksigen meningkat dan karbon dioksida 

menumpuk (yaitu, olahraga), paru-paru akan mengakomodasi dengan 

meningkatkan laju pernapasan untuk memfasilitasi difusi gas-gas ini. 

Kepatuhan dinding dada melawan kekuatan kepatuhan paru-paru, 

mencoba untuk meningkatkan volume paru-paru (bertentangan dengan 

kepatuhan paru-paru, di mana paru-paru berusaha untuk mengurangi 

volume) 

Hukum Poiseuille menggambarkan hambatan jalan napas, hukum 

menyatakan: R = (8 * n * l) / (pi * r ^ 4), di mana R = resistansi, n = 

viskositas udara, l = panjang jalan napas, dan r = jari-jari jalan napas. 

Penting untuk dicatat hubungan daya keempat terbalik antara jari-jari 

jalan napas dan resistansi. Penyesuaian kecil dalam radius jalan napas 

secara substansial akan mengubah resistansi. 

 

Pengujian Terkait 

Tes fungsi paru (PFT) melayani tujuan penyelidikan dan 

pemantauan pasien dengan penyakit paru. Mereka memberikan 

informasi yang berkaitan dengan saluran udara besar dan kecil, 

parenkim paru-paru, dan tempat tidur kapiler paru. PFT adalah cara 

yang aman dan efektif untuk membantu dokter mendiagnosis dan 

memantau patologi. Ada banyak indikasi untuk PFT, termasuk: 

1. Batuk 

2. Mengi 

3. Kelainan rontgen dada 

4. Sesak napas 
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5. Berderak 

6. Pemantauan pasien dengan penyakit pernapasan yang diketahui 

(yaitu, PPOK, asma, fibrosis interstitial) 

7. Pemantauan penyakit yang mungkin terkait komplikasi pernapasan 

(yaitu, Guillain-Barré) 

8. Evaluasi perioperatif 

9. Pengawasan transplantasi paru-paru 

10. Pengukuran utama yang termasuk dalam pengujian fungsi paru 

termasuk FEV1, FVC, dan FEV1 / FVC. Beberapa temuan yang 

lebih umum tentang PFT adalah sebagai berikut.[16] 

11. Fibrosis interstitial: Dec FVC, Dec FEV1, normal / inc. FEV1 / 

FVC 

12. Asma: Dec FVC, Dec FEV1, Dec FEV1 / FVC 

13. COPD: Dec FVC, Dec FEV1, Dec FEV1/FVC 

 

Patofisiologi 

PPOK adalah salah satu penyebab utama patologi paru-paru di 

seluruh dunia. Asap tembakau adalah penyebab utama penyakit ini. 

Nikotin dan ribuan komponen beracun lainnya yang terkandung dalam 

rokok menyebabkan pembentukan radikal bebas, menyebabkan 

kerusakan alveolar. 

PPOK adalah istilah umum yang mengacu pada kombinasi 

bronkitis kronis dan emfisema. Ini adalah penyakit obstruktif, merusak 

kedaluwarsa. Komponen bronkitis kronis menyebabkan hipoksemia 

berat karena peradangan saluran napas dan produksi lendir. Komponen 

emfisematosa menyebabkan pembesaran ruang udara, yang 

menyebabkan penurunan recoil dan peningkatan kepatuhan, yang pada 

akhirnya menyebabkan perangkap udara. 

 

Signifikansi klinis 

Karena patologi paru tetap menjadi penyebab signifikan morbiditas 

dan mortalitas secara nasional, pemahaman tentang fisiologi paru dasar 

dan hubungannya dengan patologi sangat penting bagi dokter. 

Disfungsi sistem paru pada akhirnya menyebabkan hipoksia. Ada 

empat klasifikasi etiologi hipoksia: hipoventilasi, shunt kanan-ke-kiri, 

ketidakcocokan V / Q, dan batasan difusi. 
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Hipoventilasi: 

Setiap penyakit yang menurunkan laju ventilasi alveoli pada 

akhirnya menghasilkan hipoventilasi. Beberapa penyebab termasuk 

obesitas, depresan SSP, patah tulang rusuk, cacat neurologis, dan 

kyphoscoliosis. 

 

Shunt kanan-ke-kiri: 

Shunt kanan-ke-kiri adalah ketika darah terdeoksigenasi melewati 

paru-paru dari jantung kanan ke jantung kiri. Situasi ini dapat terjadi 

baik secara anatomi maupun fisiologis. Penyebab anatomi shunt 

anatomi termasuk malformasi jantung bawaan (yaitu, tetralogi Fallot) 

dan malformasi arteriovenosa. Pirau fisiologis terjadi ketika ada aliran 

darah ke alveolus yang tidak berventilasi; Hal ini terjadi dalam kasus di 

mana udara tidak dapat berdifusi melintasi alveolus, seperti sindrom 

gangguan pernapasan akut atau efusi pleura. 

 

Ketidakcocokan V / Q: 

Ketidakcocokan V / Q terjadi ketika aliran darah dan ventilasi tidak 

cocok, seperti namanya. Idealnya, ventilasi dan perfusi cocok untuk 

pertukaran gas yang tepat. Rasio V / Q normal adalah 0,8. Rasio V / Q 

yang tinggi terjadi ketika ventilasi melebihi perfusi. Contoh klasik dari 

hal ini adalah emboli paru, di mana perfusi benar-benar diblokir ke 

segmen paru-paru sementara ventilasi tetap tidak terpengaruh. Rasio V 

/ Q yang rendah terjadi ketika ada aliran darah normal ke daerah paru-

paru, tetapi ventilasi tersumbat. Contohnya adalah PPOK, di mana luas 

permukaan alveolus berkurang, menyebabkan pertukaran gas yang 

tidak memadai. 

 

Keterbatasan difusi: 

Keterbatasan difusi terjadi ketika oksigen tidak dapat secara efektif 

bergerak dari alveoli ke kapiler paru. Kondisi ini dapat terjadi ketika 

ada penghancuran alveoli (yaitu, PPOK), atau dalam kasus di mana ada 

kerusakan atau penebalan parenkim paru (yaitu, fibrosis interstitial). Ini 

biasanya terjadi bersamaan dengan ketidakcocokan V / Q.
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