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TUBERKULOSIS PARU

Tuberkulosis (TB) merupakan infeksi kronis yang disebabkan oleh
Mycobacterium tuberculosisejenis bakteri berbentuk batang tahan asam denga
ukuran panjang 1-pn dan tebal 0.3-O8n. Bakteri ini akan tumbuh optimal
pada suhu sekitar 32 dengan tingkat PH optimal pada 6,4 sampai 7,Quin
membelah dari satu sampai dgarferation timgbakteri membutuhkan waktu 14-
20 jam. Kuman TB terdiri dari lemak dan proteinmak merupakan komponen
lebih dari 30% berat dinding bakteri dan terdirridesam stearat, asam mikolik,
mycosides, sulfolipid sertaord factor sementara komponen protein utamanya
adalah tuberkuloprotein (tuberkulin). Menurut Wilsdkk karakteristik dinding
Mycobacterium tuberculosimeliputi®*

- Dinding lipid

Heterotrimetric antigen 85 complex (ag85)

3 jenis protein yaitu FbpA, FbpB, dan FbpC2

Protein berperan penting dalam patogenesis TB

Lipid dan protein mempertahankeell-wall integrity
Bakteri ini juga dapat tahan hidup pada udarangermaupun dalam keadaan
dingin karena bakteri berada dalam sifat dormantgigéat dormant ini bakteri

dapat bangkit kembali dan menjadikan TB aktif {agi

PATOGENESIS
A. Tuberkulosis primer

Mycobacterium tuberculosiyang masuk melalui saluran napas akan
bersarang di jaringan paru, dimana ia akan memkesuatu sarang pneumonik
yang disebut sarang primer atau afek primer ataangafokusGhon Sarang
primer ini mungkin timbul di bagian mana saja dalparu, berbeda dengan
sarang reaktivitas. Dari sarang primer akan kelihgieradangan saluran getah
bening menuju hilus (limfangitis regional). Peragam tersebut diikuti oleh
pembesaran kelenjar getah bening di hilus (limfageregional). Sarang primer

limfangitis lokal dan limfadenitis regional dikenaebagai kompleks primer



(Ranke). Semua proses ini memakan waktu 3-8 minggmpleks primer ini
selanjutnya dapat menjadt**°

1. Sembuh sama sekali tanpa meninggalkan cacat. hyakaerjadi.

2. Sembuh dengan meninggalkan sedikit bekas berupa-ggis fibrotik,
kalsifikasi di hilus, keadaan ini terdapat pada pegeumonia yang luasnya
>5 mm dan £ 10% diantaranya dapat terjadi reakviagi karena kuman
yangdormant

3. Serkomplikasi dan menyebar secara:

- per kontinuitatum yakni menyebar ke sekitarnya

- secara bronkogen pada paru yang bersangkutan mapgun di

sebelahnya. Kuman dapat juga tertelan bersama mpdan ludah
sehingga menyebar ke usus.

- secara limfogen ke organ tubuh lainnya.

- secara hematogen ke organ tubuh lainnya.

B. TuberkulosisPost-Primer(Tuberkulosis Sekunder)

Kuman yangdormant pada TB primer akan muncul bertahun-tahun
kemudian sebagai infeksi endogen menjadi TB dewd&ayoritas reinfeksi
mencapai 90%. TB sekunder terjadi karena imunitasurun seperti malnutrisi,
alkohol, penyakit maligna, diabetes, AIDS, gagaijaji TB post-primer ini
dimulai dengan sarang dini yang berlokasi di regias paru (bagian apikal-
posterior lobus superior atau inferior). Invasigalah ke daerah parenkim paru-
paru dan tidak ke nodus hiler patd:*°

Sarang dini ini mula-mula juga berbentuk saranguprania kecil. Dalam
3-10 minggu sarang ini menjadi tuberkel yakni sugranuloma yang terdiri dari
sel-sel histiosit dan sel Datia-Langhans (sel-gslab dengan banyak inti) yang
dikelilingi oleh sel-sel limfosit dan bermacam-marcgaringan ikat. TB post
primer juga dapat berasal dari infeksi eksogenuta muda menjadi TB usia tua.
Tergantung dari jumlah kuman, virulensinya dan iitas pasien, sarang dini
dapat menjadi***°
1. Direabsorbsi kembali dan sembuh tanpa meninggal&eat.

2. Sarang yang mula-mula meluas, tetapi segera menmyendengan

serbukan jaringan fibrosis. Ada yang membungkus mienjadi keras
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menimbulkan perkapuran. Sarang dini yang meluasigsebgranuloma
berkembang menghancurkan jaringan ikat sekitarnyan dagian
tengahnya mengalami nekrosis, menjadi lembek membgaringan keju.
Bila jaringan keju dibatukkan keluar akan terjadileavitas. Kavitas ini
mula-mula berdinding tipis, lama-lama dindingnya neigal karena
infiltrasi jaringan fibroblas dalam jumlah besaghsigga menjadi kavitas
sklerotik (kronik). Terjadinya perkijuan dan kawdtaadalah karena
hidrolisis protein lipid dan asam nukleat oleh emziang diproduksi oleh

makrofag, dan proses yang berlebihan antara sittkigan TNF-nya.

GEJALA KLINIS
Buku petunjuk penanggulangan TB yang dikeluarkbah departemen

Kesehatan menyebutkan bahwa gejala utama penyalatialah batuk berdahak
lebih dari 3 minggu, dapat juga batuk darah ataukobercampur darah dan sakit
dada. Penelitian Tjandra mendapatkan bahwa kelyaag membawa penderita
tuberkulosis paru berobat adalah batuk (65%), bdarah (22%), demam (8%),
nyeri dada (2%), dan sesak napaalaisesebanyak 3%3°
1. Batuk

Batuk terjadi karena adanya iritasi pada bronkuwguB ini diperlukan untuk
membuang dahak keluar. Karena terlibatnya bronlags setiap penyakit tidak
sama, mungkin saja batuk baru ada setelah penyakiembang dalam jaringan
paru yakni setelah berminggu-minggu atau berbuldarbperadangan bermula.
Sifat batuk dimulai dari batuk kering (non-prodfiktkemudian setelah timbul
peradangan menjadi produktif (menghasilkan sputum).
2. Batuk darah

Batuk darah dapat terjadi bila ada pembuluh darahg yterkena lesi dan
kemudian pecah. Batuk darah ini dapat hanya rirsgga, sedang ataupun berat
tergantung dari berbagai faktor. Kebanyakan batukfl pada tuberkulosis terjadi
pada kavitas, tetapi dapat juga terjadi pada ullkuding bronkus.
3. Demam

Biasanya subfebril menyerupai demam influenza. fiddadang-kadang panas

badan dapat mencapai 40-41°C. Serangan demam pettgrat sembuh sebentar,
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tetapi kemudian dapat timbul kembali. Keadaan amgsit dipengaruhi oleh daya
tahan tubuh pasien dan berat ringannya infeksi kuhBayang masuk.
4. Nyeri dada

Nyeri dada timbul bila infiltrasi radang sudah samge pleura sehingga
menimbulkan pleuritis. Terjadi gesekan kedua pleusawaktu pasien
menarik/melepaskan napasnya.
5. Sesak napas

Pada penyakit ringan belum dirasakan sesak napesakSnapas akan
ditemukan pada penyakit yang sudah lanjut yandtria$inya sudah meliputi
setengah bagian paru-paru.
6. Malaise

Gejalamalaisesering ditemukan berupa anoreksia, badan makinsksakit
kepala, meriang, nyeri otot, keringat malam, dan-lain. Gejalamalaise ini

makin lama makin berat dan terjadi secara tidadtter

PEMERIKSAAN FISIK
Pemeriksaan pertama terhadap keadaan umum pasiegkim ditemukan

konjungtiva mata atau kulit yang pucat karena aneuoiiu demam (subfebris),
badan kurus dan berat badan menurun. Tempat kel&@saTB paru yang paling
dicurigai adalah bagian apeks (puncak) paru. Bitardyai adanya infiltrat yang
agak luas, maka didapatkan inspeksi tidak simejasakan napas kiri dan kanan
yang tidak sama, palpasi fremitus kiri tidak sanesghn kanan, perkusi yang
redup dan auskultasi suara napas bronkial. Akaapdittan juga suara napas
tambahan berupa ronki basah, kasar dan nyaringpilbila infiltrat ini diliputi
oleh penebalan pleura, suara napasnya menjadin@sikelemah. Bila terdapat
kavitas yang cukup besar, perkusi memberikan shigeasonor atau timpani dan
auskultasi memberikan suara amférik

Pada TB paru yang lanjut dengan fibrosis yang seasg ditemukan atrofi
dan retraksi otot-otot interkostal. Bagian parugyaakit jadi menciut dan menarik
isi mediastinum atau paru lainnya. Paru yang selesjadi lebih hiperinflasi. Bila
jaringan fibrotik amat luas yakni lebih dari setehgumlah jaringan paru-paru

akan terjadi pengecilan daerah aliran darah pamnusgéanjutnya meningkatkan
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tekanan arteri pulmonalis (hipertensi pulmonalkutii terjadinya kor pulmonal
dan gagal jantung kanan. Di sini akan didapatkardadanda kor pulmonal
dengan gagal jantung kanan seperti takipnea, takikasianosis, right ventricular
lift, right atrial gallop, murmur Graham-Steel, lyufP2 yang mengeras, tekanan
vena jugularis yang meningkat, hepatomegali, asdas edema. Bila TB
mengenai pleura sering terbentuk efusi pleura. Ramg sakit terlihat agak
tertinggal dalam pernapasan. Pada palpasi, frertidak sama dan bagian paru
yang terdapat efusi pleura akan lebih lemah atkaktada terdengar getaran sama
sekali. Perkusi memberikan suara pekak. Auskultasmberikan suara napas

yang lemah sampai tidak terdengar sama geali

PEMERIKSAAN PENUNJANG
A. Pemeriksaan Laboratorium
1. Darah

Pada sast TB baru aktif akan didapatkan jumlahdsitikyang sedikit
meninggi dengan hitung jenis pergeseran ke kimldb limfosit masih di bawah
normal. Laju endap darah mulai meningkat. Bila @éitymulai sembuh, jumlah
leukosit kembali normal dan jumlah limfosit madiinggi. Laju endap darah mulai
turun ke arah normal lagi. Hasil pemeriksaan dda#ah didapatkan juga antara
lain anemia ringan dengan gambaran normokrom natenpgyama globulin
meningkat, dan kadar natrium darah menbrfun
2. Sputum

Pemeriksaan sputum adalah penting karena dengamuktinnya kuman
basil tahan asam (BTA), diagnosis TB sudah dapadstikan. Disamping itu
pemeriksaan sputum juga dapat memberikan evaledsadap pengobatan yang
sudah diberikan. Kriteria sputum BTA positif adalata sekurang-kurangnya
ditemukan 3 batang kuman BTA pada satu sediaangddekata lain diperlukan
5.000 kuman dalam 1 ml sputum. Untuk pewarnaarasediianjurkan memakai
cara Tan Thiam Hok yang merupakan modifikasi gabargara pulasan Kinyoun
dan Gabbet. Kadang-kadang dari hasil pemeriksa&noskiopis biasa terdapat
kuman BTA tetapi pada biakan hasilnya negatif .témjadi pada fenomedead



bacilli ataunon culturable bacilliyang disebabkan keampuhan panduan obat anti
TB jangka pendek yang cepat mematikan kuman BTArdalaktu pendék.

Pembacaan hasil pemeriksaan sediaan dahak dilakutt@ngan
menggunakan skala IUATLInternational Union Againts Tuberculosis and
Lung Diseases)®*?

a. Tidak ditemukan BTA dalam 100 lapangan pandanghdisnegatif.

b. Ada 1 — 9 BTA dalam 100 lapangan pandang, ditulmlah kuman

yang ditemukan.

c. Ada1l-99 BTA per 100 lapangan pandang, diselauat 1+

d. Ada 1 - 10 BTA per lapangan pandang, disebut +4 2ta

e. Ada > 10 BTA per lapangan pandang, disebut +++ atau

Penulisan gradasi hasil bacaan penting untuk njekken keparahan
penyakit, derajat penularan dan evaluasi pengobatan
3. Tes Tuberkulin

Pemeriksaan ini masih banyak dipakai untuk memban&negakkan
diagnosis TB terutama pada anak-anak (balita). aBiges dipakai tedMantoux
yakni dengan menyuntikkan 0,1 cc tuberkulin P.RRDrified Protein Derivativg
intrakutan berkekuatan 5 T.lih{fermediate strengdh Bila ditakutkan reaksi hebat
dengan 5 T.U dapat diberikan dulu 1 atau 2 Titdt(strength. Kadang-kadang
bila dengan 5 T.U masih memberikan hasil negatfatiaiulangi dengan 250
T.U. (second strengdh Bila dengan 250 T.U masih memberikan hasil negat
berarti TB dapat disingkirkan. Umumnya téaintouxdengan 5 T.U. saja sudah
cukup berarti. Tes tuberkulin hanya menyatakan apaeorang individu sedang
atau pernah mengalami infekisl. TuberculosagM.bovis vaksinasi BCG dan
Mycobacteriapatogen lainnya. Dasar tes tuberkulin ini adakdiksi alergi tipe
lambat. Setelah 48-72 jam tuberkulin disuntikkakara timbul reaksi berupa
indurasi kemerahan yang terdiri dari infiltrat limsft yakni reaksi persenyawaan
antara antibodi selular dan antigen tuberkulin. yB&n sedikitnya reaksi
persenyawaan antibodi selular dan antigen tuberkainhat dipengaruhi oleh
antibodi humoral, makin besar pengaruh antibodi dman makin kecil indurasi
yang ditimbulkaf. Berdasarkan hal-hal tersebut diatas, hasil Mesitoux ini

dibagi dalam:



a. indurasi 0-5 mm (diameternyalMantoux negatif = golongamo sensitivity
Disini peran antibodi humoral paling menonjol.

b. Indurasi 6-9 mm: hasil meragukan = golondaw grade sensitivityDisini
peran antibodi humoral masih menonjol.

c. Indurasi 10-15 mmMantoux positif = golongannormal sensitivity Disini
peran kedua antibodi seimbang.

d. Indurasi lebih dari 15 mmMantoux positif kuat = golongamypersensitivity
Disini peran antibodi selular paling menonjol.

Biasanya hampir seluruh pasien tuberkulosis merkdenieaksiMantoux
yang positif (99,8%). Kelemahan tes ini juga teatapositif palsu yakni pada
pemberian BCG atau terinfeksi dengdgcobacteriumlain. Negatif palsu lebih
banyak ditemukan daripada positif palsu. Hal-hal memberikan reaksi
tuberkulin berkurang (negatif palsu) yakni

- Pasien yang baru 2-10 minggu terpajan TB
- Alergi, penyakit sistemik berat (sarkoidosis, LE)
- Penyakit eksantematous dengan panas yang akut:ilinadcar air,
poliomielitis.
- Reaksi hipersensitivitas menurun pada penyakiolietfkular (Hodgkin)
- Pemberian kortikosteroid yang lama, pemberian obat- imunosupresi
lainnya.
- Usia tua, malnutrisi, uremia, penyakit keganasan.
Untuk penderita dengan HIV positif, tédantoux+ 5 mm, dinilai positif.
4. Serologi
Pemeriksaan Serologi, dengan berbagai metodaadater°°1°;
a. Enzym linked immunosorbent assay (ELISA)
Teknik ini merupakan salah satu uji serologi yamagat mendeteksi respon
humoral berupa proses antigen — antibodi yangdierja
b. Mycodot
Uji ini mendeteksi antibodi antimikobakterial dilda tubuh manusia. Uji ini
menggunakan antigen lipoarabinomannan (LAM) yamgkditkan pada suatu
alat yang berbentuk sisir plastik. Sisir plastik kemudian dicelupkan ke

dalam serum penderita, bila di dalam serum tersihbdéapat antibodi spesifik
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anti LAM dalam jumlah yang memadai yang sesuai deraktivitas penyakit
maka akan timbul perubahan warna pada sisir yapgtdadideteksi dengan
mudah.
c. Uji peroksidase anti peroksidase (PAP)
Uji ini merupakan salah satu jenis uji yang menkigteeaksi serologi yang
terjadi.
Diagnosis tuberkulosis paru dapat ditegakkan bartas gambaran Klinis,
pemeriksaan fisik, pemeriksaan laboratorium, radipldan pemeriksaan

penunjang.

DIAGNOSIS

Riwayat diagnosis TB dimulai dari penemuan ba&ildleh Robert Koch
di tahun 1882 yang lalu. Setelah penemuan itu, ilablaikembangkan berbagai
teknik diagnosis untuk penyakit ini. Sampai sagtprinsip penemuan basil tahan
asam tetap merupakan salah satu pilihan utama pialadengan keterbatasan
disana-sini. Kini secara luas digunakan teknik peaan Ziehhl Nielsen dan atau
Kinyoun Gabett untuk mendeteksi BTA menggunakan roskop biasa.
Sementara itu, penemuan BTA khususnya ustreeningjuga dapat dilakukan
dengan mikroskop fluoresens dengan pewarnaan awracmin. Selain
pemeriksaan mikroskopik langsung untuk mendapatBaA, pemeriksaan
mikrobiologik untuk TB paru ini meliputi juga peniesaan kultur untuk
identifikasi dan resisterisi*®

Penemuan basil tahan asam (BTA) merupakan suatyparfentu yang
amat penting pada diagnosis tuberkulosis paru. Kntendapatkan hasil yang
akurat diperlukan rangkaian kegiatan yang baik,amdari cara mengumpulkan
sputum, pemilihan bahan sputum yang akan diperitedaik pewarnaan dan
pengolahan sediaan serta kemampuan membaca setitzamah mikroskop.
Harus diketahui bahwa untuk mendapatkan BTA (+)awdih mikroskop
diperlukan jumlah kuman yang tertentu, yaitu sekB@&00 kuman/ml sputum.
Sementara itu, untuk mendapatkan kuman pada blkakan/ dibutuhkan jumlah
sekitar 50-100 kuman/ml sputdrh



Diagnosis TB juga dapat dibuat berdasarkan pesesik fisik dan
gambaran rotgen, dengan berbagai kriteria danbagesannya pula. Gejala yang
timbul dapat bervariasi mulai dari batuk, batukdaeah, nyeri dada, badan lemah
dan lain-lain. Sedangkan gambaran TB paru dapéidedalam berbagai bentuk.
Secara klasik, gambaran TB yang aktif adalah gaambanfiltrat dan kavitas.
Gambaran TB yang tidak aktif ditunjukkan oleh adafijprosis dan kalsifikasi.
Predileksi TB paru pada orang dewasa adalah disla@tas dan segmen apikal
lobus bawah maka bila ditemukan gambaran kelaia@a plaerah tersebut dapat
diduga kemungkinan timbulnya multiform dapat berugacak awan, kavitas,
penebalan pleura, bayangan garis-garis fibrosis ldamlain. Sementara itu,
sarana diagnosis lain adalah dengan tes tuberKulimerkulin sendiri sebenarnya
diperkenalkan oleh Robert Koch di tahun 1890 urdalah satu upaya terapi TB
yang kemudian tidak membawa hasil. Konsep reakserkwlin diperkenalkan
oleh Von Pirquet di tahun 1906 dan P.P.D. diperk@amaoleh Siebart di tahun
1931. Kini tes tuberkulin dipakai untuk mendetedganya riwayat infeksi T8

Diagnosis TB paru sebaiknya dicantumkan status isklinstatus
bakteriologis, status radiologis dan status kenapier WHO tahun 1991
memberikan kriteria pasien TB paru, antara'taifi
1. Pasien dengan sputum BTA positif, yakni:

- pasien yang pada pemeriksaan sputumnya secaraskolie ditemukan

BTA, sekurang-kurangnya pada dua kali pemerikséaun a

- satu sediaan sputumnya positif disertai kelainatiotagis yang sesuai
dengan gambaran TB aktif, atau

- satu sediaan sputumnya positif disertai biakan yersifif.

2. Pasien dengan sputum BTA negatif

- Pasien yang pada pemeriksaan sputumnya secaraskokie tidak
ditemukan BTA sedikitnya pada dua kali pemerikséetapi gambaran
radiologis sesuai dengan TB aktif atau

- Pasien yang pada pemeriksaan spiutumnya secaraskjis tidak
ditemukan BTA sama sekali, tetapi pada biakannyiipo

Disamping TB paru terdapat juga TB ekstra paruniak



- Pasien dengan kelainan histologis atau dengan gambdinis sesuai
dengan TB aktif atau

- Pasien dengan satu sediaan dari organ ekstra panuagunjukkan hasil
bakteri M.Tuberculosae

Di luar pembagian tersebut di atas pasien digolangkagi berdasarkan

riwayat penyakitnya, yakhi

1.
2.

Kasus baru, yakni pasien yang tidak mendapat oiteTB lebih dari 1 bulan.

Kasus kambuh, yakni pasien yang pernah dinyata&erbsh dari TB, tetapi

kemudian timbul lagi TB aktifnya.

Kasus gagalsmear positive failufg yakni:

- pasien yang sputum BTA-nya tetap positif setelaindapat obat anti TB
lebih dari 5 bulan, atau

- pasien yang menghentikan pengobatannya setelahapandbat antiTB
1-5 bulan dan sputum BTA-nya masih positif.

Kasus kronik, yakni pasien yang sputum BTA-nya pefaositif setelah

mendapat pengobatan ulangtfeatment lengkap yang disupervisi dengan

baik.

PENATALAKSANAAN

1.

Tujuan pengobatan penderita tuberkulosis adélah :

- Menyembuhkan penderita

- Mencegah kematian

- Mencegah kekambuhan atau timbulnya resistensidagh@®AT
- Memutuskan rantai penularan

Prinsip Pengobatan

Obat TB diberikan dalam bentuk kombinagii theberapa jenis obat, dalam

jumlah cukup dan dosis tepat selama 6 — 8 bulaar, sgymua kuman (termasuk

kuman persisten) dapat dibunuh. Apabila panduart ghag digunakan tidak

adekuat (jenis, dosis dan jangka waktu pengobataman TB akan berkembang

menjadi kuman kebal obat (resistén)

Pengobatan TB diberikan dalam 2 tahaptuytihap intensif dan tahap

lanjutan. Pada tahap intensif (awal) penderita rapat obat setiap hari dan
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diawasi langsung untuk mencegah terjadinya ressterhadap semua Obat Anti
TB (OAT), terutama rifampisin. Bila pengobatan tahatensif diberikan secara
tepat, penderita menular menjadi tidak menular rdakairun waktu 2 minggu.
Sebagian besar penderita TB BTA positif menjadi Bhégatif pada akhir
pengobatan intensif. Sedangkan pada tahap lanpatatierita mendapat jenis obat
lebih sedikit, namun dalam jangka waktu yang lébiha.
3. Paduan Obat Anti TB (OAT) di Indonesia

WHO dan IUATLD (International Union Againts Tuberculosis and Lung
Diseasesmerekomendasikan paduan OAT standar, yaitu : katdg(2 HRZE /
4 H3R3 atau 2 HRZE / 4 HR atau 2 HRZE / 6 HE); gate 2 (2 HRZES / HRZE
/' 5 H3R3E3 atau 2 HRZES / HRZE / 5 HRE); kategof2 HRZ /4 H3R3 atau 2
HRZ / 4 HR atau 2 HRZ / 6 HE)Program Nasional Penanggulangan TB di
Indonesia menggunakan paduan OAT, yaitu : kategg2 HRZE / 4 H3R3);
kategori 2 (2 HRZES / HRZE/ 5 H3R3E3); dan padubat sisipar(HRZE).’
» Obat Kategori 1 (2 HRZE / 4 H3R3)

Tahap intensif terdiri dari isoniazid (H), rifamipigR), pirazinamid (Z), dan
etambutol (E). Obat—obat tersebut diberikan sétapselama 2 bulan (2 HRZE).
Tahap ini diteruskan dengan tahap lanjutan yandjriedari isoniazid (H) dan
rifampisin (R) yang diberikan tiga kali dalam segign selama 4 bular

Obat ini diberikan pada penderita baruFd@u BTA positif , penderita TB
Paru BTA negatif rontgen positif yang secara klsakit berat, dan penderita TB
Ekstra Paru yang secara klinis sakit betat
+ Obat Kategori 2 (2 HRZES / HRZE / 5 H3R3E?3)

Tahap intensif terdiri dari isoniazid)(Hifampisin (R), pirazinamid (2),
ethambutol (E) dan suntikan streptomisin setiap diannit pelayanan kesehatan
selama 2 bulan. Tahap ini dilanjutkan dengan isaigH), rifampisin (R),
pirazinamid (Z), dan ethambutol (E) setiap hariasel 1 bulan. Setelah itu
diteruskan dengan tahap lanjutan selama 5 bulagatdelHRE yang diberikan tiga
kali dalam semingdt?.

Obat kategori 2 ini diberikan pada pertdekambuh relapg, penderita

gagal failure), dan penderita dengan pengobatan yang latir(defauly™®.
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* Obat sisipan (HRZE)

Obat ini diberikan apabila pada akhir taiv@ensif dari pengobatan dengan
kategori 1 atau kategori 2, hasil pemeriksaan sputuasih BTA positif. Obat
sisipan (HRZE) diberikan setiap hari selama 1 hifan

Kini telah diperkenalkan obat dalam bentuk FDEix¢d Dose
Combinatiorh Kombinasi Dosis Tetap). Dalam satu tabletnyaitieddri 2,3 atau 4
obat sekaligus. Obat jenis ini harus diproduksiasecbaik untuk menjamin
bioavailabilitas obat-obat yang tercampur dalan sabblet. WHO menganjurkan
obat 4 FDC, yang berisi Rifampisin 150 mg, INH 7§,ratambutol 275 mg, dan
pirazinamid 400 mg, diberikan satu tablet untukapet5 kilogram berat badan.

Tabel 1. Pemberian obat 4 FDC

BB Pasien (kg) Jumlah Tablet (hari)

3C-37 2
38-54 3
55-70 4
>71 5
Tabel 2. Dosis Obat
Nama obat mg/kgBB Berat badan Dosis
I soniazid 5 300 m¢
Rifampicsin 10 <50 k¢ 450 m¢
>50 kg 600 mg
15 600-900 mg
Streptomicin 15-20 <50 kg 750 mg
>50 kg 1000 mg
Pyrazinamid 35 <50 k¢ 15¢
e >50 kg 209
50 <50 kg 2009
3 kali seminggu >50 kg 259
Ethambutol 25 untuk 2 bulan lalu

15 (setiap hari)
30 untuk 3 x/minggu
45 untuk 2x/minggu




PENCEGAHAN
A. Terhadap Infeksi tuberkulosis
1. Pencegahan terhadap sputum yang infeksius
- Case finding
- Isolasi penderita dan mengobati penderita
- Ventilasi harus baik, kepadatan penduduk dikgira
2. Pasteurisasi susu sapi dan membunuh hewan yVenmfeksi oleh
Mikobakterium bovis akan mencegah tuberkulosis bh@ada manusia
B. Meningkatkan daya tahan tubuh
1. Memperbaiki standar hidup
2. Usahakan peningkatan kekebalan tubuh dengasinesk BCG
Imunisasi BCG diberikan dibawah usia 2 bulars jiaru diberikan setelah
usia 2 bulan, disarankan td4antoux dahulu. Vaksinasi dilakukan bila

hasil tes tersebut negatif.

KOMPLIKASI
TB Paru dapat menimbulkan komplikasi berupa :
1. Batuk daraiHemoptysis)
Pada dasarnya proses TB adalah proses nekrosigjigktara jaringan yang
mengalami nekrosis terdapat pembuluh darah, besamukgkinan akan
mengalami batuk darabh.
2. TB Laring
Setiap kali sputum yang mengandung basil TB dik&hramelalui laring, ada
basil yang tersangkut di laring dan menimbulkarsesol B di tempat tersebut.
3. Pleuritis Eksudatif
Bila terdapat proses TB di bagian paru yang deidedlsdengan pleura, pleura
akan ikut meradang dan menghasilkan cairan eksudat.
4. Pneumotoraks
Jika proses nekrosis dekat sekali dengan pleur&anpdeura akan ikut
mengalami nekrosis dan bocor, sehingga terjadi moéaraks. Sebab lain
pneumotoraks ialah pecahnya kavitas yang kebetbkmlekatan dengan

pleura, sehingga pleura robek.
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. Hidropneumotoraks, Empiema / piotoraks, dan Piopraaraks

Jika efusi pleura dan pnemotoraks terjadi bersamaaaka disebut
hidropneumotoraksBila cairannya mengalami infeksi sekunder, telddi
piopneumotoraks Jika infeksi sekunder mengenai cairan eksudata pad

pleuritis eksudatif, terjadilabmpiemaataupiotoraks.

. Abses Paru

Infeksi sekunder dapat mengenai jaringan nekratigdung, sehingga akan

terjadi abses paru.

. Cor Pulmonale

Makin parah destruksi paru dan makin luas proseetfk di paru, resistensi di
paru akan meningkat. Resistensi ini akan menjabdabéagi jantung kanan,
sehingga akan terjadi hipertrofi. Jika hal ini teherlanjut akan terjadi dilatasi
ventrikel kanan dan berakhir dengan payah jantamgi.

. Aspergiloma

Kaviti tuberkulosis yang sudah diobati dengan ik sudah sembuh kadang
— kadang tinggal terbuka dan dapat terinfeksi dengemur Aspergillus
fumigatus Pada foto rontgen akan terlihat semacam bolaritexths fungus

yang berada dalam kavitdsijgus bal).

PROGNOSIS

Penderita TB Paru BTA positif yang tidak diobatiaak mengalami

kematian sebesar 50%, bila diobati secara masgkhdematiannya sebesar 12%

dan jika diobati secara individual masih memberikargka kematian sebesar

7,5%, seperti yang ditunjukkan oleh tabel di baimat?

Tabel 3. Prognosis penderita TB Paru BTA positif

Tanpa Pengobatan Pengobatan
Pengobatan massal individual
Sembul 25% 63% 90%
BTA(-)
Kronik 25% 25% 3%
BTA(+)
Meninggal 50% 12% 7,5%
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