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ABSTRAK 

Telah dilakukan penelitian terhadap 40 penderita dengan 
status asmatikus yang berusia antara 17 - 50 tahun. 

Penderita dibagi dalam 2 kelompok penelitian .yang 
masing-masing terdiri 20 penderita sebagai kelompok perlakua n 
dan 20 penderita yang lain sebagai kelompok kontrol, seeara 
aeak. 

Kelompok perlakuan mendapatkan pengobatan 0,25 mg 
terbutalin . intravena tiap 6 jam sebagai bronkodilator, se
dangkan kelompok kontrol mendapatkan aminofilin drip 20 mgjkg 
BB/24 jam. Disamping itu masing-masing' juga mendapatkan 
kortikosteroid (deksametason 5 mg) tiap 6 jam i.v., antibio
tika teramisin 200 mg i.m. tiap 12 jam dan eairan infus 
dextrase 5% / normal salin . 

Respon bronkodilator dinilai dengan menggunakan PEFR 
yang dipantau setiap 6 jam sampai gejala menghilang. 

Dldapatkan kesan bahwa terbutalin intravena sebagai 
bronkodilator pada regimen pengobatan status asmatikus mem
berikan efek klinis yang cukup baik dalam pengobatan status 
asmatikus . 

Pemberian terbutalin secara intravena tidak menunjukkan 
efek selektifitas murni terhadap reseptor beta-2, yang terli
hat dengan adanya efek samping seperti . tremor dan palpitasi 
yang didapatkan pad a 45% dari kelompok terbutalin dibanding~ 
kan dengan 5% pad a kelompok aminofilin. Walaupun demikian 
efek samping yang berat atau membahayakan penderita tidak 
dljumpai, yang terbukti dengan tidak adanya penderita yang 
dihentikan pengobatannya oleh karena efek samping obat. 

Disimpulkan bahwa terbutalin dapat dipertimbangkan un
tuk dipakai sebagai alternatif lain dari aminofilin yang 
cukup aman dan efektif pad a penanganan penderita status 
asmatikus. 
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BAS I 

PENDAHULUAN 

Siatus asmatikus adalah suatu serangan asma berat dan 

merupakan keadaan gawat darurat medik paru yang memerlukan 

penanganan iptensif secara maksima1 dan c e pa t . 

Karena sejak awal telah terjadi gangguan pertukaran gas ya ng 

dapat rnengancam kehidupan. Oleh karena itu penderita status 

asmatikus memerlukan penanganan yang intensif di rumah Sakit. 

Mortalitas penderita status asrnatikus dari beberapa 1aporan 

tercatat antara 1 - 3% (39) . 

Di RSUD Dr. soetomo angka status asmatikus tahun 1988 terca

tat 4.5% (Catatan medik Lab/UPF Paru FK Unair/RSUD Dr.Soeto

mo) . 
Bronkodilator merupakan salah satu jenis obat yang 

harus segera diberikan untuk rnengatasi keadaan gawat darurat 

tersebut .' Pada serangan asma berat, selain t erjadi spa s fll e 

pada otot polos bronkus, mukosa bronkus juga mengalami pembe

kakan, edema dan te~dapat penyumbatan bronkus oleh kare na 

mokus yang kental. Sehingga pernb~rian obat bronkodilator per 

inhalasi kurang efektif, s edangkan pemberi an obat. per ora l 

memberikan respon yang lambat. Karena i tu perl u diatasi de -

ngan pemberian obat-obatan secara parenteral (39). 

Aminofilin adalah bronkodilator yang berasal da ri 

derivat santin dan yang Iazim dipakai secara parenteral dal am 

penanganan penderita asma be r at . Demikian pul a di Unit Pe ra-

" 

,,. 
' ., 

watan Intensif (UPI) Paru RSUD Dr . Soetomo , a mi nofilin merupa - " 

kan bronkodilator yang dipakai sebagai regimen baku pengoba

tan penderita status asmatikus . 

Kadar aminofilin di dalam darah sangat bervariasi pada 

setiap penderi ta oleh karena metabol isme dan e1 iminasi oba 't 

sangat bervariasi. ,Disamping itu aminofilin mempunyai rentang 

terapeutik yang relatif sempit (10-20 ug/ml), pada kadar 

dia~as 20 ug/ml sering didapatkan efek toksik pada susuna n 

saraf pusat dan sistem kardiovaskuler yang bersifat ringan 

1 
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sampai fatal, sedang pada kadar dibawah 10 ug/ml kurang 

efektif (subterapeutik). Dengan demikian untuk mendapatkan 

hasil yang maksimal diperlukan pemantauan kadar aminofilin 

dalam darah secara terus menerus. 

Terbutalin merupakan obat bronkodilator dari 

simpatomimetik dengan aktivitas selektif khususnya 

reseptor adrenergik beta-2 dan mempunyai efek minimal 

dap reseptor beta-l yang terutama terdapat pada otot 

(26)~ 

golongan 

terhadap 

terha

jantung 

Obat ini telah dipakai secara luas pada penanganan serangan 

asma serta diberikan sebagai preparat oral dan inhalasi, akan 

tetapi secara intravena pemakaiannya masih belum lazim. 

Dari beberapa penelitian mengenai pemakaian terbutalin secara 

parenteral telah didapatkan hasil yang cukup memuaskan dengan 

efek samping yang relatif ringan (6,16,32,50). 

Mengingat rentang terapeutik dari aminofilin yang 

re1atif sempit, efek samping aminofilin yang cukup berat, 

maka pada penelitian ini akan diteliti penggunaan terbutalin 

intravena pada pender~ta status asmatikus dengan cara meman

tau efektivitas serta efek samping terbutalin dengan harapan 

terbutalin dapat dipakai sebagai obat alternatif penggant i 
aminofilin. 
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BAB II 

TINJAUAN P,USTAKA 

11.1. BATASAN STATUS ASMATIKUS 

Batasan status asmatikus yang telah dikemukakan 

dalam beberapa kepustakaan ialah merupakan serangan asma 

.bronkial berat yang tidak mengalami perbaikan (refrakter) 

sementara dengan pengobatan aminofilin dan atau epine

prin. 

Sarjana lain memberikan batasan status asmatikus 

sebagai serangan asma terus menerus yang berlangsung 

selama 24 jam atau lebih (1,2,7). 

11.2. PATOFIOLOGI 

Asma bronkial mempunyai ciri khas yaitu adanya 

kepekaan atau hiperreaktivitas yang berlebihan dari 

saluran nafas terhadap berbagai rangsangan yang diikuti 

dengan timbulnya sesak nafas. Pengaruh hiperreaktivitas 

pada saluran nafas ialah terjadinya obstruksi yang dise

babkan oleh adanya sekret banyak dan kental didalam lumen 

bronkus, edema mukosa, penebalan basal membran, infiltra

si sel-sel radang di submukosa, hipersekresi kelenja~ da n 

spasme 'bronkus. Selain dari itu yang membedakan asma 

bronkial dengan penyakit paru lainnya ialah sifat reve r

sibilitasnya. Sedangkan status asma tikus terjadlny~ 

karena sesuatu sebab dimana penderita menjadi refrakter 

terhadap obat bronkodil~tor yang diberikan. 

Tidak ada faktor tertentu yang khusus berperan 

sebagai pencetus timbulnya status asmatikus tersebut. 

Beberapa faktor yang diduga berperan sebagai fakto r 

pencetus ialah : 

- Adanya papa ran alergen yang berlebihan 

- Infeksi terutama oleh virus 

- Poluton Udara 

- 3 
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- Papa ran bahan toksik 

- Lingkungan fia ik : udara dingin, Perubahan temperatur 

dan kelembaban , kehujanan . 

- Stres fis ik : dehidrasi, hipermetabolik, demam, lelah 

- Stres psikis: emosi (marah, sedih) 

- Res istensi ·terhadap obat atau dosis tidak adekuat. 

Kadang - kadang tidak jelas faktor pencetusnya atau 

status asmati kus dapat pula terjadi karena beberapa 

faktor yang sal ing menyokong. Dari semua faktor penyebab 

timbulnya status asmatikus, maka infekei merupakan faktor 

yang paling sering terutama pada pender i ta a5ma tipe 

intrinsi k sedangkan faktor al erg i lebih 'sering menjadi 
penyebab timbulnya asma pad a penderita asma tipe ektrin 

eik (atopi) . Berbagai macam papa ran yang terdapat diling

kung a n kerja juga s er ing rnerupakan pencetu8 tirnbulnya 

serangan status asmatikus seperti paparan dengan isosia

nat, ensim deterjen , "baking", plastik, debu cotton, ra

mi, kayu dan metal seperti nikel, platinum, sedangkan 

rokok juga dikatakan dapat berlaku atau bertindak sebagai 

bahan / ageD yanrr, memperkuat faktor-faktor pencetue ter

sebut di atas (1,10,40). 

Bermacam- macam teori telah dikemukakan oleh bebe

rapa peneliti untuk menjelaskan I menerangkan, mengapa 

obat bronkhodilator tidak efektif pad a pengobatan pende 

rita dengan status asmatikus. Diantaranya fisiokemika l 

dan mek anisll1e farmakologis 

- Terha langnya obat aerosol masuk ke bagian distal bronk -

hus , yang disebabkan adanya bronkospasme , edema mukosa, ( 

hipersek resi, taki pnea dan hipopnea . 

- Pembe rian o bat dengan dosis yang tidak adekuat, karena 

beberapa faktor farrnakologis aeperti penurunan absorps i 
obat , peni ngkatan eli minasi obat, peningkatan metabo -

lisme obat, interaks i obat. 

-Abnormalitas dari reseptor beta adrenergik yaitu, adanya 

bloke-Id e terhadap beta adrenergik, atall rnekanisme "down 

4 
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regulation" atau takifi1aksis dan inhibitor metabol it. 

-Se1ain dari itu ada 1agi faktor-faktor lain yang ikut 

berpengaruh seperti , adanya "epinephrine fastness" pada 

asidemia, rangsangan terhadap alfa reseptor atau penga

ruh sistem kolinergik, dan efek dari mekanisme "clear

ance". Juga dipengaruhi oleh alergen yang berleblhan , 

efek dari mediator sel mast, hipertropi otot po1os dan 

menurunnya "bioavailability" dari kortikosteroid serta 

kotekolamin (1,40,49). 

Karena obstruksi bronkhi maka pada status asmati-

kus akan terjadi peningkatan resistensi terhadap al iran " 

udara didalam saluran nafas yang progresif, dengan akibat 

"forced expiratory volume" dan "flow rate" akan menurun, 

terjadi penutupan sal,uran nafas lebih dini, hiperinflasi 

paru dan p~ningkatan kerja pernafasan serta perubahan 

"elastic property" paru. Obstruksi saluran nafas meskipun 

terjadinya secara difus tetapi tidak merata dart satu 

bagian paru kebagian paru lainnya. Akibat dari venti-

lasi perfusi mismatching" inl akan menyebabkan penurunan 

Pa02' Pada permulaan sera~gan asma akan terlihat adariya 

penurunan PaC02 (hipokapnea) yang disebabkan oleh karena 

hiperventllasi . Bilamana serangan asma terus berlanjut, 

maka obstruksi yang terjadi akan menyebabkan hipoventi-

lasi alveolar yang berakibat naiknya PaC02 (hiperkapnia). 

Pada keadaan ini, bila mekanisme bufer sudah tidak bisa 

mengatasi perubahan-perubahan yang terjadi maka akan 

menimbulkan penurunan pH . Kombinasi keadaan hipoksemi a, 

hiperkapnia dan asidosis akan mengakibatkan terjadinya 

depresi kardiovaskuler dan selanjutnya akan menimbulkan 
"cardiorespiratory arrest" (24). 

11.3. MANIFESTASI KLINIS 

II.3.1.Anamnesa dan pemeriksaan fisik 

Dari anamnesa sering didapatkan adanya riwayat 

infeksi saluran nafas. Penderita mengeluh sesak nafas 

hebat dengan dada ,terasa terhimpit dan gelisah, berke-

5 



ringat banyak , terjadi peningkatan frekwensi pernafas

an , pender ita tampak lelah dan sulit berbicara menun 

jukkan adanya hipoksemia Qerat. Batuk dengan sputum 

kental sering pu la didapatkan. Kadang-kadang "wheez 

ing" terdengar keras , sehingga dapat didengar dari 

jauh. Suara nafas terdengar melemah atau tidak terde

ngar sarna sekali dengan waktu ekspirasi ya ng meman

jang, disertai kontraksi otot sternoklei domastoideus 

yang ditandai dengan adanya elevasi dari klavikul a, 

'. 

dan hal ini merupakan salah satu tanda adanya obstruk- , ~ 

si. 

Takikardia dan hipertensi sering dijumpai pada permu

laan serangan asma sabagai akibat dari hipoksemia dan 

hiperkapnia . Fase lanjut irama jantung menjadi tidak 

teratur (aritmia) dan disertai dengan hipotensi. 

Bila denyut j~ntun; lebih d6ri 130/menit biasa PaOZ 

kurang dari 40 mmHg. Pulsus paradoksus sering pula 

dijumpai walaupun tidak selalu ada. 

Peningkatan suhu tubuh , dan adanya ronkhi basah lokal 

kemungkinan proses pnemonia. 

Bila ada pembesaran hati dan edema tungkai keadaan ini 

merupakan tanda dar! kegagalan jantung kanan. 

Adanya hipoksernia dan hiperkapnia be rat dapat menye 

babkan kesadaran menurun , apatis sampai koma (13,30). 

II.3.Z.Kelainan Laboratorium . 

Peningkatan leukosit dijumpai pada lebih dar! se

tengah kasus, leukosit polirnorfonuklear (PMN) mening

kat diatas 15000/mm3 biasanya menun j ukkan adanya in 

feksi ' sekunder atau hipoksemia barat . Eosinofi! sering 

meningkat, bila normal biasanya terjadi setelah pembe

rian steroid . Derajat peningkatan eosi nof11 ses ual 

dengan beratnya kegaga l an ventilasi dan kebutuhan akan 
pemberian steroid (13) . 

6 



J I . i . 3 . Ke l 0; noll e 1 e l< t ' ·ok <"l rei i og n'l fi • 

Bj asanya menunjukkan si nu s takikordi a 

~ampai berate Pada serangan asama berat sering dijum

pai adanya tanda-tanda hipertropi atau "strain" ven-

trikel Kanan dengan deviasi axis kekanan, "right 

bundle branch block" atau P pUlmonal e Denyut vent r ikcl 

ektopik sering dijumpai pada penderita tua atau yang 

.menderita hipoksia berat atau yang sebelumnya mendapat 

pengobatan simpatomimetik dosis tinggi (13). 

II . 3.4.Kelainan Radiologis . 
Foto toraks pada penderita status a~matikus menun-

jukkari 

tampak 

adanya 

keeil. 

hiperinflasi 

Foto toraks 

paru . Jantung biasanya 

juga dipergunakan untuk 

mengevaluasi adanya proses pneumoni, 

pneumotoraks, pneumomediastinum (31). 

atelektasis, 

II.3.5.Analisa Gas Darah. 

Merupakan satu-satunya tes yang paling penting un

tuk mengevaluasi keadaan status asmatikus. Pada awal 

serangan asma PaC02 menurun sampai kurang dari 35 

mmHg, dengan ~a02 normal atau sedikit rnenurun. 8 i l a 

terjadi hipoksernia berat dengan Pa02 kurang dari 50 

mmHg dan terutama jika disertai dengan adanya penin

gkatan PaC02 sampai 40 mmHg atau lebih, maka ke.3daan 

bisa segera m~mburuk karena adanya asidosis respirato

rik (30). 

II.3.6.Kelainan Faal Paru . 

Faal paru rnerupakan salah satu pemeriksaan penting 

untuk menilai berat ringannya asma. Tiga maearn pemer

iksaan yang praktis dan mudah dikerjakan ialah peme

riksaan PEFR, FVC dan, FEVl . Ketig~ pemeriksaan tadi 

selain dapat menilai berat ringannya asma, dapat juga 
untuk menilai hasil pengobatan. 
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Dari tabel dibawah ini dapat dilihat klasifikasi berat 

ringannya asma berdasarkan pengukuran PEFR dan 1 FEV 

dalam 3 stadium yang diusulkcti1 vleh Scog~'n, C . H , ; 

Tabel - 1 Klasifikasi berat-ringannya asma berda 
sarkan pengukuran PEFR dan fEV 

ST ADIUM PEFR/fEV PERKIRAAN GAS DARAH 

I FE\i. > 2 LITER -Hipoksemia, PfO normal, 
PEFR > 200 L/menit tak ada aSldosis. 

II FEV!. 1-2 LITER -P~O normal atau mening
PEFR 80-200 L/menit kat. 

III FEV1 . > 2 LITER -ada asidosis 

Pemeriksaan PEFR dikatakan lebih baik dan mengun

tungkan dengan pemeriksaan Ff.V ., karena pemeriksaan 

PEFR tidak memerlukan ekspirasi seluruh kapasitas 

vital dan tidak memerlukan inspirasi maksimal dan 

ekspirasi sekuat mungkin seperti pada pemeriksaan 

FE\{. Inspirasi maksimal merupal<an rangsangcw untuk 

spasme bronkus lebih lanjut (37). 

II.4. DIAGNOSA. 

Di UPI RSUD Dr.Soetomo penderita asma bronkhial 

yang telah mendapatkan pengobatan dengan adrenalin 0,3 

ml larutan 1/1000 ) dapat diulang lagi 15-30 menit 

kemudian, bila pengobatan yang pertarna belum berhasil, 

dan atau disuntik dengan aminofilln 5 mg/kg BB intravena 

perlahan-lahan. Apabila tidak menunjulckan perbaikkan 

dalam jangka waktu 1-2 jam setelah penyuntikan, penderita 

diagnosa sebagai. penderita asma bronkhial yan9 perlu 

dirawat di UPI Paru umtuk mendapatkan perawatan yang 

lebih in tensif (22). 

Respon bronkhodilator terhadap penyempitan sa]uran 

napas dapat ditentukan secara subyektif dengan meHhat 
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adanya perbaikan klini s dan secar a obyek t if dengan meng 

gunakan spirometer/"Peak e~spiratory flow rate" (?EFR) 

atau dengan analise gas derah . 

setiap individu berbeda- beda , 

Karena perubahan pad a 

make t idak didapatkan 

patokan yang mutlak untuk menentukan keberhasilan pengo

batan . 

Sebagai tambahan untuk penilaian yang obyektif 

terhadap respon bronkhodilator, dapat pula diukur pH dan 

analisa gas darah , dimana keberhasi1an pengobatan dicapai 

bila, Pa02 ~ 60 mm Hg dan PaC02 ~ 40 mmHg (40). 

11 . 5. INDIKASI PERAWATAN DJ UNIT PERAWATAN INTENSIF . 

Menurut Sibert dkk kumpulan gejala / tanda-tanda 

yang menunjukkan se r angan a 8ma akut be r a t y a ng dapat mp

ngancam kehidupan adalah sebagai berikut' (40) : 

1. Adanya gangguan kesadaran 

2 . Sianosis s e nt r al 

3 . " Respiratory di s t ress" atau He x haus tion " 

4 . Berangan a ku t berulang- lang de lam periode waktu yang 

pendek (mi s al nya 2 - 7 hari) . 

5 . Pen l ngkatan kebutuhan akan b ronkodil a tor dengan per-

baikan yang minimal . 

6 . Diaphoresis yang profuse . 

7 . Pulsus paradoksus ~ 15 - 18 mmHg . 

8 . Kon traksi o t o t stern o k leidomasto id , reLra ksi o tot 

i nte r kostal i s . 

9 . Whee zing pa,da insp i rasi ( "high pi t e l " ) ,3 t a u "silen t 
ches t " 

IO . Takipnea ~ 30/meni t 

11 . Takikardia ~ 120/me n it 

12.PEFR s 100 - 120 L/menit 

13.FVC s 1 - 1;5 liter 

14.FEVI s 1 liter 

15.?a02 ~ 60 mmHg 

16.PaC02 ~ 40 - 45 mmHg 

17.Adanya pneumoni,kelainan EKG, hipotensi, pneumotoraks, 
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pneumomediastinum . 

Adanya gejala-gejala s epert i tersebut diatas meru

pakan indikasi untuk perawatan yang lebih intensif d i 

rumah sakit (40) . 

Menuru t pengalaman Benner dkk. indikasi perawatan 

penderita status asmatikus dirumah sakit sebaiknya 

berdasarkan atas beratnya obstruksi saluran nafas yang 

diukur dengan ni1ai atau harga PEFR yang lebih kecil rlRI - j 

16% ni1ai normal dan juga dari respon terhadap epineprin 

yang jelek (Perbaikan PEFR kurang dari 16% da1am 20 

menit) (3). 

Menurut Fisher dkk. indikasi perawatan di 

rumah sakit berdasarkan "predictive index" atas kombinasi 

gejala dan tanda klinis sebagai berikut 

- Denyut nadi ~ 120/menit 

- Frekwensl pernafasan ~ 30 menit 

- Pulsus paradoksus minimal 18 mmHg 
- PEFR $ 120 l/menit 

Sesak nafas (dispnea) yang sedang sampai berat 

- Penggunaan otot bantu pernafasan 

- Adanya wheezing. 

Bila dldapatkan 4 lndeks atau lebih dar! kumpu1an 

gejala tersebut diatas , merupakan indikas i perawatan di 

rumah sakit . Ketepatan r amalan da ri aistem tereebut 
rnencapai 96 , (12) . 

11.6 . PENANGANAN STATUS ASMATI~US . 

Penanganan penderita status asmati ku s harus di1 a k 
sanakan secara maksima1 dan intensif . Perawatan meliputt 

pemberian oksigen , rehidrasi dan medikamentosa terut~mA 

bronkhodilator dan kortikosteroid. Pemakaian ven tilas i 

mekanik diperlukan b i la terjadi gagal napas. 

10 

, .: 



11.6 . 1. Pemberian Oksigen 
Pada perawatan asma berat oksigen harus diberikan 

secara rutin disamping bronkhodilator dan kortikoster 

aid secara parenter al . Cara pembe ri an oksigen yang 

paling sering dipergunakan ialah dengan melalui kanula 

dengan kecepatan aliran 2 - 4 liter per menit. Ventu r i 

masker bisa digunakan bila diper1ukan oksigen inspirasi 

dengan konsentrasi yang konstan. Pa02 sebaiknya diper

tahankan pada 60 - 65 mmHg. Pada penderita dengan 

anemia dapat dlpertimbangkan pemberian tranfusi darah 

untuk meningkatkan distribusi oksigen ke jaringan (20) . 

11.6.2. Rehidrasi ber~una untuk mengganti cairan yang hilang 

karena "intake" yang kurang, hiperventilasi dan hiper

hidrosis, dan juga untuk mengence~kan sputum yang 

kental. 

Keadaan dehidrasi juga dapat menyebabkan efisiensi 

sirkulasi terganggu, sehingga terjadl starvasi jaring

an, hipoksia dan asidosis . Akan tetapi pemberian caira n 

harus dijaga supaya tidak terjadi overhidrasi , sebah 

keadaanini bila terjadinya bersamaan dengan peningkat 

an hormon ADH dan efek retensi cairan yang dapat ditim

bulkan kortikosteroid, dapat mengakibatkan terjadinya 
edema paru. 

Pad a keadaan tertentu seperti pada orang tua, riway~t 

hipertensi, ~tau adanya hipertensi dan penyakit jantung 

arteriosklerosis , sebaiknya tekanan vena sentral dimo

nit~r selama pemberian cairan (13) . 

Cairan yang diberikan ialah dekstrose 5 %, cairan garam 

faali per infus sebanyak 2 liter dalam 24 jam. Bi la 

penderita dapat minum sebaiknya diberikan per oraJ 

(2,13) . 
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11.6.3 . Medikamentosa ~ 

Obat-obat yang s e t ing digunakan dalam penanganan 

penderita status asmat ikue adalah bronkhodilator teru 

tama yang berasa1 dari derivat santin dan golongan 

simpatomimetik . Disamping itu pada penderita status 

asmatikus sering pula dipakai kortikosteroid . 

11.7 . AMINOFILIN 
Merupakan bronkhodilator derivat meti1santin da

ngan nama kimia 1,3 dimetil santin. Struktur kirnianya 

mirip kafein dan teobromin. Senyawa ini didapatkan pada 
kopi, teh, coklat, kola dan obat in! dipakai untuk 

mengobati asma bronkial sejak tahun 1930 (8,34). 

II.7.1.Farmakodinamik 

Walaupun aminofilin telah dipakai secara luas akan 

tetapi mekanisme kerjanya belum diketahui secara pasti , 

Diduga obat ini menimbu1kan re1aksasi otot polos dengan 

menghambat ensim fosfodiestrase yaitu ensim yang me1a

kukan degradasi terhadap 3,5 siklik adenosin monofosfat 

(cAMP) sehingga terjadi peningkatan dari cAMP yang ber

tanggung jawab terhadap relaksasi otot polos bronkus . 

Mekanisme lain yang pernah dikemukakan ialah 
, 

bekerja sebagai antagonis reseptor adenosin, dengan 

cara meningkat.kan sekresi katekolamin endogen, pengham

bat prostaglandin, mengurangi konsentrasi ion kalsium 

intrase1uler. Disamping sebagai bronkhodilator aminofi

lin juga dapat menghambat keluarnya mediator histamin, 

leukotrines dan mediator anafilaksis lainnya yang dike

luarkan oleh sel mast, meningkatkan klirens mukosilier, 

mencegah kebocoran mikrovaskuler, dan juga dapat men

ingkatkan kontraktilitas dari otot diafragma yang sudall 
letih (4,8). 

, ( . 

P~da sistem sirkulasi aminofilin mengakibat- ~ 

I • 

kan vasodilatasi sismetik maupun pulmonal yang dapa t 

mengakibatkan turunnya tekanan oksigen arteri sete1ah 

pemberian intravena. Aminofilin juga mempunyai efe k 
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diuretik, dan menstimulir susunan saraf pusat (35). 

II.7.2.Farmakokinetik 

Aminofilin sang at cepat didistribusi keseluruh 

tubuh , sehingga kadar aminofilin didalam darah dapa t 

menggambarkan konsentrasinya didalam jaringan . Delapan 

puluh sampai delapanpuluhlima prosen aminofilin didalam 

tubuh mengalami metabolisme dihati dan 10 - 15% diek

sekresi dalam bent uk bebas melalui air seni (25,26,29). 

Kecepatan e1iminasi dar! aminofilin bervariasi antara 

satu dan lain individu sehubungan dengan variabilitas 

metabolismenya di hat!. Rata-rata waktu paruh eliminasi 

pad a anak-anak 3,7 (1,4 - 8) jam dan pada orang dewasa 

bukan perokok 4,5 (3 - 9,5 jam) (25,29,46). 

Hubais AA mendapatkan waktu paruh aminofi1in intravena 

pad a orang Indonesia 3,8 jam (41). 

Faktor yang mempercepat eliminasi, metabo

lisme, ekskresi, dan klirens serta memperpendek waktu 
paruh adalah 

- Umur : 1 - 16 tahun 

- Intraksi dengan obat seperti: fenobarbital, feni -

toin, rifampisin, karbamasepin, bensodiasepin, 

- Merokok 

- Diet rendah karbohidrat, tinggi protein, daging 
panggang/bakar 

- Etanol : intake menahun 

- Penyakit penyerta : fibrosis sistika, hipertiroidisme 

Faktor yang memperlambat eliminasi, metabolisme, 

ekskresi, klirens atau memperpanjang waktu paruh adalah 
sebagai berikut : 

- Umur 

Diet 

prematuritas, neonatus / bayi, usia lanjut 
diatas 50 tahun. 

tinggi karbohidrat, rendah 'protein, makanan 
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mengandung metil s antin : teh , kopi, coklat . 

_ Interaksi dengan obat : troleandromisi n , eritromisin , 

simetidin , alupurinol , propanoIol , metop r o -

101 , i soproterenol , linkomi s i n , klindamis i n , 

pil KB 

- Be r at badan : obes i tas 
- Penyakit penyerta : siros i s hat! , hepatitis, payah 

jantung kongestif, sembab paru mendadak , 

PPOM, Kotpulmonale, infeksi virus, demam lama 

melebihi 24 j am . 

Oleh karena adanya perbedaan metabolisme dan 

eliminasi yang sangat bervariasi, rnaka pad a pember i an 

arninofilin dengan dosis yang sarna dapat menghasilkan 

Kadar yang bervariasi didalam serum dan untuk mendapat

kan Kada r dalam s erum yang sarna diperlukan dosis yang 

berbeda pula (19,47) . 

II.7.3.Efek Toksik 

Aminofilin mempunyai rentang terapeutik yang 

sempit yaitu: 10 - 20 ug/ml. Pada Kadar serum dibawa h 

5 ug/rnl aminofilin tidak mempunyai efek terapeti k 

ataupun efek toksik , pada Kadar seum 5 10 ug/m l 

didapat efek suboptimal disertai efek s amping sedik it, 

pada Kadar serum 10 15 ug/ml didapatkan efek terapi 

yang optimal akan t etapi dapat ter j ad i efek samp ing 

berupa aritmia jantung, pada Kadar s eum antara 15 - 20 

ug/ml merupakan Kadar serum terapet!k yang pal ing 

tinggi dimana pada kebanyakan penderita sudah timbul 

efek toksik. Pada Kadar serum diatas 20 ug/ml ef ek 

bronkodi latasi tidak bertambah lagi dan terdapat eft,!K .. ' ,. 

toksik mulai dari ringan sampai berat berupa mual, 

muntah,"abdominal distress", rangsangan susunan saraf t · 

pusat, penderita menjadi "irritable", "hiperawareness" 
agitasi 

kadar 
insomnia , s ukar konsentrasi , sedangkan 

serum diatas 25 ug/ml didapatkan efek 
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berupa aritmia jantung dan kejang (8,10 , 19,25,45). 

Untuk mendapatkan efek terapeutik yang optimal dan 

menghindari terjadinya efek toksik perlu pemantauan , ~ 

Kadar plasma aminofi1in dari waktu ke waktu (38). 

11.7.4.Dosis aminofilin 
Pada penderita asma berat aminofilin diberikan 

secara intr~vena. Pertamakali obat diberikan dalam do

sis "loading" dan dilanjutkan dengan dosis pemellharaan 

atau "maintenance" dengan cara per infus atau drip dan 

karena absorpsinya yang tidak menentu pemberian peroral 

tidak dianjurkan. 

Dosis "loading" intravena yang dianjurkan pada 

orang dewasa 5,6 ug/kg berat badan dan diberikan dalam 

waktu 15 - 20 menit. Bilamana penderita sebelumnya 

telah mendapatkan teofilin oral, dosis harus dikurang i 

setengahnya. Dosis pemeliharaan pada penderita dewasa 

dan tidak merokok 0,9 ug/kg BB/jam yang diberikan 

perinfus. 

Dosis pemeliharaaan harus dikurangi sampai setengahnya 

pad a penderita dengan kegagalan jantung kongestif, 

gangguan fungsl hati dan penderita tua (13,28). 

11.8. BRONKODILATOR GO LONGAN BETA - 2 ADRENERGIK AGONIS 

Penggunaan obat bronkhodilator golongan beta ago

nis pada penderita status asmatikus telah dilaporkan 

oleh beberapa penulis, akan tetapi terdapat pembatasan 

dalam pemakaiannya oleh karena efek sampingnya (14,17). 

Beta-2 agonis ,merupakan obat yang saat ini 

gunakan secara luas sebagai bronkhodilator yang 

dipec

efek -
ti,f , aman, mudah pemberiannya dan tanpa problem efek 
samping yang berarti . 

Ahlquist (1948) membedakan 2 tipe reseptor adre n 

ergik yai tu tipe al fa dan tipe betbeta b(~rdasarkan per be 

daan respon dari target organ terhadap stimuli. Rang

sangan pad a reseptor alta menimbulkan kontraksi otot 

polos, sedangkan r a ngsangan pad a rese ptor bateJ lTI(-'! rl j 111 -' 
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bulkan relaksasi otot polos (20,36) . 
Land (1967) membedakan lagi reseptor beta da]am 2 

tipe yaitu : tipe beta- l dan tipe beta- 2 berdasarkan 

perbedaan fisiologi , biokemistri dan imunokemistri . 

Efek utama akibat dirangsangnya reseptor beta-l 

adalah pada jantung dan otot polos usus halus, sedang

kan efek utama akibat rangsangan terhadap reseptor beta 

- 2 adalah pada otot polos bronkus, pembuluh darah, dan 

uterus serta otot bergaris. 

Pada umumnya rangsangan pada reseptor beta-l .adalah 

kontraksi otot polos, sedangkan rangsangan pada resep

tor beta-2 adalah relaksasi otot polos (20,26,36,48) . 
Adrenalin telah dipakai sebaga! bronkhodilator 

sejak awal abad ini. Adrenalin rnenstimuli alfa dan beta 

reseptor, karena mempunyai efek terhadap alfa resep

tor, maka dosis yang diberikan harus dibatasi. 

Isoprenalin adalah salah satu obat beta-2 agonis yang 

non-selektif yang sekaligus dap~t merangsang reseptor 

beta-l dan beta-2 . Obat ini dikenal sejak tahun 1940. 

Rangsangan pada reseptor beta-l menimbulkan stimulasi 

jantung. Obat-obat adrenergik tersebut termasuk dalam 

golongan katekolamin . yang mempunyai waktu kerja cepat, 

lama kerjanya singkat, dengan waktu paruh antara 30 

menit sampai 2 jam. 

Berdasarkan kerja obat diatas yang masih dapat merang

sang reseptor beta-I, maka kemudian timbul usaha untuk 

mendapatkan obat agoni9 yang lebih selektif dengan 

pengertian hanya bekerja atau hanya mempunyai aktifitas 

khusus terhadap reaaptor beta-2 . tlsaha in1 akhirnYd 

dapat diwujudkan pada akhir tahun 1960 dengan ca r~ 

mengganti inti kathekol dengan cinein resorsinol atau 

saligenin. Obat ini mempunyai waktu kerja yang lebih 

panjang dibandingkan dengan obat yang terdahulu ser ta 

waktu paruhnya antara 4 sampai 6 jam (43). 
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Tabe1 - 2 
RINGKASAN BEBERAPA EFEK STIMULASI PADA ALFA DAN 
BETA RESEPTOR: 

JARINGAN/SEL 

OTOT POLOS 
- Pembu1uh 

darah 

- Uterus 
- Bronkioli 
- Usus 

JANTUNG 

METABOLISME: 

ALFA 

Kontraksi 
(terutama 
di kulit) 
Kontraksi 

Relaksasi 

BETA-1 

Relaksasi 

BETA-2 

Relaksasi 
(terutama 
diotot) 
Relaksasi 
Relaksasi 

Peningkatan 
denyut dan 
tonus kontraksi 

- Hati glicogeno- glicogeno-
lisis. 1isis. 

- Otot berga-
ris. 

- Jaringan lemak lipolisis 

Tabel - 3 

Glikosis 
(asam laktat) 
-> tremor 

( 3 1 ) 

STIMULASI ADRENERGIK GO LONGAN RESORSINOL DAN SALIGENIN 

NAMA Cara Lamanya Mekanisme 
OBAT pemberian (jam) kerja 

sunt. inhal. oral 

* * * Betal Beta2 Alf a 

RESORSINOL 
Metapro- + + + 3-5 ++ + 
terenol 
'1'erbutalin + + + 4- 6 , ~ -, ± 
Feneterol + + + 4- 6 ++ ± 

SALIGENIN 
SatbuteIlol + + + 4-6 ++ :t 
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I I 8 . 1 . Ternpat dan Cara Kerja 
Beta- 2 reaeptor terdapat pada otot pOJ08 

bronkus, usus, pembuluh darah, uterus, otot bergari s 

skelet , otot siliaris rnata , sel pankreas . Beta- 2 

agonis merupakan bronkhodilator yang selektif khusus

nya pada reseptor beta- 2 . Bertemunya beta - 2 agoni s rlP 

n~lan beta reseptor dipermukaan sel membran menyebabka n 

timbulnya aktitasi adenilsiklase yang terdapat dipe r-

" 

mukaan bagian dalam membran plasma. " , 

Adenilsiklase adalah sua.tu enzim yaI'}g memperlancar pe-

rubahan adenosin trifosfat CATP) menjadi siklik adeno- , -

sin monofosfat (cAMP) sehingga konsentrasi cAMP dalam 

sel meningkat. cAMP berfungsi menstabilisir mebran 

serta memberi respon fisiol09i yang spesifik pada 

"target tissue". 

Pada paru respon ini menimbulkan relaksasi otot polos 

bronkhus secara lang~ung ataupun tak langsung dengan 

cara menghambat tonus kolinergik dan menghambat keluar 

nya mediator dari sel mast dan basotil serta menek a n 

berbagai respon imun yang berasal dari limfosit 

(4,33,48). 
Disamping itu beta agonis juga mempunyai efek ' sti

mula~{ un~~k sekresi mukus sehingga terjadi peningkatan 

mukosilier klirens dan merangsang sel clara untuk 

mensekresi lipid ke saluran nafas. Fungsi lipid disin ! 

sebagai "anti-glue" yang mencegah terjadinya atelekta 

sis paru, mengurangi permiabilitas pembuluh darah se

hingga mengurangi edema (4). 

11.9. TERBUTALIN 

Merupakan bronkhodilator beta-2 agonis golongan 

resorsino~ yang bekerja selektif terutama terhadap 

reseptor beta-2 dart dengan efek minimal pada reseptor 
beta-I. 
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II.9.l.Farmakokinetik 
Terbutalin bersifat basa dengan pKa 10,1. Bekerja 

lebih lama daripada golongan katekolamin dangan waktu 

paruh 3 - 4 jam . Terbutalin dimetabolisir di hati dan 

melalui proses glikogenolisis terbentuk glukose, dj 

otot bergaris terjadi glikolisis yang menghasilkan asam 

laktat . Konaentrasi asam laktat yang meningkat didalam 

otot bergaris akan menyebabkan tremor. Proses glikoli

sis di jaringan lemak menghasilkan lipolisis. 

Pemberian terbutalin intravenous akan menghasilkan 

eksresi dalam bentuk , terbutalin bebas (68 %), selebih

nya dalam bent uk k9nyugasi sulfa~ dan glukoronide dari 

mono dan di 3 ortho ethyl derivate 

II.9.2.Efek Samping 

Efek samping merupakan problem utama dalam pembe

rian 'obat simpatomimetik sebagai bronkhodilator. Efek 

samping yang sering dijumpai ialah mual, muntah, 

sakit kepala, tremor, pusing, palpitasi dan takikardia. 

Bila overdosis terjadi keracunan akut dengan gejala

gejala takikardia, palpitasi dan aritmia jantung. 

Disamping itu tremor dapat berlangsung lebih dari 2 jam 

dan terapi overdosis umumnya hanya simtomatik. 

Penelitian toksisitas pad a pemakaian terbutalin 

mengungkapkan bahwa nilai dosis lethal (tD 50) pada 

anjing yang mempunyai metabolisme sarna seperti manusia, 

sangat tinggi. Nilai tD 50 akan dicapai bila pemberian 

oral 1520 rng/kg dan pada pemberian intravena 116 mg/kg 

dengan observasi selama 7 hart. Jadi pemberian ora l 

sampai SO kali lebih tinggi dari dasis terapi tidak 

akan memberikan efek merugikan yang terlalu lama. 

Pemberian beta-2 agonis hendaknya berhati-ha ti 

pada penyakit ~ipertensi berat, pada penderita denga n 

penyakit kardiovask~ler, diabetes melitus, atau d is 

fungsi ginjal dan hepar (23,44). 
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11 . 9.3.00s1s 
Dosis terapi terbutalin pad a orang dewasa yang 

dianjurkan adalah sebaga i berikut : 

Intravena 

Subkutan 

Oral 

0,25 mg, sampai 4 kali sehari 

0,25 - 0,50 mg, sampai 4 kali sehari 

2,5 - 5 mg tablet, sampai 3 kali sehari 

- Inhalas! 0,25 rng per puff, sampai 8 puff sehari 

Dosis rnaksirnum pada pemakaian parenteral yang pernah 

d11aporkan sebesar 0,25 mg tiap 4 jam. Pada pemakaian 

per-oral konsentrasi rnakaimum dalam darah dicapai 3, 3 

nanogram/ml, dengan doais 0,5 mg subkutan, konsentrasi 

maksimum mencapai 7,4 nanogram/mI . Sedangkan pada 

pemberian intravena 0,25 mg dicapai konsentcasi 7,7 

nanogram/mi dalam waktu 7 menit setelah pemberian. 

Hasil penelitian Leferink mendapatkan adanya .perbaikan 

fungsi paru .pada p~nderita asma bila konsentrasi abat 

dalam serum mencapai sebesar 6 nanogram/ml tanpa adanya 

efek tremor (23). 

11.10. KORtlKOSTEROID 
Kortikosteroid merupakan hormon yang disekres i 

oleh korteks adrenal dan terdiri dari mineralokortikod 

yang mempunyai fungsi retensi natrium di ginjal dan glu 

kokortikoid yang mempunyai fungsi penting sebagai anti 

alergi dan anti inflamasi. 

Telah didapatkan beberapa bentuk sintetis dari 

derivat glukokortikold yang mempunya i efek terapeutik 

yang lebih kuat dan efek mineralokortikoid yang lebih 
keeil. 

Beberapa ' bentuk obat kortikoste roid y . ang se rIng 
dipakai dalam pengobatan asma bronk i al diantaranya 

lalah sebaga! berikut (39) . 
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Tabel - 4 
Beberapa bentuk obat ko rt ikos te r oi<1 y ang sering 
dipakai . 

Acting 

SHORT 

Potency 
Uni t 

Hidrokortison 1,0 

INTERMEDIATE 

Equivalence 
mg 

20 

I.V . 
I.M . 

+ 

Oral Cost 

+ mode_ 
rate 

Prednison 3,5 5 + lowest 
Prednisolone 4,0 
Methyl 
Prednisolone 5,0 

LONG 
Triamcinolome 10,0 
Dexamethasone 30,0 

5 

4 

4 
0,75 

+' 

+ 
+ 

Efek samping yang timbu1 tergantung pad a 

dan jadwal pemberiannya, kepekaan dari 

individu. 

+ low 

+ high 

+ high 
+ high 

dosis, l a ma 

masing-masing 

Efek farmakologis kortikosteroid pada terapi asma 

diantaranya ialah : 

- Menahan dan atau menghambat akumulasi kembali hista 

min intraseluler setelah dikeluarkan . 

Efek antiinflamasi : 

* Menurunkan akumulasi eosinofi!. 

* Menurunkan limfosit, makrofag dan monosit dalam sir

kulasi. 

* Menurunkan kemampuan anti bakterial dari leukosit po

limorfonuklear dan monosit. 

* Menghalangi sintesa prostaglandin mencegah pemben -
tukan asam arachidonic . 

- Memulihkan blokade beta adrenergik . 

- Menghambat aktivitas fosfodiesterase 

- Meningkatkan aktivi~as sAMP intraseluler 

* Mengurangi pelepasan histamin (bukan menghambat). 

* Meningkatkan glikogenolisis : relaksasi otot polos . 

Beberapa penelitian menunjukkan adanya interaksi anta ra 

kortikosterold dan aminofilin, bila diberikan secara 
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bersamaan . Akibat dari interaksi in1 dapat meningkatk a n 

atau menurunkan kadar aminofilin dalam darah , diman a 

I . 

mekanisma terjadinya masi h belum d iketahui sacara pasti .~ 

( 54 ) . 

Pada penderita yang mengalami serangan asma berat kor

tikosteroid dapat menambah kemampua~ bronkhodilatasi 

dari obat adrenergik. Selama pengobatan dengan korti

kosteroid k~pekatan mukus berkurang dan klirens silia 

meningkat, yang diduga juga merupakan efek potensiasi 

dari bahan adrenergik. 
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BAB III 

LATA~ BELAKANG PENELITIAN , TUJUAN PENELITIAN 

DAN HIPOTESIS 

111 . 1. Latar Belakang Penelitian 
- Bahwa Aminofilin merupakan bronkhodilator yang dipa 

kai untuk terapi baku dalam penanganan penderit a ( 

status asmatikus di UP! Paru RSUD Dr.Soetoma Sura

baya. 

Aminofilin mempunyai rentang terapetik yang sempit, 

dimana kadar terapetik dan kadar toksik sangat berde

katan (8,19,25,45). 

- Besarnya dosis pada tiap individu sangat bervariasi 

karena metabolisme, eliminasi aminofilin dipengaruhi 

ulah banyak faktor (19,47). 
f 

- Adanya interaksi antara aminofilin dan kortikosteraid 

darah (54) . 

- Untuk keamanan pamakaian seharusnya ' diperlukan pe ma n 

tauan kadar serum aminofilin dari waktu kewaktu (38) . 

Pemeriksaan kadar aminofilin dalam serum sebagai 

prosedur rutin masih belum memungkinkan. 

- Bahwa terbutalin sebagai obat bronkodilator golongan 

simpatomimetik dengan aktifitas selektif khususnya 

terhadap beta-2 reseptor pada otot palos dan mempu

nyai afek minimal terhadap resepto r beta 1 yang te ru

tama terdapat pada otot jantung (43,). 

Terbutalin mempunyai dosis toksik yang cukup tingg i 

(23). 

- Efek bron~odilatasi dari Terbutal irr akan meningk a t 

bila diberikan bersamaan dengan kortikosteroid (39) . 

Bahwa berdasarkan penelitian terdahulu membukti kan 

pemakaian terbutalin secara oral, i nhalasi maupun 

parenteral memberikan efek bronkadilatar yang memuas

kan dengan efek samping yang relatif ringan (6,16, 32 , 
50) • 
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111.2. Tujuan Penelitian 

Mengingat efek toksik aminofilin sering timbul 

karena "savety margin" yang sempit , maka, per1u diadaka n 

pemantauan terus manarus terhadap konsentrasi amino-

fi1in dalam darah untuk mendapatkan efek terapi yang ( 

optimal. Karena itu tujuan penelltlan ialah : 

1.Untuk menilai kemampuan terbutalin intravenous seba

gal bronkhodilator alternat!f, selain dar! aminofilin 

pad a pengobatan pender!ta status asmatlkus dan 

2.Untuk manila! keamanan dan efek samping pemakaian 

terbutalin. 

111.3. Hipotesis 

Hipotesis kerja (HI) 

Jika kemampuan terbutalin sebagai bronkhodi1ator 

lebih baik daripada aminofilin yang dipakai dalam re

gimen pengobatan status asmatikus di UPI.Paru RSUD . Dr. 

Soetomo-Surabaya, maka terbutalin dapat dipakai sebagai 

obat pengganti pada penanganan penderita status asmati
kus. 

Hipotesis nihil (HO) : 

Kemampuan terbutalin sebagai bronkhodilator pada 

regimen pengobatan status asmatikus di UPI . Paru RSUD. 

Dr.Soetomo t~dak berbeda dengan aminofilin. 
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BAB IV 

METODOLOGI PENELITIAN 

IV.I. Desain penelitian 

Eksperimental p r ospektif , 

controled study" . 

"Doub le bl i nd ra ndom ize 

Skema - 1 

40 kasus 

______________ ~[ 20 kasus perlakuan 

ACAK 
20 kasus kontrol 

Pemilihan penderita dalam kelompok perlakuan 
kelompok kontrol dilakukan aeak dengan bantuan 
puter Stat Pack. 

IV.2. Kareakteristik penderita. 

dan 
kom-

- Mengingat metabolisme dan eliminasi aminofilin y ang 

dipengaruhi oleh faktor usia, interaksi dengan obat

obatan tertentu, merokok, bebe rap j e nis makan a n , 

alkohol, obesitas danadanya bebe r apa jenis penyak it 

penyerta (47) , mak a pada penel it i a n i ni d i pi lih 

penderita status asmatikus dengan karakteri sti k 

sebagai berikut : 

Dewasa dan dewasa muda dengan umu r a ntara 17 sampai 

50 t ahun. 

- Tidak menderita penyakit payah jan t ung, hipe rten s i , 

edema paru, tidak menderita pnemon i, penyakit hati 

sirosis, hepatitis dan tidak hamil atau mengal a nli 
I 

mental retardasi , ti dak merokok, ti dak obesitas . 

- Sebelumnya tidak mendapatkan ma kanan atau obat

obatan yang dapat mempengaruhi kerja aminofili n 

seperti th~, kopi, coklat, fenobarbital, fenito in, 

rifampisin, karbamasepin, bensodiasepin, trol e-
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andromis'in , eritromisin, simetldin, u 1 UpU l' i nu I. , 

klindarnisin, pil KB. 

_ Penderita bersedia ikut dalam penelitian dengan 

rnenanda tangani ~i nlormed consent" . 

IV.3. Tata cara penelitian 

IV . 3.1.Pemeriksaan penderita 

* Anarnnesa 

- Urnur 

Alarnat 

Pendidikan 

- Pekerjaaan 

- Larnanya rnenderita asma 

- Obat asrna yang biasa dimunurn 

* Riwayat penyakit penyerta yang pernah dan sedang 

dialami. 

- Adanya riwayat atopi seperti rinitis, urtikari a, 

dermatitis eksma. 

- Riwayat keluarga dekat yang sakit menderita asma 

bronkiale. 

* Pemeriksaan fisik terutarna : 

- Keadaan jantung : penderita diikutk~n daIam penel i 

tian bila tidak didapatkan adanya kelainan irama, 

bising jantung dan tanda-tanda pembesaran jantun g f 

dan tanda-tanda kegagalan jantung. 

- Keadaan paru 

pnemotoraks, 

PPOM. 

terutama untuk memeriksa adanya 

atelektasis, pnemoni dan tanda-tanda 

- Tekanan darah : mengingat adanya efek terbutal in 

terhadap reseptor beta 1, penderita dengan tekanan 

darah diastolik diatas 105 mmHg tidak diikutkc=m 

da1am pene1 ,itian . Pengukuran tekanan darah dilaklJ 

kan juga setiap 6 jam se1ama pengobatan untuk 

memantau efek samping obat. 

= Tinggi badan dan berat badan 
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* Pemeriksaan PEFR 
Dilakukan sebelum penderita mendapatkan pengobatan 

(sebelum penelitian) dan selanjutnya setiap 6 jam 

selama pengobatan. Pengukuran dilakukan dengan mema

kai alat "wreignt Mini Peak Flow Meter" dengan terle

bih dahulu dianjurkan cara meniup yang benar alat 

PEFR. Pengukuran dilakukan pada posisi duduk sebanyak 

3 kali berturut-turut. 

* Pemeriksaan elektrokardiografi (ERG) penderita 

tidak diikuti sertakan dalam penelitian bila didapat

kan kelainan gambaran ERG. 

* Pemeriksaan Laboratorium : 

Darah/urine/feses lengkap 

- Kimia darah meliputi ' : LFT. RFT, elektrolit 

Eosinol 

~ Pemeriksaan foto toraks PA: 

Terutama untuk melihat adanya kelainan seperti pneu

motoraks, pneumomediastinum, atelektasis, pneumonia, 

gambaran PPOM dan adanya pembesaran jantung. 

Penderita tidak diikut sertakan dalam penelitian bi

lamana didapatkan adanya kelainan tersebut diatas . 

IV.3.2.Pengcbatan 

* Empatpuluh penderita status asmatikus yang secara 

acak ditentukan 20 penderita sebagai kelompok perl a

kuan dan 20 penderita yang lain sebagai kelompok kon

trol dengan bantuan komputer. 

* Sebagai kelompok p'erlakuan diberikan terbutal in 0 ,25 

mg ( 0,5 ml ) i.v. setiap 6 jam. 

Selain itu diberikan pula: 

- Cairan infus dekstrose 5 % / PZ 500 ml drip setiap 
6 jam. 

- Deksametason 3 dd 5 mg i.v. 

- Antibiotika terramisin 2 dd 200 mg i.m. 
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- Cairan plasebo gacam faali. drip 10 ml 

- Oksigen 4 l~ter / menit diberikan dengan memakai n a 

sal kateter. 

* Pada kelompok kontrol diberikan aminofilin drip 20 mg 

/ kg BB / 24 jam, dibagi dalam 4 kali pemberian seti

ap 6 jam. 

Selain itu diberikan pula: 

- Cairan infus dekstrose 5 % / PZ 500 ml drip seti~p 

6 jam. 

- Dekstametason 3 dd 5 mg i.v. 

Antibiotik terramisin 2 dd 200 mg i.m. 

Cairan plasebo garam faali 0,5 ml i.v. 

- Pemberian oksigen 2 - 4 liter / mwnit dengan kate

ter nasal . 

• Pengobatan diberikan sampai penderita mengalami kesem 

buhan klinis. ( sesak hilang, tidur normal, wheezing 

hilang, frekuensi pernapasan kurang dari 24 kali / me 

nit, deny~t nadi kurang dari 100 kali / menit. 

IV.3.3.Pencatatan Data 

* PEFR dicatat setiap 6 jam pada semua penderita sa m

pai gejala klinis menghilang, pengukuran setiap ka

Ii dilakukan sebanyak 3 kali dengan mencatat nil ai 

yang terbaik. 

* Dilakukan pencatatan efek samping otiat: 

mual, muntah, sakit kepala, berdebar-debar, gemeta r 

* Pengukuran tekanan darah, denyut nadi, frekuens i 

pernapasan setiap 6 jam pad a semua penderita sam

pai gejala klinis menghilang. 

IV.3.4.Analisa Data 

* Data yang diperoleh dianalisa deng a n student t test 
dengan alfa 0,05. 
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IV.4. HASIL PENELITIAN 

Tabe1 - 5 

Distribusi umur, jenis kelamin dan riwayat atopi 

aminofilin te r butalin total 

JUMLAH PENDERITA 20 20 40 
RENTANG UMUR 17 - 50 17 - 50 
RERATA UMUR 35 , 3 + 10,5 31,85.±. 9,05 
KELAMIN: 
Laki-laki 7 
Perempuan 13 
RIWAYAT ATOPI: 
Ada 10 
Tidak ada 10 

TABEL - 6 

6 
14 

9 
11 

13 
27 

19 
21 

Nila! PEFR sebelum pengobatan dan setelah gejala k1in i s 
mengh~lang. 

Jenj,s obat N 

Aminofi1in 20 

Terbuta1in 20 

Sebelum 

M SD 

87 , 50 15.20 

96,00 25,40 

t = 1,8 
p > 0,05 

Akhir pengobatan 

M SD 

'233.00 41,80 

238,50 35,10 

t = 0 , 45 
p > 0,05 

df = 38; t tabel = 2 ; 02 untuk p = 0,05 

Dari uji t pengamatan sepasang nilai PEFR sebel um 

pengobatan pada kedua kelornpok peneliti an didapatkan t hi 

tung = 1,8 sedangkan· t tabel untuk p = 0,05 dan df = 38 

adalah 2,02 . Karena t hitung < t tabe l, maka tidak ada 

perbedaan yang bermakna antara PEFR kelompok amino filin 

dan kelompok terbutalin sebe1um pengobata n. 

Dari uji t pengamatan sepasang n i l a 1 PEFR pad a 
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akhir pengobatan pada kedua kelompok penelitian d i d a pat

kan t hitung = 0,45 ,sedangkan t tabel untuk p = 0,05 

dan df = 38 adadlah 2,02. Karena t hitung < t tabeI, 

maka tidak ada perbedaan bermakna antara PEFR kelompoK 

aminofilin dan kelompok terbutalin setelah gejala klinis 

menghilang. 

Tabel - 7 

Besarnya peningkatan PEFR, yaitu selisih sebelum pengoba
tan dan setelah gejala klinis menghilang . ' 

Peningkatan PEFR 

Jenis obat 

Aminofilin 

Terbulatin 

N 

20 

20 . 

Mean 

145,50 

142,50 

t = 0,22 

df = 38; t tabel = 2,02 untuk p = 0,05 

SD 

45,21 

p > 0,05 ) 

Dari uji t pengamatan sepasang ,pada besarnya pe

ningkatan PEFR sebelum pengobatan dan setelah gejala kli 

nis menghilang , kedua kelompok penelitian didapatkan t 

hitung = 0,22 , sedangkan t tabel untuk p = 0,05 dan df 

= 38 adalah 2,02. Karena t hitung < t tabeI, maka tidak 

ada perbedaan yang bermakna antara besarnya peningka t 0n 

PEFR sebelum pengobatan dan setelah ge jaia klinis me ngh j -

lang pada kedua ke lompok penelitian. 

Untuk tabel .- IV . 4 . dibawah in i didapatkan untuk 

uji t pengama~an sepasang atau "paired t test" waktu yang 

dibutuhkan untuk menghilangnya gejala klinis yang dih i

tung mulai dari timbulnya gejala, didapatkan t hitung = 

2,32 sedangkan t tabel untuk p = 0,05 dab df = 38 adalah 
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2,02. 
Karena t hitung > t tabel, , maka didapatkan perbedaan yang 

bermakna antara kelompok aminofilin dan kelompok terbuta

lin. 

Tabel - 8 

Waktu yang dibutuhkan (jam) dalam pengobatan sampai 
gejala klinis menghilang. 

Jenis obat N 

Aminofilin 20 

Terbutalin 20 

Tabel - 9 

Mean 

56,10 

43,20 

WAKTU 

SD 

20,90 

13,40 

Frekuensi pernapasan sebelum pengobatan dan sete1ah 
gejala klinis menghilang. 

Jenis obat N 

Aminofi1in 

Terbutalin 

20 

20 

Frekuensi pernapasan 

Sebe1um 
M SD 

30,10 

32,30 

t = 2,65 
P < 0,05 

2,20 

2,99 

Sesudah 
M SO 

22,35 

22,60 

1,35 

1,60 

t = 0,53 
p > 0,05 

df = 38; t tabe1 = 2,02 untuk p = 0,05. 

Dari uji t pengamatan sepasang frekuensi pernapa 

san sebelum pengobatan didapatkan t hitung = 2,65, s e

dangkan t tabe1 untuk p = 0,05 dan df = 38 adalah 2,02. 

Karena t hitung > t tabel, maka didapatkan perbedaan yang 

bermakna pada kedua kelompok penelitian. 
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Dari uji t 

an setelah gejaia 

0,53, sedangkan 

pengamatan sepasang frekuensi pernapas

klinis menghilang didapatkan t hitung = 
t tabel untuk p = 0,0 0 5 dan df adalah 

2,02. Karena t hitung < t tabel, maka tidak didapatka n 

perbedaan bermakna antara kedua kelompok peneliti a n. 

·Tabel - 10 

Tekanan darah sist01ik sebelum dan sesudah pengobatan 
dimana gejala klinis menghilang. 

Tekanan sistolik 
Jenis obat N 

Sebe1um Sesudah 

M SD M SD 

Aminofi1in 20 125 17,9 116,5 14,2 

Terbuta1in 20 120,5 20,1 114,0 9,40 

t = 0,75 t = 0,66 
p > 0,05 p > 0,05 

df = 38, t tabe1 = 2,02 untuk p = 0,05 . 

Dari uji t pengamatan sepasang pada tekanan da rah 
sistolik sebelum pengobatan pada kedua kelompok pene1 iti 
an dldapatkan t hitung = 0,75, sedangkan t tabe1 untuk p 
= 0,05 dan df = 38 ada1ah 2,02. 
Karena t hitung < t tabel, maka tidak didapatkan perbeda
an bermakna pada kedua kelompok penelitian . 

Dar! uji t pengamatan sepasang pada tekanan dar Ah 
sistolik setelah gejala klinis menghilang ,pada kedua ke 
Iompok penelitian didapatkan t hitung = 0,66, sedangkan t 
tabel untuk p = 0,05 dan df ~ 38 adalah 2,02. Ka ~ena t 
hitung < t tabel, maka tidak didapatkan perbedaan be r ma k - ( 
na pada kedua ke10mpok penelitian . 
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Tabel - 11 

Besarnya penurunan tekanan darah sistolik sebelum pengo
batan dan setelah gejala klinis menghilang . 

Selisih tekanan sistolik 
Jenis' obat N 

Aminofilin 

Terbutalin 

20 

20 

M 

8,00 

6,50 

t = 0,23 dan p > 0,05 

df = 38, t tabel = 2,02 untuk p = 0,05. 

SD 

19,19 

20,84 

Dari ujl t pengamatan sepasang besarnya penurunan 

tekanan' darah sistolik sebelum pengobatan dan setelah 

jala klinis menghilang pada kedua kelompok penelitian 

dapatakan t hitung = 0,23 sedangkan t tabel untuk 

0,05 dan df = 38 adalah 2,02. 

Karena t hitung < t tabel, maka tidak ada perbedaan ber

makna pada kedua kelompok penelitian. 

Tabel - 12 

Tekanan darah diastolik sebelum dan sesudah pengobatan 
dimana gejala klinis menghilang 

Tekanan darah diastolik 
Jenis obat N 

Sebelum Sesudah 

M SD M SD 

Aminofilin 20 83,70 12,20 74,50 8, 87 

Terbuta1in 20 84,50 9,45 73,00 6, 57 

t = 0,22 t = 0,61 
p > 0,05 p > 0,0 5 
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d f = 38, t t a be 1 ;:: 2, 02 U Il L U 1< P !.. 0, U ~J • 

Dari uji t pengamatan sepasang pada tekanan da r~ h 

diasto1ik sebe1um pengobatan pada kedua kelompok pen e li 

tian didapatkan t hitung = 0,22, sedangkan t tabel untuk 

p = 0,05 dan df = 38 ada1ah 2,02. 
Karena t hitung < t tabel, maka tidak ada perbedaan ber

makna antara kedua kelompok penelitian. 

, Dari uji t pengamatan sepasang pada tekanan dara h 

diastolik setelah gejala klinis menghilang pada kedua ke-

1ompok . pene1itian didapatkan t hitung = 0,61,sedangkan t 

tabe1 untuk p = 0,05 dan df ~ 38 adalah 2,02. Karena t 

hitung < t tabe1, maka tidak ada perbedaan bermakna anta

ta kedua ke1ompok penelitian. 

Tabel - 13 

Besarnya penurunan tekanan darah diastolik sebelum pengo
batan dan setelah gejala klinis menghilang. 

Selisih tekanan darah diastolik 
Jenis obat N 

( Sebelum - akhir pengobatan 

M SD 

Aminofilin 20 8,80 12,56 

' Terbutalin 20 9,00 12,09 

t = 0,05 dan p > 0,05 

df = 38 t tabel :: 2,02 untuk p = 0,05 

Dari uji t pengamatan sepasang pada besarnya pe 

nurunan tekanan darah diastolik sebelum pengobatan dan s e 

te1ah gejala klinis menghilang didapatkan t hitung = 0,0 5 

sedangkan t tabel untuk p = 0,05 dan df :: 38 adalah 2,0 2. 

Karena t hitung < t tabel, maka tidak ada perbedaan ber

makna antara kedua kelompok penelitian. 
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Tabel - 14 

Besarnya frekuensi nadi sebe1um pengobatan dan setel a h 
gejala k1inis menghilang . 

Jenis obat N 

Aminofi1in 20 

Terbutalin 20 

t 
p 

df = 38, t tabel 

Frekuerisi nadi 

Sebelum 
M SD 

95,90 4,61 

101,60 12,60 

= 1,90 
> 0,05 

= 2,02 untuk p = 

M 

89,30 

90,20 

t =0,65 
p > 0,05 

0,05. 

akhi r 
SD 

3,45 

5, 11 

Dari uji t pengamatan sepasang frekuensi nadi se

belum pengobatan pada kedua kelompok pene1itian didapat

kan t hitung = 1,90 sedangkan t tabel un t uk p = 0,05 dan 

df = 38 ada1ah 2,02 . Karena t hitung < t tabel, mak a tj

dak ada perbedaan bermakna antara kedua kelompok pe ne li

tian. 

Tabel - 15 

Besarnya penurunan frekuensi nadi sebelum pe ngobatan 
dan sesudah gejala klinis menghilang. 

Jenis Obat 

Aminofilin 

Terbutalin 

N 

20 

20 

Selisih penurunan frekuens i n adi 
( Sebelum - Akh ir ) 

M 

6,40 

11,40 

SD 

5,37 

13,37 

t = 1,55 dan p > 0,05 
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Dari uji t penga~atan sepasang besarnya penurunan 

frekuensi nadi sebelum pengobatan dan setelah gejala kli

nis menghi1ang pada kedua ke1ompok pene1itian didapatkan 

t hitung = 1,55 sedangkan t tabel untuk p = 0,05 dan df = 
38 adalah 2,02. 

Karena t hitung < t tabel, maka tidak ada perbedaan ber

makna antara kedua kelompok penelitian. 

Tabel - 16 

Efek samping yang timbu1 setelah pengobatan 

Efek samping 

Pa1pitasi 
Tremor 
Mual / muntah 
Sakit kepa1a 

Total 

Tabel - 17 

Faktor umur 

Jenis Obat 

Aminofilin 

Terbuta1in 

N 

20 

20 

Aminofi1in 

N = 20 

1 ( 5 % ) 

° ( ° % ) 
3 ( 15 % ) 
2 ( 10 % ) 

6 ( 30 % ) 

Mean 

35,30 . 

31,85 

Terbutalin 

N = 20 

5 ( 25 % 
4 (, 20 % 
4 ( 20 % 
3 ( 15 5 

16 ( 80 5 ) 

SD 

10,50 

9,05 

t = 1,11 dan p > 0,05 

df = 38, t tabe1 = 2,02 untuk p = 0 , 05. 
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Dari uji t pengamatan sepasang umur dari kedua 

kelompok pene1itian didapatkan t hitun g = I, ll sedangk a n 

t tabel untuk p = O,~5 dan d f = 38 ada 1ah 2 ,02. Karena t 

hitung < t tabe1, maka tidak ada perbedaan bermakna umu r 

dari kedua ke1ompok penelitian . 

I V.3. PEMBAHASAN 

Pada penanganan penderita status asmatikus umum

nya dipakai obat bronkhodilator secara intravena, kare

na pemakaian per inha1asi sering terhalang oleh adanya 

infeksi sa1uran napas, udema mukosa dan mukus yang ken

tal, sadangkan pemakaian per oral memberikan respon 

yang lamabt dan sering memberikan iritasi rnukosa lam

bung sehingga rnengha1angi absorpsinya. Pada pengobatan 

dengan bronkhodilator aminofi1in bi1a diberikan mele

bihi dosis terapi dapat menyebabkan efek toksik pada 

sistim syaraf pusat dan sistim kardiovasku1er berupa ke 

jang, takikardia, hipotensi dan kematian mendadak pe r

nah dilaporkan pada pemberian intravena yang terlalu 

cepat. 

Pemakaian obat bronkhodi1ator golongan beta adre

nergik agon1s intravena pada pengobatan status asma t i

kus te1ah di1aporkan oleh beberapa peneliti terdahulu 
(14,15), 

Adanya efek samping pada sistim kard i ova skuler me r u pa 

kan faktor utama yang membatasi pemakaian obat ini . 

Adanya obat bronkhod i 1ator yang mempu nyai efek sele k Li I 

terhadap reseptor beta-2 seperti sa1butamo1 te1ah di 1a

porkan oleh beberapa peneliti sebaga i obat bronkhodil a
tor yang efektif. 

Pada pengobatan penderita status asma tikus yang diberi

kan secara intravena, obat ini membe ri kan efek bronkho

dilatasi yang efektif dengan sfek samp i ng yang menimal 

pada sistim kardiovaskuler (5,11,14,49,50). 

Terbutalin yang juga merupakan obat b r onkhodil a-
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tor golongan selektil be t a-2 agonis t e lall dipakai seca 

ra luas pada pengobatan a8ma bronkhial, dengan pemberi-

an per oral , suntikan subkutan atau pe r i nha1asi (9 ,15 , . ( 

18,21,35) . 
Pemakaian terbutalin secara intravena juga telah di1a

porkan oleh beberapa peneliti dalam penangan status as

matikus dengan hasil efek bronkhod i latasi yang memuas 

kan dan dengan e£ek samping yang minimal pada sistim 

kardiovaskuler (6,16,17,32,51). 

Terbutalin yang diberikan secara intravena mempu

nyai waktu paruh 3 - 4 jam . Karena mempunyai waktu 

paruh yang re1atif panj~ng, maka pemberian ~erbutalin 

intravena sebanyak 4 ka1i pemberian diperkirakan dapat 

menjamin stabi1itas konsentrasi dalam darah se1ama 24 

jam. Terbutalin mempunyai konsentrasi puncak sebesar 

7,7 nanogram / m1 yang dicapai dalam waktu '7 , manit 

dengan pemberian 0,25 mg intravena, sedangkan efek 

bronkhodilatasi diperlihatkan pada konsentrasi > 6 nano 

gram / mI . 

Toksisitas yang fatal jarang dijumpai, ka rena 

terbuta1in pada percobaan binatang mempunyai dosis 

lethal LD 50 ) yang sangat besar yaitu 1520 mg / kg 

BB pad a pemberian per oral dan 116 mg / kg BB bila 

diberikan intravena (2,23). 

Pemberian ko r tikosteroid sel a in ,rne l1lpunya j e l (~ k 

anti alergi dan anti inflamasi, dapat juga memulihkan 

sensitivitas resepto,r adrenergik. Beberapa pene1iti men 

dapatkan adanya in~eraksi obat bi1a kortikosteroid di 

berikan bersamaan dengan aminofi1in dan terbutalin. 

Pemberian kortikosteroid bersamaan dengan aminofi1 in 

menurut beberapa peneliti dapat mempengaruhi kadar 

aminofi1in dalam darah, yang mekanismenya belum diket a

hui secara pasti. Oleh karena itu perlu dipertlmba ngk an 

perlunya untuk di1akukan pemantauan ka dar aminifi1i n O ~ 

lam darah selama pengobatan untuk rnendapatkan kada r 
terapeutik. 
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Pada pemberian kortikosteroid yang bersamaan dengan 

terbutalin diduga kedua obat akan be kerja secara siner

gis . Dalam penelitian i ni efek bronkhodilatasi sebagai 

hasil dari pengobatan dipantau dengan cara menguku r 

besarnya perbaikan PEFR dan waktu ( dalam jam yang 

diperlukan sampai menghilangnya gejala klinis . 

Waiaupun sensitivitas dari pemeriksaan FEV-l lebih baik 

dar! pada PEFR. Pada penelitian ini tidak dilakukan pe

mantauan dengan pemeriksaan FEV-l, dengan alasan bahwa 

pada pemeriksaan PEFR tidak memerlukan usaha ekspirasi 

dari seluruh kapasitas vital paru dan juga tidak diper 

lukan inspirasi maksimal serta ekspirasi sekuat mungkin 

seperti pada pemeriksaan FEV-l. Inspirasi dan ekspirasi 

~aksimal merupakan rangsangan untuk spasmme bronkhus 

lebih lanjut (37). 

Disamping itu pemantauan efek bronkhodilatasi denga n 

PEFR dapat dilakukan lebih mudah dan cepat sehingga 

tidak terlalu mengganggu penderita. 

Sebagai kontrol pad a penelitian ini dipakai ami no 

filin yang telah merupakan terapi baku untuk penderita 

status asmatikus di UPI Paru RSUD.Dr.Soetomo. Juga pada 
penelitian ini tidak dilakukan kontrol dengan plasebo, 

karena alasan etika dan dengan melihat keadaan status 

asmatikus yang mengancam kehidupan penderita. 

Distribusi umur pada penelitian ini didapatkan 

kelom~ok terbutalin menunjukkna rata-rata umur yang 

lebih tua daripada kelompok aminofilin, akan tet a p i 

dalam pengujian statistik menunjukkan perbedaan yang 

bermakna ( lihat Tabel - 2) 

Pada pengukuran besarnya peningk a tan PEFR setel a h 

gejala klinis menghilang, yang dihitung dari sebel um 

pengobatan pada kedua kelornpok, pada perhitungan statis 

tik tidak menunjukkan perbedaan yang bermakna (tabel -3 ) 

Apabila dilihat dari kecepatan obat untuk mencapa i 

hilangnya gejala klinis , "kelornpok terbutalin menunjuk -
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kan lebih cepat dari pada aminofilin (tabel - 4). 

Efek terbutalin pada penelitian ini yang lebih ce

pat daripada aminofilin kemungkinan terjadi karena pe

ngaruh kortikosteroid yang dapat bekerja secara siner

gis dengan terbutalin atau mungkin juga karena adanya 

faktor-faktor lain yang dapat mempengaruhi efisiens i 

kerja dari aminofilin. 
frekuensi pernapasan pada kelompok ~erbutalin se

belum mendapatkan pengobatan menunjukkan frekuensi yang 

lebih tinggi yang bermakna dibandingkan dengan kelompok 

terbutalin. Akan tetapi pad a waktu gejala klinis telah 

menghilang frekuensi pernapasan pad a kedua kelompok pe

nelitian menunjukkan adanya penurunan yang pada uji 

statistik tidak ada perbedaan yang bermakna (tabel-5). 

Penurunan frekuensi perriapasan ini disebabkan adanya 

perpaikan dari ventilasi paru selama pengobatan. 

Pengukuran tekanan darah sistolik dan diastolik 

selama masa pengobatan pada kedua kelompok peneliti an 

menunjukkan adanya penurunan yang pada uji statistik 

tidak menunjukkan perbedaan ' yang bermakna seperti yang 

dapat dilihat didalam tabel 6,7,8,9). 

Hal ini sesua~ dengan penel!tian Boe,J.dkk dan Pang, 

L.M. Akan tetapi penelitian dari Tashkin D.P. mendapat 

kan kenaikan tekanan darah sistolik dan penurunan te

kanan diastolik. 

Penurunan tekanan darah ini dapat diterangkan sebagai 

akibat adanya efek terbutalin yang menurunkan resisten 

si pembuluh darah perifer. Sedangkan terjadinya pening

katan tekanan darah pada penelitian Tashkin D.P. dkk . 

dikatakan sebagai akibat dari efek kronotropik positif 

dari terbuta~in oleh karena adanya efek terhadap beta 1 

reseptor yang masih ada pada terbutalin dan bukan 
karena alfa adr~nergik (35,42). 

Perubahan frekwensi nad! pada kedua kelompok 
penelitian yang diukur pada waktu gejala klinis telah 

, , 
menghilang, menunjukkan adanya penurunan yang pada uji 
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statistik tidak menunjukkan perbedaan y a ng berma kn a. 

Demikian pula besarnya penurunan frekwensi nadi pada 

uji statistik tidak berbeda secara bermakna pada kedua 

kelornpok penelitian. (tabel 10,11). Penurunan frekwens i 

nadi ini sesuai dengan penelitian Boe, J . dkk. sedanga

kan Pang, L.M. dan Tasnkin D.P. rnendapa tkan peningkatan 

dari frekwensi nadi pada penggunaan terbutalin 

(6,32,42). Terdapat beberapa faktor yang dapat mempe

ngaruhi fr~kwensi nadi yang dapat secara bersamaan 

menyebabkan perubahan pad a frekwensi nadi. Penurunan 

dari tekanan darah sistemik dapat meningkat denyut 

jantung aleh karena adanya reflek baroreseptor, dan 

tingginya katekolarnin dalam sierkulasi darah serta efek 

kronotropik positif dari terbutalin juga dapat rnen i n g 

katkan frekwensi nadi . Sebaliknya berapa faktor dapat 

pula rnenurunkan frekwensi nadi, yaitu akibat efek 

bronkus terjadi pebaikan oksigenasi yang dapat rnenurun 

kan denyut jantung. Juga karena adanya perbaikan venti 

lasi terjadi penurunan kerja otot pernafasan dan p e nu 

runan keperluan oksigen, akhirnya perubahan pada tekan 

an intra torakal bersarnaan dengan reversibelnya bronkus 

dapat mengakibatkan penurunan denyut jantung . OI e h 

karena adanya perubahan "venous return" (preload) dan 

It afterload" • 

Menaurut Pang L.M . oleh karena i nteraks i dar i h a J 

tersebut diatas yang tidak dapat dirarnal antagonist is 

atau sinergistis rnaka tidak rnengherankan bila terjad i 

respon yang individual pad a penurunan atau peningkatan 

dari frekwensi nadi . 

Efek samping yang tirnbul stelah pengobatan tercatat 

kelompok terbutalin mernberikan efek s a mping yang l ebih 

banyak (80 %), dibandingkan dengan ke1ompok a minof il i n 

(30 i). Palpitasi dan tremor yang merupakan ge ja1a 

subyektif didapatkan pada 45 % dari kelompok terbuta 1 in 

dibandingkan dengan 5 % pada kelompok aminofilin ' (tabe 1 

12) . 
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Palpilpitasi biasanya diartikan oleh penderita 

dengan peningkatan denyut jantung, akan tetapi pada 

beberapa penderita dapat mengeluh adanya pelpitasi 

walaupun frekwensi nadinya tidak tinggi. hal ini ke 

mungkinan disebabkan oleh adanya peningkatan dari 

"stroke volume" yang dirasakan sebag~i palpitasi pada 

beberapa penderita. 

Tremor merupakan akibat dari efek sistemik terbutalin 

pada reseptor beta 2 pad a otot rangka (15). 

Pa1pita~i dan tremor terjadl akibat efek terbutalin 

pad a otot jantung dan otot bergaris. 

Mua1, muntah dan sakit kepala didapatkan pada kelompok 

aminofilin maupun kelompok terbutalin. Efek samping ini 

timbul kemungkinan disebabkan oleh adany~ hipoksemia . 

Walaupun efek samping subyektif dari kelompoK 

terbutalin cukup ' besar akan tetapi nampaknya tidak 

memberatkan atau membahayakan penderita. Hal ini ter 

bu'kti dengan adanya penderi ta yang dihentikan pengoba

tannya oleh karena efek samping tersebut. 

IV.4. KESIMPULAN 

Pemakaian terbutalin intravena 0,2 5 mg tiap 6 jam 

sebagai salah satu obat pada regimen pengobatan statu s 

asmatikus (sebagai pengganti aminofil i n) dapat membe ri 

kan bronkhodilatasi yang cukup baik. 

Terbutalin yang diberikan secara intravena tidak 

menunjukkan selektifitas terhadap be ta-2 resep t o r 

secara murni yang nampak dengan adanya efek samping 

subyektif berupa palpitasi dan tremor yang lebih banyak ( 

dijumpai pad a kelompok terbutalin (45 %), dibandingkan 

dengan kelompok aminofilin (5 %). 
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IV.5. SARAN 
Terbuta1in dapat dipertimbangkan untuk dipakai.se

bagai obat alternatif yang lain untuk menggantika n 

aminofi1in sebagai bronkodi1ator pada penanganan pende

rita status asmatikus diruang UPI paru, terutama pada 

penderita tanpa kelainan jantung dan hipertensi berat e 

Walaupun dikatakan terbutalin cukup am an untuk 

diberikan pada penderita usia lanjut, akan tetapi 

pernakaian pada penderita usia lanjut .masih perlu adanya 

penelitian lebih lanjut dengan pengawasan yang ketat . 
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