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ABSTRACT 

Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is a long-term inflammation of 

the lungs and is a non-communicable disease. One of the risk factors for COPD 

that is commonly found in developing countries is smoking. The risk of COPD in 

smokers depends on the dose of cigarettes smoked, the age of starting smoking, 

the number of cigarettes smoked per year, and the duration of smoking. The 

severity of smoking can be calculated using the Brinkman Index or pack-years. 

Smokers have inflammation and changes in the structure of the which impact 

airflow limitation, resulting in the loss of lung elastic recoil, hyperinflation, and 

dyspnea. The severity of dyspnea can be determined using the mMRC 

questionnaire with five classifications. The aim of the study is to find out the 

relationship between the degree of smoking and the degree of dyspnea in COPD 

patients. The research method used is a systematic review with a literature search 

on PubMed, Google Scholar, Springer, and Science Direct databases. The total 

literature obtained was 1007 articles, and from the selection process, five articles 

fulfilled the inclusion and exclusion criteria. The results obtained from identifying 

of the five articles showed that 1 article had no relationship between pack-years 

and mMRC. In other articles, it is explained that smoking duration can aggravate 

the symptoms of dyspnea. The conclusion of the study is there is a relationship 

between the degree of smoking and the degree of dyspnea in COPD patients. 

Keywords: COPD, degree of smoking, degree of dyspnea 
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RINGKASAN 

HUBUNGAN DERAJAT MEROKOK DENGAN DERAJAT SESAK 

NAPAS PADA PASIEN PENYAKIT PARU OBSTRUKTIF KRONIK: 

TINJAUAN SISTEMATIS; Mir’atul Munfariha; 182010101092; 2024; 75 

halaman; Program Studi Pendidikan Dokter Fakultas Kedokteran Universitas 

Jember. 

 Penyakit Paru Obstruktif Kronik (PPOK) merupakan salah satu penyebab 

kematian nomor tiga di dunia. World Health Organization (WHO) melaporkan 

pada tahun 2019 terdapat 3,23 juta kematian akibat PPOK. Salah satu faktor risiko 

PPOK yang banyak ditemukan pada negara berkembang adalah asap rokok. 

Prevalensi perokok di Indonesia pada tahun 2024 mencapai 28,62% dan 

menempati urutan ke 3 di dunia dengan jumlah perokok terbanyak berdasarkan 

survei GAST 2021. Risiko PPOK pada perokok tergantung dari dosis rokok yang 

diisap, usia mulai merokok, jumlah batang rokok per tahun dan lamanya merokok. 

Derajat merokok dapat ditentukan menggunakan Indeks Brinkman atau pack-

years. 

Pasien PPOK sering mengeluhkan sesak napas yang bersifat kronis dan 

progresif. Derajat keparahan sesak napas dapat ditentukan menggunakan 

kuesioner mMRC yang memiliki 5 klasifikasi yaitu derajat 0-4. Perokok akan 

mengalami peradangan dan perubahan pada struktur saluran napas yang 

berdampak pada keterbatasan aliran udara dengan hilangnya rekoil elastis paru 

sehingga terjadi hiperinflasi dan berakhir dengan sesak napas. Penelitian ini 

bertujuan untuk mengetahui hubungan antara derajat merokok dengan derajat 

sesak napas pada pasien PPOK. 

Penelitian ini merupakan penelitian analitik non eksperimental dengan 

desain tinjauan sistematik tanpa meta analisis yang secara sistematis 

mengumpulkan data sekunder, melakukan kajian-kajian riset, dan pendekatan 

secara kualitatif untuk menjawab pertanyaan penelitian yang telah ditentukan. 

Identifikasi literatur didasarkan pada kerangka kerja PICOS sebagai kriteria 

kelayakan dan dituliskan sesuai checklist PRISMA. Sumber tinjauan diambil dari 

basis data PubMed, Google scholar, Springer, dan Science direct. Hasil pencarian 

selanjutnya akan diseleksi berdasarkan kriteria inklusi dan eksklusi, kemudian 

dilakukan penilaian kualitas jurnal menggunakan JBI Critical Appraisal Tools. 

Artikel yang didapatkan pada basis data sebanyak 1007 artikel, kemudian 

diseleksi sesuai dengan PRISMA flowchart dan didapatkan hasil akhir 5 artikel. 

Penilaian kualitas studi dan risiko bias menggunakan JBI Critical Appraisal Tools 

dengan nilai cut off >50% didapatkan sebanyak 4 artikel dengan desain studi cross 

sectional mendapatkan nilai rata-rata 81,25% dan 1 artikel dengan desain studi 

cohort mendapatkan nilai 63,6%. Kesimpulan hasil penelitian ini menunjukkan 

adanya hubungan antara derajat merokok dengan derajat sesak napas pada pasien 

PPOK. 
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BAB 1. PENDAHULUAN 

1.1 Latar Belakang 

Peradangan paru-paru jangka panjang yang tidak menular dikenal sebagai 

penyakit paru obstruktif kronik, atau PPOK. Menurut perkiraan WHO, PPOK 

menyumbang 3,23 juta kematian pada tahun 2019, menempatkannya sebagai 

penyebab kematian paling umum ketiga di dunia (WHO, 2022a). Menurut 

Riskesdas tahun 2013, prevalensi PPOK adalah 3,7% di Indonesia; provinsi Nusa 

Tenggara Timur memiliki angka kejadian terbesar (10%), sedangkan Provinsi 

Lampung memiliki prevalensi terendah (1,4%) (Kemenkes RI, 2013). 

Diperkirakan lebih dari 5,4 juta kematian di seluruh dunia akan disebabkan oleh 

PPOK pada tahun 2060, dan insiden penyakit ini akan terus meningkat dalam 

empat puluh tahun ke depan (GOLD, 2023). 

Faktor risiko terjadinya PPOK menurut WHO antara lain adalah paparan 

lingkungan terhadap asap tembakau, polusi udara dalam ruangan dan debu 

pekerjaan, asap dan bahan kimia. Paparan asap rokok telah terbukti menjadi faktor 

risiko PPOK (OR 3,188), yang berarti seseorang yang berisiko tinggi terpapar 

asap rokok memiliki peluang tiga kali lebih tinggi terkena PPOK dibandingkan 

dengan yang berisiko rendah (Tina & Kholifah, 2018). Asap rokok paling sering 

diidentifikasi sebagai penyebab gejala pernapasan dan penurunan fungsi paru-paru 

(Imam et al., 2021). Jumlah rokok yang dihisap setiap tahun, usia saat mulai 

merokok, lamanya waktu yang dihabiskan untuk merokok, dan dosis, semuanya 

memengaruhi peluang perokok untuk terkena PPOK (Menteri Kesehatan, 2019). 

Berdasarkan data BPS, persentase perokok di Indonesia adalah 28,62% pada 

tahun 2024 (Badan Pusat Statistik, 2024). Indonesia berada di urutan ketiga di 

dunia dengan jumlah perokok terbesar, menurut temuan Survei GATS 2021 dari 

Kementerian Kesehatan, yang menunjukkan adanya peningkatan jumlah perokok 

dewasa sebanyak 8,8 juta orang (Humas BKPK, 2022). 

Gejala umum PPOK adalah frekuensi batuk atau wheezing meningkat, 

kelebihan dahak, lendir atau produksi dahak, sesak napas, dan kesulitan dalam 

mengambil napas (CDC, 2021). Sesak napas yang terjadi secara bertahap dan 
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terus-menerus merupakan gejala umum pada pasien PPOK (GOLD, 2023). Gejala 

sesak napas sering kali dimulai saat berolahraga dan semakin memburuk seiring 

berjalannya waktu. Pada kasus tertentu, pasien mungkin mengalami sesak napas 

saat beristirahat (Qalbiyah & Khairani, 2022). Gejala sesak napas dapat digunakan 

untuk menentukan keparahan PPOK menggunakan kuesioner Modified Medical 

Research Council (mMRC). Kuesioner ini memiliki 5 klasifikasi berdasarkan 

keluhan sesak napas yang dirasakan, yaitu grade 0-4 (GOLD, 2023). Menurut 

data dari Clinical Practice Research Datalink, sebanyak 82% pasien PPOK 

mengalami sesak napas, 46% diantaranya mengalami sesak napas derajat sedang 

hingga berat (mMRC ≥3) sesuai dengan penilaian skala sesak napas mMRC 

(Hanania & O’donnell, 2019). 

Penelitian yang meneliti hubungan PPOK dengan merokok dan PPOK dengan 

sesak napas telah banyak dilakukan, namun untuk yang meneliti hubungan 

merokok dengan sesak napas masih sedikit dan hasilnya masih terdapat pro dan 

kontra. Studi Anwar et al., (2012) memperlihatkan tidak ada hubungan antara 

merokok dengan  sesak napas pada penderita PPOK dengan nilai p=0,984. Hal ini 

adanya perbedaan dengan studi Liang et al., (2018), yang menyatakan ada 

hubungan perokok berat dengan sesak napas pada penderita PPOK dengan nilai 

p<0,001. Mengacu pada perbedaannya temuan studi yang sudah ada, maka perlu 

dilaksanakan studi dengan metodologi tinjauan sistematik guna melihat hubungan 

derajat merokok dengan derajat sesak napas pada pasien PPOK. 

 

1.2 Rumusan Masalah 

Melihat dari pemaparannya, perumusan masalahnya yakni apakah ada 

hubungan derajat merokok dengan derajat sesak napas pada pasien PPOK? 

 

1.3 Tujuan Penelitian 

Tujuan studi guna melihat hubungan derajat merokok dengan derajat sesak 

napas pada pasien PPOK. 
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1.4 Manfaat Penelitian 

Terdapat harapan dalam studi yang bisa bermanfaat yakni. 

a. Manfaat Ilmiah 

Temuan studi bisa jadi tambahan sumber informasi, referensi dan dasar 

studi pustaka bagi peneliti selanjutnya terkait dengan topik hubungan 

derajat merokok dengan derajat sesak napas pada pasien PPOK. 

b. Manfaat Praktis 

1) Bagi Masyarakat 

Studi bisa memberi ilmu serta wawasan terkait hubungan derajat 

merokok dengan derajat sesak napas pada pasien PPOK. 

2) Bagi Peneliti 

Studi bisa menambah pengetahuan terkait hubungan derajat merokok 

dengan derajat sesak napas pada pasien PPOK serta sebagai syarat 

kelulusan.



 

 

BAB 2. TINJAUAN PUSTAKA 

2.1 Penyakit Paru Obstruktif Kronik 

Gejala pernapasan yang menetap dan pembatasan aliran udara adalah ciri khas 

penyakit paru obstruktif kronik, seperti yang didefinisikan oleh Inisiatif Global 

untuk Penyakit Paru Obstruktif Kronik (GOLD, 2023). Beberapa proses yang 

dapat menyebabkan kerusakan saluran udara antara lain karena adanya kerusakan 

pada bagian paru-paru, lendir, peradangan dan pembengkakan lapisan saluran 

udara (WHO, 2022a). Penyakit ini mengacu pada kemunduran fungsi paru secara 

progresif dan serangkain komorbiditas mental dan fisik. Hal ini merupakan 

kontributor utama pada beban penyakit global (Zhu et al., 2018). Nilai indeks 

Brinkman kurang dari 200 mengindikasikan bahwa seseorang menderita PPOK, 

menurut Riskesdas 2013, jika mengalami sesak napas yang memburuk seiring 

dengan aktivitas dan/atau bertambahnya usia dan disertai dengan batuk berdahak. 

Indeks Brinkman adalah ukuran penggunaan rokok harian yang dihitung dengan 

mengalikan durasi merokok tahunan (dalam tahun) dengan konsumsi rokok harian 

(Kemenkes RI, 2013). 

 

2.1.1 Faktor Risiko 

Kombinasi rumit antara menghirup gas atau partikel berbahaya dalam jangka 

panjang, perkembangan paru-paru dini, genetika, dan mencapai ukuran paru-paru 

maksimum menyebabkan penyakit paru obstruktif kronik (Fazleen & Wilkinson, 

2020). Penyakit ini meliputi bronkitis kronik, emfisema, dan obstruksi saluran 

napas kecil (Guo et al., 2022). 

Penyakit ini disebabkan oleh interaksi genetik dan lingkungan, merokok 

dianggap sebagai faktor lingkungan utama. Selain genetika dan lingkungan, 

pekerjaan, hiperresponsif saluran napas, pertumbuhan dan perkembangan paru-

paru, serta infeksi juga berperan pada perkembangan penyakitnya. Lingkungan 

tempat bekerja yang berpolusi sangat mempengaruhi PPOK, sedangkan status 

pertumbuhan dan perkembangan paru-paru menentukan tingkat kerentanan 

penyakit karena berkaitan erat dengan genetika. Hiperresponsif saluran napas 
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merupakan prediktor independen terjadinya PPOK, meskipun tanpa asma dan 

bronkitis (Guo et al., 2022).  Merokok adalah faktor risiko utama terutama dari 

lingkungan, bahkan kurang dari 50% perokok berat mengalami PPOK selama 

hidupnya (GOLD, 2023). Paparan rokok terbukti menjadi faktor risiko paling 

umum untuk PPOK dalam evaluasi komprehensif dari 13 penelitian di Cina. (Zhu 

et al., 2018). 

Faktor genetik yang berhubungan dengan PPOK adalah defisiensi Alpha 1-

antitrypsin (A1AT) yang merupakan suatu protein yang berfungsi sebagai 

antiprotease atau neutrophil elastase inhibitor (GOLD, 2023). Berkurangnya 

kadar serum dan alveolar, serta aktivitas A1AT dan protease yang tidak seimbang, 

adalah hasil dari kekurangan A1AT. Hilangnya parenkim paru, yang sering terjadi 

pada PPOK, disebabkan oleh ketidakseimbangan ini, yang menyebabkan aktivitas 

elastase neutrofil meruntuhkan kolagen dan elastin yang menopang parenkim paru 

(Berawi, 2017). Defisiensi A1AT hanya relevan pada sebagian kecil populasi di 

dunia dan merupakan suatu kelainan genetik yang langka (GOLD, 2023). 

Terkait usia satu diantara banyaknya faktor risiko penyakit ini, namun masih 

terdapat kerancuan apakah penuaan dapat menyebabkan PPOK atau usia hanya 

mencerminkan jumlah paparan kumulatif terhadap faktor risiko yang lain 

sehingga dapat menyebabkan PPOK (GOLD, 2023). Penyakit ini berkembang 

seiring berjalannya waktu, semakin lama terpapar dengan faktor risiko lain maka 

semakin rentan pula terkena PPOK. Berkaitan dengan usia, kerusakan paru akibat 

dari potensi iritasi lebih cepat pulih pada orang dengan usia muda dibandingkan 

dengan usia lebih tua. National Heart, Lung, and Blood Institute mengatakan 

bahwasanya gejala PPOK baru dirasakan pada usia minimal 40 tahun (Medical 

News Today, 2018). 

Bukti yang ada saat ini menunjukkan bahwa prevalensi PPOK hampir sama 

pada pria dan wanita, meskipun sebagian besar penelitian melaporkan bahwa 

prevalensi dan kematian PPOK lebih tinggi pada pria. Beberapa studi juga 

menunjukkan bahwa perempuan mungkin lebih rentan terhadap dampak buruk 

dari merokok dibandingkan laki-laki (GOLD, 2023). Suatu penelitian meta 

analisis terhadap 55.079 orang yang diperiksa dengan spirometri minimal dua 
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kali, diamati bahwa perokok perempuan usia 45 hingga 50 tahun mengalami 

penurunan fungsi paru-paru yang lebih cepat daripada perokok laki-laki (Antuni 

& Barnes, 2016). Secara keseluruhan, perokok perempuan memiliki kemungkinan 

50% lebih besar terkena PPOK dibandingkan laki-laki (Barnes, 2016). 

 

2.1.2 Patogenesis 

Asap tembakau menjadi penyebab utama PPOK hampir di seluruh dunia, 

sebab asap rokok mengandung ribuan zat yang merugikan, seperti nikotin, logam 

berat, karsinogen, radikal bebas organik alkil, alkoil, peroksil, aldehida tak jenuh 

(akrolein dan crotonaldehyde), superoksida, N2O, dan oksida nitrat (Tuder & 

Petrache, 2012). Proses inflamasi yang terjadi pada PPOK merupakan modifikasi 

dari respons inflamasi normal saluran pernapasan terhadap iritan kronik dari zat-

zat yang terkandung pada asap rokok tersebut (GOLD, 2023). Mekanisme yang 

menjelaskan proses inflamasi ini belum sepenuhnya diketahui. Stres oksidatif, 

gangguan keseimbangan antara aktivitas proteolitik dan antiproteolitik, dan 

peradangan saluran pernapasan yang menetap adalah penyebab utama PPOK. 

(Yudhawati & Prasetiyo, 2019). Proses patogenesis PPOK dapat dilihat pada 

Gambar 2.1. 

Stres oksidatif berperan dalam perkembangan proses inflamasi dan merupakan 

faktor penting pada PPOK. Stimulasi dari gas berbahaya seperti asap rokok 

menghasilkan stres oksidatif yang menyebabkan akumulasi reactive oxygen 

species (ROS) dalam jumlah besar, akumulasi ini nantinya akan menghasilkan 

sekresi mukus berlebih pada epitel saluran pernapasan (Guo et al., 2022). 

Reseptor epidermal growth factor (EGF) berperan penting dalam regulasi sekresi 

mukus, reseptor ini diaktivasi oleh TGF-β yang diproduksi makrofag alveolar 

(Yudhawati & Prasetiyo, 2019). 
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Gambar 2.1 Patogenesis PPOK (Sumber: Yu, 2013) 

 

Patogenesis PPOK dapat dijelaskan berdasarkan proses inisiasi (paparan asap 

rokok), perkembangan, dan konsolidasi emfisema yang diperlihatkan dalam 

Gambar 2.2. 

a. Tahap A Inisiasi 

Agen lingkungan memicu respon sel inang, sebagian besar didominasi oleh 

peradangan dan stres oksidatif. RTP801 diaktifkan oleh asap rokok, sebagian 

besar disebabkan oleh oksidan yang memediasi respons inflamasi, stres 

oksidatif, dan kematian sel alveolar. Pathogen-associated molecular patterns 

(PAMP) dan damage-associated molecular patterns (DAMP) yang terdapat 

dalam tembakau atau dihasilkan secara endogen selanjutnya dapat 

meningkatkan respons patologis dengan mengaktifkan sejumlah mediator 
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antioksidan, melindungi paru-paru dan dapat mendorong proses perbaikan 

paru-paru (Tuder & Petrache, 2012). 

b. Tahap B Perkembangan 

Asap rokok mengganggu pemeliharaan alveolar, memicu apoptosis dan 

autofagi. Oksidan dalam tembakau dan sel-sel inflamasi dan alveolar yang 

teraktivasi menyebabkan proteolisis matrik ekstraseluler yang selanjutnya 

meningkatkan peradangan dan mendorong umpan balik dengan apoptosis. 

Beberapa interaksi ini difasilitasi oleh penurunan ekspresi faktor 

trofik/pemeliharaan dan mediator kerusakan alveolar endogen, termasuk 

ceramide dan endothelial monocyte-activating protein II (EMAPII) (Tuder & 

Petrache, 2012). 

c. Tahap C Konsolidasi 

Selama beberapa dekade paparan asap rokok dan penguat proses destruktif 

endogen terjadi penuaan paru yang progresif dengan rangsangan autoinflamasi 

yang dihasilkan melalui antigen diri atau agen mikroba atau virus. Sel TH17-

positif yang meningkat pada pasien PPOK dapat memediasi proses 

autoimunitas. Kerusakan  makromolekul dapat menyebabkan erosi telomer 

progresif dan aktivasi p21CIP1/WAF1/SDI1 sebagai bagian dari respons 

penuaan sel yang bersama-sama dapat menyebabkan cedera paru-paru yang 

parah (Tuder & Petrache, 2012). 
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Gambar 2.2 Patogenesis PPOK berdasarkan inisiasi, perkembangan, dan konsolidasi 

emfisema (Tuder & Petrache, 2012) 

 

2.1.3 Gejala Klinis 

Sesak napas, batuk, dan produksi dahak adalah tanda klinis yang paling umum 

pada pasien PPOK (Vogelmeier et al., 2020). Gejala klinis lainnya diantaranya 

batuk kronik, sesak napas, kelelahan, berat badan menurun, sakit kepala, dan 

pembengkakan tungkai (Murfat, 2022). Gejala ini dapat bertahan lama dan 

mengakibatkan penurunan kualitas hidup penderita PPOK (Rachmawati & 

Sulistyaningsih, 2020).  

PPOK sering bermanifestasi saat berolahraga dan sesak napas biasanya 

merupakan keluhan utama di antara mereka yang mengalaminya (Soeroto & 

Suryadinata, 2014). Penderita PPOK menggambarkan sesak napas sebagai rasa 

peningkatan upaya untuk bernapas, dada terasa berat, lapar udara (air hunger), 

atau terengah-engah (GOLD, 2023). Sesak napas biasanya menjadi masalah ketika 

FEV1 <60% (Soeroto & Suryadinata, 2014). Menurut mMRC, sesak napas 
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dikelompokkan menjadi 4 derajat (GOLD, 2023). Derajat sesak napas 

diperlihatkan dalam Tabel 2.1. 

Tabel 2.1 Derajat sesak napas menurut skala mMRC 

Derajat Kriteria 

Derajat 0 Sesak napas dengan olahraga berat 

Derajat 1 Sesak napas saat mendaki lereng kecil atau bergerak cepat di 

tanjakan 

Derajat 2 Berjalan lebih lambat daripada orang seusianya karena mereka 

kehabisan napas atau perlu berhenti sejenak untuk memulihkan 

napas saat menanjak 

Derajat 3 Setelah menempuh jarak sekitar 100 meter, atau beberapa menit 

jika mendaki bukit, berhenti sejenak untuk mengatur napas 

Derajat 4 Baik mengenakan atau melepas pakaian dan pergi ke luar rumah 

merasa sesak 

Sumber: GOLD, 2023 

 

Batuk yang terus-menerus sering kali merupakan salah satu tanda awal 

PPOK dan bermanifestasi sebagai batuk yang terputus-putus pada individu yang 

mengidap penyakit ini (Soeroto & Suryadinata, 2014). Asma atau paparan 

lingkungan sering disalahartikan sebagai penyebab batuk kronis, yang merupakan 

tanda pertama PPOK dan sering diabaikan oleh pasien (GOLD, 2023). Produksi 

dahak penderita PPOK biasanya dikeluarkan dalam jumlah kecil bersamaan 

dengan batuk. Penderita yang memproduksi dahak dalam jumlah besar 

kemungkinan memiliki bronkiektasis (GOLD, 2023). Tanpa menghasilkan dahak, 

batuk kronis pada penderita PPOK dapat terjadi (Soeroto & Suryadinata, 2014). 

Mengi dan nyeri dada adalah gejala yang dapat dirasakan berbeda setiap harinya. 

Mengi yang terdengar dapat timbul pada tingkat laring dan tidak disertai kelainan 

lain yang terdengar pada auskultasi. Nyeri dada sering terjadi setelah aktivitas, 

tidak terlokalisir dengan baik dan dapat timbul dari kontraksi isometrik otot 

interkostal (GOLD, 2023). 
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2.1.4 Klasifikasi 

Berdasarkan GOLD 2023, PPOK dibagi menjadi 4 kelompok (GOLD, 2023). 

a. PPOK Gold 1 

Pasien FEV1 ≥ 80% dari nilai prediksi, biasanya mengalami gejala ringan 

seperti batuk dan produksi dahak yang lebih sering dibandingkan biasanya. 

Namun pada kondisi ini paru-paru masih dalam kondisi baik dan tingkat 

keterbatasan aliran udara masih ringan. 

b. PPOK Gold 2 

Pasien 50% ≤ FEV1 < 80% dari nilai prediksi, penderita mengalami 

peningkatan gejala keterbatasan aliran udara yang lebih signifikan. Pada fase 

ini, sesak napas menjadi lebih nyata sehingga mengganggu aktivitas sehari-

hari. 

c. PPOK Gold 3 

Pasien 30% ≤ FEV1 < 50% dari nilai prediksi, tingkat keparahan ini 

ditunjukkan dengan keterbatasan aliran udara yang berat, terlihat juga gejala 

yang semakin parah karena penderita mengalami kesulitan dalam aktivitasnya 

keseharian. 

d. PPOK Gold 4 

Pasien FEV1 < 30% dari nilai prediksi, penderita PPOK mengalami tingkat 

keparahan yang sangat parah karena penderita mengalami keterbatasan aliran 

udara yang cukup signifikan dan gejala yang dirasakan sangat berat. 

 

2.1.5 Diagnosis dan Penilaian PPOK 

Memperhatikan indikator klinis diperlukan dalam mempertimbangkan 

diagnosis PPOK. Indikator ini tidak bersifat diagnostik, namun jika ditemukan 

beberapa indikator bisa meningkatkan kemungkinan PPOK dan diperlukan untuk 

menegakkan diagnosis. Indikator klinis dalam mempertimbangkan diagnosis 

PPOK diperlihatkan dalam Tabel 2.2 (GOLD, 2023). 
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Tabel 2.2 Indikator klinis untuk menegakkan diagnosis PPOK 

Gejala Kriteria 

Sesak napas Progresif 

Bertambah berat dengan aktivitas 

Menetap sepanjang hari 

Mengi berulang 

Batuk kronik Hilang timbul dan mungkin tidak berdahak 

Mengi berulang 

Infeksi berulang saluran 

pernapasan bawah 

 

Riwayat faktor risiko Host factors (seperti faktor genetik, kelainan 

kongenital) 

Asap rokok 

Asap dari bahan bakar serta masakan rumahan 

Debu, asap, uap, gas serta bahan kimia lainnya 

Sumber: GOLD, 2023 

 

GOLD 2023 telah memodifikasi ABCD assessment tool menjadi ABE 

assessment tool yang dapat dilihat pada Gambar 2.3. Modifikasi ini bertujuan 

untuk mengenali dampak klinis eksaserbasi secara independen dari tingkat gejala 

yang dialami pasien (Agustí et al., 2023). Penilaian baru ini mengelompokkan 

pasien menjadi 3 grup (Miravitlles et al., 2023). 

a. Grup A mencakup pasien dengan 0-1 eksaserbasi sedang pada tahun 

sebelumnya dan mMRC 0-1, CAT < 10 

b. Grup B dengan 0-1 eksaserbasi sedang pada tahun sebelumnya dan mMRC ≥2 

dan/atau CAT ≥10 

c. Grup E mencakup eksaserbator, yaitu pasien dengan ≥2 eksaserbasi sedang 

atau ≥1 yang menyebabkan rawat inap pada tahun sebelumnya, terlepas dari 

beban gejalanya. 
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Gambar 2.3 GOLD ABE assessment tool (Sumber: GOLD, 2023) 

 

2.1.6 Tata Laksana 

Tata laksana PPOK merupakan upaya pencegahan, diagnosis dini, tata laksana 

rasional, dan rehabilitasi. Tujuan tata laksana pada PPOK yaitu (Menteri 

Kesehatan, 2019) : 

a. Mengurangi gejala PPOK, dengan menghilangkan gejalanya, memperbaiki 

toleransi latihan, dan memperbaiki kualitas hidup. 

b. Mengurangi resiko PPOK, dengan menghentikan perkembangan penyakit, 

menghentikan dan mengobati penyakit yang semakin parah, dan menurunkan 

tingkat kematian. 

Salah satu intervensi farmakologis yang dapat meningkatkan FEV1 atau 

memodifikasi parameter spirometri adalah bronkodilator, yang bekerja dengan 

cara mengubah tonus otot polos di saluran napas. Peningkatan aliran ekspirasi 

menunjukkan dilatasi saluran napas, bukan modifikasi elastisitas paru-paru 

(GOLD, 2023). Efek antagonis fungsional pada bronkokonstriksi dihasilkan oleh 

agonis β2, yang mengendurkan otot polos saluran napas dengan mengaktifkan 

reseptor adrenergik β2 dan meningkatkan C-AMP. Agonis β2 kerja pendek, atau 

SABA, sering kali memiliki aksi bronkodilator dalam 2-3 jam. Gejala dan FEV1 

akan membaik dengan penggunaan agonis β2 secara teratur. Selama 12 jam atau 
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lebih, agonis β2 inhalasi kerja panjang (LABA) bekerja. Meskipun mereka 

memiliki sedikit dampak pada fungsi paru-paru atau kematian, formoterol dan 

salmeterol secara dramatis meningkatkan dispnea, status kesehatan, frekuensi 

eksaserbasi, dan FEV1. Indasaterol yang merupakan LABA baru secara signifikan 

meningkatkan FEV1, mengurangi sesak napas, dan meningkatkan kualitas hidup. 

Obat ini bekerja selama 24 jam (Soeroto & Suryadinata, 2014). 

Antimuskarinik menghambat aksi bronkokonstriksi asetilkolin pada reseptor 

muskarinik M3 yang terletak pada otot polos saluran napas. Antimuskarinik kerja 

pendek (SAMA), yaitu ipratropium dan oksitropium, juga menghambat reseptor 

saraf M2, yang dapat menyebabkan bronkokonstriksi yang diinduksi secara vagal. 

Antagonis muskarinik kerja panjang (LAMA), termasuk tiotropium, aclidinium, 

glikopironium, dan umeclidinium, menunjukkan pengikatan yang diperpanjang 

pada reseptor muskarinik M3 sambil menunjukkan disosiasi yang cepat dari 

reseptor muskarinik M2, sehingga memperpanjang durasi kerja bronkodilator 

(GOLD, 2023). 

Pengobatan farmasi lainnya adalah methylxanthine, yang dicontohkan oleh 

teofilin. Obat ini dikatakan mempengaruhi perubahan pada otot inspirasi. 

Kortikosteroid inhalasi dapat diberikan kepada penderita PPOK, karena golongan 

obat ini dapat secara konsisten memperbaiki gejala, fungsi paru, kualitas hidup, 

dan mengurangi kejadian eksaserbasi pada individu dengan FEV1 <60% dari nilai 

yang diprediksi. Penghambat fosfodiesterase-4 memberikan pilihan terapi 

farmakologis tambahan, yang berfungsi mengurangi peradangan melalui 

penghambatan degradasi C-AMP intraseluler. Obat ini memiliki efek samping 

termasuk mual, berkurangnya nafsu makan, ketidaknyamanan perut, diare, 

gangguan tidur, dan sakit kepala (Soeroto & Suryadinata, 2014). Tata laksana 

farmakologi pada PPOK berdasarkan grup diperlihatkan dalam  Gambar 2.4. 
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Gambar 2.4 Pengobatan farmakologi berdasarkan grup (Sumber: GOLD, 2023) 

 

2.2 Anatomi Paru-paru 

Paru-paru adalah organ pernapasan dan terletak di setiap sisi mediastinum dan 

dikelilingi oleh rongga pleura dextra dan sinistra. Terdapat dua lobus di paru-paru 

sinistra dan tiga lobus di paru-paru dextra, yang masing-masing dipisahkan oleh 

fissura obliqua dan horizontal (Drake et al., 2012). Udara masuk dan keluar dari 

paru-paru melalui bronkus prinsipalis (Drake et al., 2012). Secara anatomi, paru-

paru memiliki apex, tiga batas, dan tiga permukaan yang dapat dilihat pada 

Gambar 2.5 (Chaudhry & Bordoni, 2022). 

a. Apex paru-paru berproyeksi di atas costa 1 dan ke dalam pangkal leher (Drake 

et al., 2012), 

b. Batas anterior, posterior, dan inferior adalah batas-batas paru-paru. Takik 

jantung paru kiri dibentuk oleh batas anterior paru, yang sejajar dengan 

refleksi pleura. Lubang yang terbentuk di dalam paru-paru tempat jantung 

berada disebut dengan takik jantung. Dasar paru-paru dan permukaan kosta 

dibagi oleh batas inferior. Antara vertebra C7 dan T1, batas posterior terletak. 

(Chaudhry & Bordoni, 2022). 

c. Terdiri dari permukaan diafragma, medial, dan kosta. Dikelilingi oleh pleura 

kosta, permukaan kosta terletak di antara vertebra dan kosta. Bagian anterior 

permukaan medial yang terbelah bersentuhan dengan sternum, sedangkan 

bagian posterior bersentuhan dengan vertebra. Bentuk cekung adalah 

permukaan diafragma (basis) (Chaudhry & Bordoni, 2022). 
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Setiap paru-paru memiliki radix, yang terdiri dari banyak tabung kecil yang 

menghubungkan paru-paru ke struktur mediastinum. Selubung pleura yang 

menutupi daerah mediastinum menutupi radix dan direfleksikan ke permukaan 

paru-paru sebagai pleura visceralis. Hilus, yang merupakan tempat masuk dan 

keluarnya struktur paru-paru, adalah wilayah yang tertutup oleh pantulan pleura 

pada permukaan medial paru-paru (Drake et al., 2012). 

 
Gambar 2.5 Anatomi permukaan paru-paru (Sumber: Drake dkk., 2012) 

 

Bronkus primer bronkus kiri dan kanan bercabang menjadi bronkus segmental 

setelah bronkus lobar. Percabangan ini pada akhirnya akan berkembang menjadi 

bronkus terminal yang ukurannya mengecil. Unit fungsional paru-paru, atau 

asinus, terletak setelah bronkus terminal dan berfungsi sebagai tempat pertukaran 

gas. Kantung alveolaris terminal, duktus alveolaris, dan bronkiolus pernapasan 

membentuk asinus (Price & Wilson, 2003). Percabangan bronkus diperlihatkan 

dalam Gambar 2.6. 
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Gambar 2.6 Percabangan bronkus (Sumber: Anthony L. Mescher, 2013) 

 

Alveolus adalah evaginasi seperti kantung dengan diameter sekitar 200 μm  

yang terletak di bronkiolus pernapasan, duktus alveolaris, dan sakus alveolaris. 

Struktur alveolus seperti kantong kecil berbentuk lingkaran seperti sarang lebah 

yang terbuka di satu sisi. Alveolus adalah tempat pertukaran oksigen dan karbon 

dioksida antara darah dan udara. Konstruksi dinding alveolus dirancang secara 

khusus guna meningkatkan difusi antara lingkungan interior dan eksterior. 

Terdapat septum interalveolar tipis yang membagi alveolus (Anthony L. Mescher, 

2013). Struktur alveolus diperlihatkan dalam Gambar 2.7. 
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Gambar 2.7 Struktur alveolus (Sumber: Netter, 2014) 

 

Sistem pembuluh darah paru-paru ada 2 dan terhubung melalui cabang-cabang 

terminalnya di dinding alveoli, yaitu arteri pulmonalis dan vena pulmonalis 

(Paulsen & Waschke, 2013). Membawa darah terdeoksigenasi dari ventrikulus 

dexter cordis ke paru-paru, arteri pulmonalis dextra dan sinistra berasal dari 

trunkus pulmonalis. Darah dengan oksigen diangkut ke jantung dari paru-paru 

melalui vena pulmonalis superior dan inferior (Drake et al., 2012). Sistem 

pembuluh darah paru-paru diperlihatkan dalam Gambar 2.8. 
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Gambar 2.8 Sistem pembuluh darah paru-paru (Sumber: Drake dkk., 2012) 

 

2.3 Rokok 

Mengacu pada Permenkes No.28/2013 mengenai pencantuman peringatan 

kesehatan dan informasi kesehatan pada kemasan produk tembakau rokok 

merupakan produk tembakau yang tujuannya untuk dihisap. Rokok bisa dibuat 

dari tanaman seperti Nicotiana tabacum dan Nicotiana rustica, atau bisa juga 

dibuat secara sintetis dan terkandung nikotin dan tar, baik dengan atau tanpa 

bahan tambahan. Bentuk lain dari produk tembakau termasuk rokok putih, cerutu, 

dan rokok kretek. Produk yang seluruhnya atau sebagian dibuat dari daun 

tembakau sebagai bahan baku dan disiapkan untuk dibakar, dihisap, dihirup, atau 

dikunyah disebut sebagai produk tembakau (Menteri Kesehatan, 2013). Sekitar 

1,2 juta orang meninggal akibat perokok pasif dan lebih dari 7 juta orang 

meninggal akibat penggunaan tembakau secara langsung setiap tahunnya (WHO, 

2022b). 

 

2.3.1 Kandungan Rokok 

Sebatang rokok dibakar menghasilkan lebih dari 7000 senyawa kimia yang 

dilepaskan ke dalam asap, yang terdiri dari sekitar 600 komponen setiap 
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batangnya (American Lung Association, 2022). Baik asap rokok utama maupun 

asap samping rokok masing-masing mengandung 25% dan 75% bahan kimia 

berbahaya (Vernia et al., 2019). Asap rokok mengandung sekitar 69 komponen 

kimia, beberapa di antaranya bersifat karsinogenik atau dapat menyebabkan 

kanker di kemudian hari. Zat ini termasuk formaldehida, etilen oksida, kadmium, 

nikel, polonium, benzena, asetaldehida, dan arsenik (Balatif, 2020). 

Beberapa jenis rokok sudah dilengkapi dengan cambridge filters untuk 

menurunkan kadar dari bahan kimia yang ada, namun masih ada beberapa bahan 

kimia yang dapat melewati filter tersebut sehingga masih bisa masuk ke dalam 

tubuh perokok (Balatif, 2020). Bahan kimia yang dapat ditangkap oleh cambridge 

filters ditunjukkan dalam Tabel 2.3 dan untuk yang tidak tertangkap diperlihatkan 

dalam Tabel 2.4.  

Tabel 2.3 Komponen kimia yang terfilter 

Komponen µg/rokok 

Nikotin 100-3000 

Solanesol 600-1000 

Hidrokarbon nonvalatil total 300-400 

Katekol 200-400 

Dihidroksibenzena 200-400 

Neofitadiena 200-350 

Benzofuranes 200-300 

Asam linoleat 150-250 

Asam asetat 100-150 

Fenol 80-160 

Nornikotin 5-150 

Asam oleat 40-110 

n-Hentriacontane 100 

Asam laktat 60-80 

Asam stearate 50-75 

Topan 40-70 

Limonene 30-60 

Bipytidil 10-30 

Scopoletin 15-30 

Skate 12-16 

Sumber: Balatif, 2020 

Tabel 2.4 Komponen kimia yang tidak terfilter 

Komponen Konsentrasi/rokok 

Nitrogen 120-280 mg 

Oksigen 50-70 mg 

Karbon dioksida 45-65 mg 

Karbon monoksida 14-23 mg 
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Komponen Konsentrasi/rokok 

Air 7-12 mg 

Argon 5 mg 

Metana 1,0-2,0 mg 

Hidrogen 0,5-1,0 mg 

Asetaldehida 400-1400 μg 

Nitrogen oksida 100-680 μg 

Aseton 100-650 μg 

Asam format 200-600 μg 

Hidrogen sianida 400-500 μg 

Asam propionate 100-300 μg 

Asetonitril 100-150 μg 

Piridin 20-200 μg 

Akrolein 60-140 μg 

Amonia 10-130 μg 

Formaldehida 20-100 μg 

Metanol 80-100 μg 

Sumber: Balatif, 2020 

 

Dua bahan utama dalam rokok, yaitu nikotin dan tar, dapat membahayakan 

kesehatan dan menyebabkan ketergantungan. Dua zat paling berbahaya yang 

ditemukan dalam rokok adalah tar dan nikotin (Florentika & Kurniawan, 2022). 

Mengacu pada PP No.109/2012 mengenai pengamanan bahan yang 

mengandung zat adiktif berupa produk tembakau bagi kesehatan, Nicotiana 

tabacum, nicotiana rustica, dan spesies atau bahan sintetis lainnya mengandung 

senyawa pyrrolidine, atau nikotin, yang merupakan bahan kimia adiktif yang 

dapat menyebabkan ketergantungan (Republik Indonesia, 2012). Nikotin, juga 

dikenal sebagai 3-(1-metil-2-pirrolidinil piridin), adalah senyawa alkaloid yang 

memiliki dua cincin heterosiklik: piridin dan pirrolidin. Rumus molekulnya adalah 

C10H14N2. (Florentika & Kurniawan, 2022). Secara khusus, daun tembakau 

mengandung bahan kimia organik yang disebut nikotin. Ketika dihisap, nikotin 

merangsang pikiran dan menciptakan kecanduan pada perokok (Balatif, 2020). 

Konsekuensi utama dari nikotin pada otak adalah terganggunya neuron 

dopaminergik, yang menghasilkan respon fisiologis termasuk kesenangan, 

relaksasi, dan kenyamanan sesaat (Hermawati et al., 2023).  

Mengacu pada PP No.209/2012 mengenai pengamanan bahan yang 

mengandung zat adiktif berupa produk tembakau bagi kesehatan, ketika rokok 
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dibakar, semua yang tersisa setelah air dan nikotin dihilangkan disebut kondensat 

asap, dan residu ini bersifat karsinogenik. Sekitar 2.000 dari 7.000 bahan kimia 

yang terkandung dalam asap rokok ditemukan dalam tar, yang juga dikenal 

sebagai bahan partikel kering bebas nikotin. Tar diketahui mengandung berbagai 

zat karsinogenik (Florentika & Kurniawan, 2022). Asap tembakau yang terhirup 

dapat menyebabkan tar menumpuk di bagian dalam paru-paru, menyumbat atau 

bahkan membunuh sel-sel yang dapat menyebabkan kanker paru-paru, emfisema, 

atau masalah paru-paru lainnya (Florentika & Kurniawan, 2022).  Tar merusak 

silia yang membantu melindungi paru-paru dari kotoran dan penyakit, tar 

mempersempit bronkiolus dan memungkinkan tar masuk ke dalam paru-paru. Hal 

ini dapat menyebabkan berbagai penyakit paru-paru, seperti emfisema dan PPOK 

(NHS Inform, 2022). 

 

2.3.2 Klasifikasi Perokok 

Pendapat WHO perokok dikelompokkan menjadi tiga melihat dari jumlah 

rokok yang diisap per hari (Sundari et al., 2015), yaitu perokok ringan, seseorang 

yang mengonsumsi rokok 1-10 batang per hari; perokok sedang, seseorang yang 

mengonsumsi rokok 11 - 20 batang per hari; dan perokok berat, seseorang yang 

mengonsumsi rokok lebih dari 20 batang per hari. 

Indeks Brinkman dapat dipakai dalam mengkategorikan perokok berdasarkan 

derajat merokok penderita. Mengalikan lama merokok dalam tahun dengan 

konsumsi rokok harian rata-rata menghasilkan Indeks Brinkman. Tiga kategori 

didasarkan pada klasifikasi intensitas merokok menurut Indeks Brinkman. 

(Kemenkes RI, 2013). 

a. Perokok ringan, jika hasil perkalian Indeks Brinkman kurang dari 200, 

b. Perokok sedang, jika hasil perkalian Indeks Brinkman antara 200-599, 

c. Perokok berat, jika hasil perkalian Indeks Brinkman lebih dari 600. 

Perhitungan derajat merokok juga dapat menggunakan pack years. Pack years 

merupakan hasil perkalian antara jumlah bungkus rokok yang dihisap perhari 

dengan lama merokok dalam tahun, satu bungkus rokok terdapat 20 batang rokok 
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(Perhimpunan Dokter Paru Indonesia, 2023). Berdasarkan pack years derajat 

merokok dibagi menjadi 3 kelompok (Preventative Diagnostic Center, 2021). 

a. 1 – 20 pack years, perokok ringan, 

b. 21 – 40 pack years, perokok sedang, 

c. > 40 pack years, perokok berat. 

 

2.3.3 Dampak Merokok 

Merokok menimbulkan risiko kesehatan tidak hanya bagi mereka yang 

merokok secara aktif, tetapi juga bagi mereka yang merokok secara pasif (Suryati 

et al., 2019). Merokok merupakan faktor risiko utama bagi penyakit pernapasan, 

tetapi efek buruk dari merokok tidak hanya terbatas pada sistem pernapasan. 

Merokok telah terbukti sebagai faktor risiko berbagai penyakit (Varghese & 

Muntode Gharde, 2023). Tekanan darah dapat meningkat karena merokok, karena 

nikotin merupakan simpatomimetik yang dapat meningkatkan denyut jantung 

(Suryati et al., 2019). 

Meningkatkan kesadaran masyarakat akan dampak merokok kemungkinan 

akan menurunkan jumlah perokok dan berbagai penyakit yang diakibatkan oleh 

rokok (Varghese & Muntode Gharde, 2023). Risiko penyakit yang terkait dengan 

merokok akan sangat berkurang dengan berhenti merokok. Keuntungan yang 

didapat dari berhenti merokok diperlihatkan dalam tabel 2.5. 

Tabel 2.5 Keuntungan dari berhenti merokok 

Durasi berhenti merokok Keuntungan 

20 menit Penurunan detak jantung 

12 jam Normalnya kadar karbondioksida pada darah 

2 minggu – 3 bulan Risiko terkena penyakit jantung menurun dan 

fungsi paru membaik 

1 – 9 bulan Meredakan batuk dan napas pendek 

1 tahun Risikonya terjangkit penyakit jantung koroner 

menurun setengah dari perokok aktif 

5 tahun Risiko terjangkit stroke berkurang menjadi sama 

seperti bukan perokok 

10 tahun Tingkat kematian akibat kanker paru-paru sekitar 

setengah dari perokok 

15 tahun Risiko terkena penyakit jantung koroner sama 

dengan yang bukan perokok 

 Sumber: WHO, 2019 
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2.4 Sesak Napas 

Sesak napas menurut American Thoracic Society adalah persepsi subjektif 

seseorang tentang kesulitan bernapas, yang terdiri dari perasaan yang berbeda 

secara kualitatif dan intensitasnya bervariasi (Hanania & O’donnell, 2019). 

Mekanisme sesak napas susah dipahami dan kompleks, namun memahami 

mekanisme dasarnya dapat membantu dalam proses penatalaksanaan yang tepat 

(O’Donnell et al., 2020). Input saraf yang mencapai korteks somatosensorik dan 

berkontribusi terhadap kejadian sesak napas berasal dari: (1) perubahan informasi 

aferen dari reseptor di saluran napas, paru-paru, dan alat gerak perifer dan otot 

pernapasan; (2) umpan balik dari sentral dan kemoreseptor perifer terkait ventilasi 

paru dan pertukaran gas; (3) peningkatan central corollary discharge dari batang 

otak dan pusat motorik kortikal. Saat respons otot dari sistem pernapasan dibatasi 

di bawah tingkat yang ditentukan, maka intensitas ketidaknyamanan pernapasan 

akan meningkat (Mahler & O’Donnell, 2015). Untuk mekanisme sesak napas 

diperlihatkan dalam Gambar 2.9. 

 
Gambar 2.9 Neurobiologi sesak napas pada PPOK  

                      (Sumber: Hanania dan O’donnell, 2019) 
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2.5 Hubungan Merokok dengan Sesak Napas 

Terpapar asap rokok ialah satu diantara banyaknya faktor risiko yang 

mengakibatkan PPOK. Salah satu kandungan rokok yaitu tar mempersempit 

bronkiolus dan merusak silia di saluran pernapasan sehingga dapat menyebabkan 

infeksi. Aktivitas normal silia yang terganggu menyebabkan penyaringan bahan 

kimia yang masuk ke dalam paru-paru menjadi tidak optimal (NHS Inform, 

2022). 

Merokok terbukti mampu mempengaruhi gejala sesak napas baik pada orang 

dewasa maupun anak-anak. Perokok aktif merupakan faktor penyebab PPOK 

yang paling utama, terbukti dengan adanya hubungan dosis-respons antara jumlah 

merokok dan penurunan FEV1. Pada Gambar 2.10 menjelaskan bahwa seseorang 

yang memiliki kerentanan genetik, apabila merokok, kemudian didukung oleh 

polusi pada lingkungan dan pekerjaan serta terjadinya infeksi pada paru-paru, 

selanjutnya seseorang tersebut akan mengalami peradangan dan perubahan pada 

struktur saluran napas yang berdampak pada keterbatasan aliran udara dengan 

hilangnya rekoil elastis paru sehingga terjadi hiperinflasi dan berakhir dengan 

sesak napas (Rosi & Scano, 2004).  

 

Gambar 2.10 Mekanisme asap rokok menyebabkan sesak napas 

 (Sumber: Rosi dan Scano, 2004) 
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2.6 Kerangka Teori 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Keterangan : 

: diteliti 

: tidak diteliti 

: mempengaruhi 

 

 

 

Kejadian PPOK disebabkan oleh berbagai faktor risiko, antara lain merokok, 

genetik, usia, jenis kelamin, dan polusi lingkungan. Faktor risiko ini bisa 

mengakibatkan terjadinya inflamasi paru yang ditandai dengan peningkatan stress 

oksidatif, sitokin inflamatori, dan fungsi protease. Inflamasi paru yang terjadi 

Gambar 2.11 Kerangka teori 

Faktor risiko : 

- Genetik 

- Usia 

- Jenis kelamin 

- Polusi 

lingkungan 

Faktor risiko : 

- Merokok 

Inflamasi paru : 

- ↑ stress oksidatif 

- Sitokin inflamatori 

- Fungsi protease 

Derajat merokok 

Penyakit Paru Obstruktif 

Kronik (PPOK) 

Penurunan elastisitas 

jalan napas 
Hiperinflasi 

Penyempitan 

jalan napas 

Sesak napas 

Derajat sesak napas 
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akan mengakibatkan penurunan elastisitas jalan napas, hiperinflasi, dan 

penyempitan jalan napas yang kemudian bisa menyebabkan sesak napas. 

Pada penelitian ini terbatas pada pembahasan faktor risiko dari PPOK yaitu 

merokok. Pasien PPOK sering mengeluhkan gejala klinis berupa sesak napas. 

Pada studi ini peneliti ingin melihat hubungan derajat merokok dengan derajat 

sesak napas pada pasien PPOK. Penjelasan ini diperlihatkan dalam kerangka teori 

dalam Gambar 2.11. 

 

2.7 Kerangka Konsep 

 

 

 

 

 

 

Keterangan : 

: mempengaruhi 

 

 

Derajat merokok berhubungan dengan durasi serta berapa banyak rokok yang 

diisap. Semakin lama seseorang mengkonsumsi rokok, maka pembentukan radikal 

bebas di paru akan semakin banyak dan dapat menyebabkan peningkatan stress 

oksidatif. Hal ini berpengaruh pada derajat sesak napas yang dirasakan oleh 

pasien PPOK. Penjelasan tersebut ditunjukkan dalam kerangka konsep pada 

Gambar 2.12.

Gambar 2.12 Kerangka konsep 
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BAB 3. METODE PENELITIAN 

3.1 Jenis Penelitian 

Jenis penelitian yang dilaksanakan berupa studi analitik non eksperimental 

dengan desain tinjauan sistematik tanpa meta-analisis. Dalam melakukan 

identifikasi literatur, kerangka kerja PICOS (Population, Intervention, 

Comparison, Outcome, Studies) digunakan sebagai kriteria kelayakan. Data yang 

diperoleh ditampilkan dalam flowchart Preferred Reporting Items For Systematic 

Reviews And Meta-Analyses (PRISMA) dan dievaluasi menggunakan checklist 

PRISMA (Phillips & Barker, 2021). 

 

3.2 Tahapan Tinjauan Sistematik 

Tinjauan sistematik dalam studi ini dilaksanakan dalam beberapa tahapan agar 

memperoleh temuan yang spesifik dan kredibel. Tahapan tersebut meliputi 

menyusun pertanyaan penelitian, pencarian literatur yang sesuai, dan analisis 

secara kritis. Tahapan tinjauan sistematik ini akan membantu peneliti dalam 

melakukan penelitian secara jelas dan menyeluruh. 

 

3.2.1 Menyusun Pertanyaan Penelitian 

Kerangka kerja dibutuhkan untuk membantu menyusun pertanyaan penelitian 

agar tinjauan sistematik ini menghasilkan data yang representatif serta 

menggambarkan hubungan derajat merokok dengan derajat sesak napas pada 

pasien penyakit paru obstruktif kronik. Peneliti memilih menggunakan kerangka 

kerja PICOS. Kerangka kerja PICOS diperlihatkan pada Tabel 3.1. 

Tabel 3.1 Kerangka kerja PICOS 

Kerangka Keterangan 

Population Pasien PPOK 

Intervention Derajat merokok 

Compare Tidak ada pembanding 

Outcome Derajat sesak napas 

Study design Desain studi observasional, cohort dan cross-sectional 
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3.2.2 Pencarian Literatur yang Sesuai 

Data yang dipakai dalam studi ini ialah data sekunder berupa artikel yang 

terpublikasi baik pada jurnal nasional maupun internasional. Basis data yang 

dipakai yakni PubMed, Google scholar, Springer, dan Science direct. Teknik 

pencarian literatur penelitian melalui penyusunan kata kunci menggunakan 

advance search. Kata kunci yang digunakan dalam proses pencarian artikel 

disesuaikan dengan medical subject heading (MeSH). Salah satu cara untuk 

mencari literatur adalah menggabungkan kata kunci dengan metode boolean 

operator, seperti ''AND”, ''OR”, dan ''NOT” untuk menemukan semua artikel atau 

mengecualikan artikel. Teknik pencarian literatur dengan metode boolean 

operator diperlihatkan dalam Tabel 3.2. 

Tabel 3.2 Boolean operator dan kata kunci berdasarkan basis data 

Basis Data Kata Kunci Pencarian 

PubMed (((((((((((Smoking) OR (Smoking Habit)) OR (Smoking 

Behavior)) OR (Smoking Duration)) OR (Smoking Degree)) AND 

(Dyspnea)) OR (Dyspnoea)) OR (Breathlessness)) OR (Shortness 

of breath)) ) AND (mMRC Scale)) AND (COPD) 

Google scholar (Smoking OR Smoking Habit OR Smoking Behavior OR 

Smoking Duration OR Smoking Degree) AND (Dyspnea OR 

Dyspnoea OR Breathlessness OR Shortness of breath) AND 

(mMRC Scale) AND (COPD) 

Springer (((((((((((Smoking) OR (Smoking Habit)) OR (Smoking 

Behavior)) OR (Smoking Duration)) OR (Smoking Degree)) AND 

(Dyspnea)) OR (Dyspnoea)) OR (Breathlessness)) OR (Shortness 

of breath)) ) AND (mMRC Scale)) AND (COPD) 

Science direct ((“Smoking” OR "Smoking Duration" OR "Smoking Degree") 

AND (“Dyspnea” OR "Breathlessness" OR "Shortness of breath") 

AND ("mMRC Scale") AND (“COPD”)) 

 

3.2.3 Analisis Kritis 

Analisis secara kritis dimulai dari pembuatan diagram alir PRISMA yang 

terdiri dari identifikasi, skrining, menilai kelayakan artikel, hingga menemukan 

artikel yang diinklusi (Page et al., 2021). Peneliti melakukan skrining artikel 

menggunakan aplikasi mendeley mengacu pada kriteria eksklusi serta inklusi yang 

telah ditetapkan dengan melaksanakan skrining bagian judul, abstrak, dan artikel 

yang dapat diakses secara full text, kemudian dilakukan uji kelayakan (PICOS) 
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dengan membaca keseluruhan dan menilai kesesuaian dengan topik yang akan 

diteliti dan dilanjut dengan penilaian kritis. 

Penilaian kritis atau critical appraisal artikel studi memakai kriteria dari 

Joanna Briggs Institute (JBI) critical appraisal tools, yang memiliki checklist 

berbeda pada tiap desain studi yang digunakan. Setiap checklist terdapat 

pertanyaan dengan jawaban “ya”, “tidak”, “tidak jelas”, dan “tidak dapat 

diterapkan”. Penentuan skor pada setiap kriteria yang mendapatkan jawaban “ya” 

adalah satu dan untuk jawaban yang lain mendapat skor nol, kemudian hasilnya 

dihitung dan dijumlahkan. Batas cut off dari penilaian kritis artikel ditentukan 

50%, jika hasil skor ≥ 50% maka artikel tergolong memenuhi kriteria dan 

dimasukkan dalam kriteria inklusi, sedangkan artikel dengan skor <50% akan 

dieksklusi. 

 

3.3 Populasi, Sampel, dan Teknik Sampling 

Populasi studi adalah artikel yang dimuat dalam basis data yang telah 

ditetapkan yakni PubMed, Google scholar, Springer, dan Science direct. Sampel 

dalam studi ini adalah artikel yang didapat dari temuan pencarian yang sesuai 

dengan kata kunci serta kriteria eksklusi serta inklusi pada empat basis data yang 

telah ditentukan. Teknik sampling yang dipakai dalam studi tinjauan sistematik ini 

adalah total sampling. Kriteria inklusi pada studi ini yakni : 

 

a. Kriteria inklusi 

1) Artikel penelitian yang memuat tentang hubungan derajat merokok dengan 

derajat sesak napas pada pasien PPOK. 

2) Artikel penelitian dengan desain studi observasional, cohort dan cross-

sectional. 

3) Artikel penelitian yang dapat diakses secara full text. 

4) Artikel penelitian yang dipublikasi dalam rentang waktu 10 tahun terakhir 

(2013-2023). 

5) Artikel penelitian yang menggunakan Bahasa Indonesia dan Inggris. 
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3.4 Variabel Penelitian 

Variabel pada studi ini terdiri dari variabel independent dan dependent. 

Variabel independent pada studi ini ialah derajat merokok. Variabel dependent 

pada studi ini ialah derajat sesak napas. 

 

3.5 Definisi Operasional 

Definisi operasional dalam penelitian ini ditunjukkan dalam Tabel 3.3. 

Tabel 3.3 Definisi operasional 

Variabel Definisi Operasional 

Derajat merokok Interpretasi dari nilai hitung antara lama merokok dalam 

tahun dikalikan dengan jumlah bungkus rokok yang diisap 

per hari (pack years) (Kemenkes RI, 2013) 

Derajat sesak napas Interpretasi perasaan sesak napas saat melakukan aktivitas 

fisik yang dinilai memakai kuesioner Modified Medical 

Research Council (mMRC) (GOLD, 2023) 

PPOK Suatu penyakit kronik pada paru yang ditandai dengan gejala 

pernapasan yang persisten dan keterbatasan aliran udara 

yang telah ditegakkan oleh dokter penanggung jawab pasien 

(GOLD, 2023) 

 

3.6 Analisis Data 

 Analisis data dilaksanakan dengan pemilihan dan ekstraksi data pada artikel 

penelitian yang telah terseleksi. Data disesuaikan dengan topik, pertanyaan, dan 

tujuan penelitian. Pengelompokan data dilakukan guna memudahkan proses 

sintesis data. Sintesis data dilakukan guna menjawab pertanyaan terkait topik yang 

diteliti. Pada penelitian ini, sintesis data dilakukan tanpa menggunakan meta 

analisis. Data dianalisis secara kualitatif serta penyajiannya dalam tabel guna 

memudahkan proses membaca, menilai dan menarik kesimpulan berdasarkan hasil 

yang diperoleh.



 

 

BAB 4. HASIL DAN PEMBAHASAN 

4.1 Seleksi Studi 

Seleksi studi dilakukan oleh satu reviewer secara independen berdasarkan 

hasil pencarian literatur pada empat basis data yang digunakan yakni PubMed, 

Google Scholar, Springer, dan Science Direct. Pemilihan keempat basis data 

tersebut didasarkan pada kredibilitas basis data yang memiliki kontrol kualitas 

untuk setiap jurnal yang dipublikasikan. Hasil yang didapatkan secara keseluruhan 

adalah sebanyak 1.007 artikel yang terdiri atas 371 artikel diperoleh dari Pubmed, 

86 artikel dari Google Scholar, 356 artikel dari Springer, dan 194 artikel dari 

Science Direct. Detail jumlah artikel yang didapatkan berdasarkan kata kunci dari 

setiap basis data ditampilkan pada Lampiran 3. 

Total hasil 1.007 artikel tersebut dilanjutkan ke proses seleksi duplikasi untuk 

mengeliminasi duplikasi artikel yang mungkin terjadi pada basis data yang 

berbeda. Proses seleksi duplikasi dilakukan menggunakan aplikasi Mendeley dan 

didapatkan sebanyak 52 data terduplikasi. Artikel sejumlah 955 yang lolos seleksi 

duplikasi lalu diseleksi kembali berdasarkan kesesuaian judul dan abstrak yang 

terkait dengan topik penelitian. Seleksi tersebut mengeksklusi sebanyak 847 

artikel sehingga didapatkan sebanyak 108 literatur yang memiliki judul dan 

abstrak yang sesuai dengan topik penelitian. Selanjutnya dilakukan seleksi 

kembali yang mengeksklusi sebanyak 103 artikel dan tersisa 5 artikel yang sesuai 

dengan kriteria kelayakan PICOS. Artikel yang dieksklusi diantaranya karena 

tidak dapat diakses secara secara full-text, hanya berupa abstrak konferensi, text 

book, dan tesis serta tidak sesuai dengan kriteria inklusi yang telah ditetapkan. 

Artikel tersebut dapat dilanjutkan untuk penilaian kualitas dan bias studi 

menggunakan JBI critical appraisal tools dan sebanyak 5 artikel memenuhi batas 

cut off 50% sehingga dapat dilanjutkan ketahap analisis data. Proses seleksi artikel 

dilakukan selaras dengan tahapan PRISMA flowchart. Seluruh tahapan seleksi 

terangkum dalam diagram alir PRISMA pada Gambar 4.1. 
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Gambar 4.1 Diagram alir PRISMA 
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4.2 Kualitas Studi dan Resiko Bias 

Kualitas studi dari literatur yang telah melalui keseluruhan tahap seleksi harus 

melalui tahap penilaian kualitas studi dan risiko bias. Penilaian kualitas dan risiko 

bias pada tinjauan sistematik ini dilakukan menggunakan JBI Critical Appraisal 

Tools. Berdasarkan hasil seleksi literatur yang didapatkan melalui basis data 

PubMed, Google Scholar, Science Direct, dan Springer dalam rentang waktu 10 

tahun terakhir (2013-2023), didapatkan sebanyak 5 artikel yang lolos seleksi dari 

tahap duplikasi, relevansi, aksesibilitas, dan kriteria PICOS. Berdasarkan tahun 

penelitian, didapatkan 2 artikel tahun 2020, 1 artikel tahun 2018, 1 artikel tahun 

2022 dan 1 artikel tahun 2025 yang tunjukkan pada Tabel 4.1. 

Tabel 4.1 Hasil pencarian literatur berdasarkan tahun penelitian 

Tahun Jumlah 

2020 2 

2018 1 

2022 1 

2015 1 

Total 5 

 

JBI Critical Appraisal Tools memiliki checklist yang berbeda sesuai dengan 

desain studi sehingga literatur yang akan digunakan sebagai sumber studi 

dikategorikan terlebih dahulu sesuai dengan desain studinya. Berdasarkan bahasa 

yang digunakan ditemukan 5 artikel berbahasa Inggris yang lolos seleksi. Hal ini 

ditunjukkan pada Tabel 4.2.  

Tabel 4.2 Hasil pencarian literatur berdasarkan bahasa dan desain penelitian 

Literatur Jumlah 

Bahasa 

- Inggris 

- Indonesia 

 

5 

0 

Desain penelitian 

- Cross sectional 

- Cohort 

 

4 

1 

 

Artikel yang telah dikelompokkan berdasarkan desain studi selanjutnya 

ditelaah secara kritis menggunakan JBI Critical Appraisal Tools dengan batas cut 

off sebesar ≥ 50% sebagai batas inklusi untuk dijadikan sumber penelitian tinjauan 

sistematis. Risiko bias artikel dengan desain studi cross sectional dan cohort 
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dianalisis menggunakan JBI Critical Appraisal Tools yang terdiri atas 8 poin 

pertanyaan untuk desain studi cross sectional dan 11 poin pertanyaan untuk 

desain studi cohort. Setiap poin pertanyaan terdapat pilihan jawaban “ya”, “tidak”, 

“tidak jelas”, dan “tidak dapat diterapkan”. Jawaban tidak dapat diterapkan (TD) 

menganulir butir pertanyaan. Skor satu akan diberikan pada setiap jawaban “ya” 

dan skor nol untuk jawaban lain yang tersisa. Skor dari setiap pertanyaan akan 

diakumulasi dan dikonversi dalam bentuk persentase untuk dibandingkan dengan 

batas nilai cut off risiko bias yang telah ditentukan. JBI Critical Appraisal 

checklist untuk desain studi cross sectional dan cohort ditunjukkan pada 

Lampiran 5 dan 6. 

Hasil critical appraisal studi cross sectional menggunakan JBI Critical 

Appraisal Tools menunjukkan hasil sebanyak 3 artikel bernilai 75%, dan 1 artikel 

bernilai 100%. Poin yang tidak mendapatkan skor adalah poin ke-5 “Were 

confounding factors identified?” dan poin ke-6 “Were strategies to deal with 

confounding factors stated?”. Penelitian yang dilakukan oleh Liu et al., (2020), 

Karadogan et al., (2018) dan Miravitlles et al., (2015) tidak terdapat faktor 

perancu dan tidak terdapat strategi dalam menangani faktor perancu, sehingga 

poin pertanyaan ke-5 dan 6 mendapatkan nilai nol. 

Hasil critical appraisal studi cohort menggunakan JBI Critical Appraisal 

Tools menunjukkan hasil studi oleh Li et al., (2022) bernilai 63,6%. Poin yang 

tidak mendapatkan skor adalah poin ke-1 “Were the two groups similar and 

recruited from the same population?”, poin ke-4 “Were confounding factors 

identified?”, poin ke-6 “Were the groups/participants free of the outcome at the 

start of the study (or at the moment of exposure)?” dan poin ke-10 “Were 

strategies to address incomplete follow up utilized?”. Penelitian yang dilakukan  

Li et al., (2022) untuk kedua kelompok tidak serupa dan tidak direkrut dari 

populasi yang sama, faktor perancu tidak disebutkan dengan jelas, partisipan yang 

terlibat tidak terbebas dari outcome pada saat awal studi, dan tidak dijelaskan 

strategi untuk mengatasi follow up yang tidak lengkap sehingga 4 poin tersebut 

mendapatkan nilai nol. 
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Seluruh penelitian memenuhi batas cut off yang telah ditentukan sehingga 

terdapat 5 studi yang diinklusi untuk dianalisis. Hasil critical appraisal 

menggunakan JBI Critical Appraisal Tools untuk studi cross sectional didapatkan 

nilai rata-rata 81,25%. Rincian penilaian critical appraisal menggunakan JBI 

Critical Appraisal Tools untuk studi cross sectional ditunjukkan pada Tabel 4.3 

dan untuk studi cohort ditunjukkan pada Tabel 4.4 berikut. 

Tabel 4.3 Hasil penilaian risiko bias untuk studi cross sectional 

Penulis, tahun 
Butir Pertanyaan Studi Cross Sectional 

Hasil 
1 2 3 4 5 6 7 8 

Liu et al., 

(2020) 
√ √ √ √ - - √ √ 75% 

Duan et al., 

(2020) 
√ √ √ √ √ √ √ √ 100% 

Karadogan et 

al., (2018) 
√ √ √ √ - - √ √ 75% 

Miravitlles et 

al., (2015) 
√ √ √ √ - - √ √ 75% 

 

Tabel 4.4 Hasil penilaian risiko bias untuk studi cohort 

Penulis, Tahun 
Butir Pertanyaan Studi Cohort 

Hasil 
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 

Li et al., 

(2022) 
- √ √ - √ - √ √ √ - √ 63,6% 

 

4.3 Karakteristik Studi 

Sebanyak 5 artikel yang memenuhi syarat untuk ditinjau secara sistematik 

pada penelitian ini, sebanyak 4 artikel dengan desain studi cross sectional dan 1 

artikel dengan desain studi cohort. Tempat dilaksanakannya penelitian pada setiap 

sumber terdiri atas 3 di Cina, 1 di Turki dan 1 di Spanyol. Setting penelitian pada 

ke-5 artikel dilakukan di rumah sakit. Rincian karakteristik studi ditunjukkan pada 

Tabel 4.5 berikut. 

Tabel 4.5 Rincian karakteristik studi 

Penulis Tahun Desain Studi Lokasi Setting 

Liu et al.,  2020 Cross sectional Cina Rumah sakit 

Duan et al., 2020 Cross sectional Cina Rumah sakit 
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Penulis Tahun Desain Studi Lokasi Setting 

Karadogan et al., 2018 Cross sectional Turki Rumah sakit 

Li et al., 2022 Cohort Cina Rumah sakit 

Miravitlles et al., 2015 Cross sectional Spanyol Rumah sakit 

 

4.4 Karakteristik Subjek dalam Studi 

Subjek pada literatur yang digunakan dalam penelitian ini merupakan seluruh 

populasi yang menderita PPOK. Studi yang digunakan sebagai sumber tinjauan 

sistematik memiliki subjek penelitian dari rentang usia 40 hingga 85 tahun. 

Jumlah keseluruhan subjek yang berpartisipasi dalam literatur yang ditinjau 

adalah 10.085 orang. Jumlah subjek yang dilaporkan berdasarkan jenis 

kelaminnya adalah 9.325 laki-laki dan 760 perempuan. Karakteristik subjek 

tercantum pada Lampiran 7. 

 

4.5 Hasil Studi 

Berdasarkan pencarian literatur, proses seleksi teknis dan analisis kelayakan 

kualitas jurnal telah dihasilkan sebanyak 5 artikel penelitian. Artikel-artikel 

tersebut kemudian dianalisis dan diekstraksi berdasarkan nama penulis serta tahun 

penelitian, desain studi, metode dan kesimpulan penelitian. Hasil ekstraksi data 

ditunjukkan pada Lampiran 8. 

 

4.6 Pembahasan 

Tinjauan sistematis ini menggunakan sebanyak 5 artikel yang meneliti 

hubungan derajat merokok dengan derajat sesak napas pada pasien PPOK untuk 

dianalisis. Hasil yang menunjukkan hubungan signifikan ditemukan pada 4 artikel 

dan 1 artikel lainnya tidak menunjukkan adanya hubungan antara derajat merokok 

dengan derajat sesak napas pada pasien PPOK.  

Studi oleh Liu et al., (2020) menunjukkan bahwa derajat merokok memiliki 

hubungan negatif dengan derajat sesak napas yang dirasakan. Pasien PPOK yang 

berusia lebih tua dan mantan perokok, mengalami sesak napas dan keterbatasan 

aliran udara yang lebih parah dibandingkan dengan pasien PPOK yang merokok. 

Hal ini dikarenakan pasien akan terus merokok sampai mereka mengalami gejala 
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yang lebih berat. Pasien PPOK di Cina berobat ke rumah sakit ketika mereka 

mengalami gejala yang signifikan, hal ini mengakibatkan mereka mendapatkan 

diagnosis dan pengobatan tidak tepat waktu. Faktanya, pada PPOK berat, berhenti 

merokok dapat memperlambat penurunan fungsi paru-paru, meningkatkan 

kelangsungan hidup, dan mengurangi komplikasi akibat merokok. Merokok dapat 

meningkatkan jumlah makrofag, neutrofil, eosinofil, dan sel mast di paru-paru, 

dan menurunkan jumlah sel dendritik saluran napas, serta mengubah fungsi 

makrofag dan neutrofil. Merokok dapat memperlambat fungsi paru-paru 

bersamaan dengan perubahan epigenetik, hiperresponsivitas saluran napas, 

hipersekresi mukus, dan perubahan struktur saluran napas (Tian et al., 2023). Pada 

studi Liu et al., (2020) ditemukan bahwa lama merokok dalam tahun berhubungan 

negatif dengan berhenti merokok dan pada studi populasi umum ditemukan bahwa 

seseorang yang merokok >10 tahun lebih sulit untuk berhenti daripada orang yang 

merokok <10 tahun. Pasien yang mengkonsumsi dua bungkus atau lebih per hari 

lebih mungkin untuk berhenti merokok dibandingkan dengan yang mengonsumsi 

kurang dari dua bungkus per hari. 

Studi oleh Duan et al., (2020) menunjukan bahwa terdapat hubungan antara 

merokok dengan tingkat keparahan gejala sesak napas yang dirasakan. Pasien 

PPOK yang terpapar tembakau ditambah dengan faktor risiko lain yang menyertai 

akan mengalami gejala klinis yang lebih parah dibandingkan pasien yang hanya 

terpapar tembakau saja. Nilai CAT dan mMRC pada pasien yang terpapar 

berbagai faktor risiko lebih besar dari yang hanya terpapar tembakau. Kelompok 

perokok memiliki fungsi paru-paru yang secara signifikan lebih buruk dalam hal 

FEV1% prediksi daripada bukan perokok. Sedangkan untuk skor CAT, kelompok 

bukan perokok memiliki skor yang lebih tinggi daripada perokok. Skor CAT yang 

tinggi pada kelompok bukan perokok bisa disebabkan karena adanya paparan dari 

faktor risiko lain yaitu bahan bakar biomassa. Terpapar bahan bakar biomassa 

selama 13 tahun dengan durasi 2 jam per hari memberikan efek yang sama dengan 

seseorang yang merokok 10 bungkus per tahun, yaitu menyebabkan penurunan 

fungsi paru-paru. Paparan bahan bakar biomassa menyebabkan peradangan, 

disfungsi makrofag, perubahan struktur saluran napas, stres oksidatif, dan 
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penurunan pembersihan bakteri serta mukosiliar pada pasien PPOK (Pandey et al., 

2024). Skor CAT bukan merupakan alat diagnostic melainkan dapat 

mengidentifikasi gangguan kesehatan pasien PPOK yang berkorelasi dengan 

perkembangan penyakit (Ghobadi et al., 2012). 

Studi oleh Karadogan et al., (2018) menunjukkan bahwa bahwa perokok aktif 

berhubungan negatif dengan skala mMRC berdasarkan analisis univariat. Pasien 

PPOK akan tetap merokok meskipun telah didiagnosis menderita PPOK. Pasien 

PPOK yang merupakan perokok aktif cenderung berusia lebih muda, memiliki 

fungsi paru yang baik, hasil tes 6-MWD lebih lama, dan memiliki kualitas hidup 

yang lebih buruk (nilai CAT yang lebih tinggi) daripada mantan perokok. Fungsi 

paru yang tidak terpengaruh pada pasien PPOK perokok aktif bisa dikarenakan 

usianya yang masih muda atau durasi merokok yang lebih pendek. Pada penelitian 

sebelumnya ditemukan bahwa pasien PPOK yang berhenti merokok adalah pasien 

usia tua dengan gejala yang lebih berat. Pasien yang mulai merasakan kesulitan 

dalam menjalankan aktivitas sehari-hari juga cenderung untuk melakukan 

penghentian merokok. 

Studi oleh Li et al., (2022) menunjukkan bahwa terdapat hubungan durasi 

penghentian merokok dengan keparahan gejala pada pasien PPOK seperti sesak 

napas dan batuk. Pasien PPOK yang berhenti merokok jangka panjang memiliki 

gejala sesak napas dan batuk yang lebih ringan. Merokok merupakan salah satu 

faktor risiko paling signifikan untuk PPOK dan berhenti merokok merupakan 

salah satu cara paling efektif untuk mencegah perkembangan penyakit. Penelitian 

sebelumnya menyebutkan bahwa berhenti merokok selama 5 tahun dianggap 

sebagai waktu yang cukup untuk memenuhi syarat keberhasilan berhenti 

merokok. Berhenti merokok sedini mungkin tidak hanya mencegah dampak 

negatif dari merokok, tetapi juga dapat meningkatkan kesehatan pasien. Berhenti 

merokok juga memengaruhi metabolisme lipid yang mengarah pada penurunan 

kolesterol total dan meningkatkan kadar kolesterol HDL (Pezzuto et al., 2023). 

Studi oleh Miravitlles et al., (2015) menunjukkan menunjukkan bahwa tidak 

ada hubungan antara pack-years dengan nilai mMRC pada pasien. Hasil analisis 

bivariat menunjukkan tidak ada hubungan signifikan antara utilitas dengan usia, 
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status merokok, total pack-years, waktu diagnosis, BMI dan penyakit komorbid. 

Hubungan signifikan terdapat pada hubungan antara utilitas dengan nilai CAT (p 

< 0,001) dan nilai mMRC (p < 0,001), dengan nilai utilitas terendah ditemukan 

pada pasien dengan gejala dan sesak napas yang parah. Sesak napas merupakan 

titik awal yang melibatkan berkurangnya aktivitas fisik dan memburuknya status 

kesehatan serta dapat meningkatkan risiko rawat inap dan kematian.



 

 

BAB 5. PENUTUP 

5.1 Kesimpulan 

Berdasarkan tinjauan sistematis yang telah dilakukan, menunjukkan bahwa 

terdapat hubungan antara derajat merokok dengan derajat sesak napas pada pasien 

PPOK. 

 

5.2 Keterbatasan Penelitian 

Tinjauan sistematik ini memiliki keterbatasan yaitu sebanyak 60 artikel tidak 

dapat diakses secara full text karena merupakan artikel berbayar. Dana yang 

dimiliki peneliti tidak mencukupi untuk mengakses artikel-artikel tersebut. 

 

5.3 Saran 

Berdasarkan kesimpulan hasil ini, beberapa saran yang dapat diberikan antara 

lain : 

a. Bagi peneliti selanjutnya untuk melakukan penelitian lebih lanjut 

mengenai derajat merokok dan derajat sesak napas pada pasien PPOK dan 

juga mengumpulkan dana penelitian untuk mengakses artikel-artikel 

berbayar agar data yang didapatkan lebih beragam. 

b. Bagi institusi agar berlangganan lebih banyak situs jurnal berbayar agar 

membantu dalam pencarian artikel yang lebih beragam. 

c. Bagi masyarakat agar menyadari dampak negatif dari merokok dan 

pentingnya berhenti merokok untuk kelangsungan hidup yang sehat.  

Selain itu juga agar lebih waspada terhadap gejala PPOK sehingga dapat 

segera menuju ke pusat pelayanan kesehatan agar dapat ditangani lebih 

awal.
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Lampiran 7 Karakteristik Subjek dalam Studi 

a. Karakteristik subjek dalam studi berdasarkan jumlah peserta 

No. Peneliti Jumlah Peserta 

1. Liu et al., (2020) 4.331 

2. Duan et al., (2020) 5.183 

3. Karadogan et al., (2018) 100 

4. Li et al., (2022) 125 

5. Miravitlles et al., (2015) 346 

Jumlah 10.085 

 

b. Karakteristik subjek dalam studi berdasarkan jenis kelamin 

No. Peneliti Pria Wanita Jumlah 

1. Liu et al., (2020) 4.282 49 4.331 

2. Duan et al., 2020) 4.528 655 5.183 

3. Karadogan et al., (2018) 94 6 100 

4. Li et al., (2022) 125 0 125 

5. Miravitlles et al., (2015) 296 50 346 

Total 10.085 
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Lampiran 8 Hasil Ekstraksi Data 

No Penulis 
Desain 

Studi 

Metode 

Hasil Kesimpulan 
Sampel 

Variabel 

Independent Dependent 

1. Liu et al., 

(2020) 

Cross 

sectional 

 

4331 - Pack-years 

- mMRC 

- Karakteristik 

klinis 

- Status 

berhenti 

merokok 

1. Mantan perokok berusia lebih 

tua, sesak napas yang lebih berat, 

keterbatasan aliran udara yang 

parah, jumlah pack-years yang 

lebih sedikit. 

2. Berhenti merokok berkorelasi 

negatif dengan FEV1 dan 

berkorelasi positif dengan usia. 

3. Pasien lebih mungkin berhenti 

merokok pada kelompok GOLD 

yang lebih buruk dan mMRC 

yang lebih tinggi. 

1. Mantan perokok berbeda dengan 

perokok aktif dalam karakteristik 

PPOK. 

2. Prediktor penghentian merokok 

meliputi usia, tingkat pendidikan, 

dan tingkat keparahan penyakit. 

3. Derajat merokok berhubungan 

negatif dengan derajat sesak napas. 

2. Duan et 

al., (2020) 

Cross 

sectional 

5183 - Paparan 

faktor 

risiko 

- CAT 

- mMRC 

1. Pasien PPOK yang terpapar 

tembakau dan faktor lainnya 

mengalami gejala yang lebih 

buruk. 

2. Paparan asap biomassa 

menyebabkan gejala yang lebih 

buruk pada pasien PPOK. 

1. Perbedaan signifikan pada pasien 

PPOK dengan paparan tembakau, 

asap biomassa, dan paparan 

pekerjaan. 

2. Faktor risiko merokok 

berhubungan dengan tingkat 

keparahan gejala sesak napas yang 

dirasakan. 

3. Karadoga

n et al., 

(2018) 

Cross 

sectional 

100 - mMRC 

- CAT 

- Status 

merokok 

- Karakteristik 

klinis 

- Quality of 

Life (QoL) 

1. Kebiasaan merokok berhubungan 

negatif dengan usia dan stadium 

GOLD pada pasien PPOK. 

2. Hubungan positif dengan FEV1 

prediksi, FVC prediksi, dan 6-

MWD. 

3. Skor CAT yang lebih tinggi 

dikaitkan dengan kebiasaan 

1. Pasien PPOK yang lebih muda 

dengan kondisi fisik yang lebih 

baik lebih cenderung tetap 

merokok. 

2. Perokok aktif berhubungan negatif 

dengan skala mMRC. 
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No Penulis 
Desain 

Studi 

Metode 

Hasil Kesimpulan 
Sampel 

Variabel 

Independent Dependent 

merokok pada pasien PPOK. 

4. Li et al., 

(2022) 

Cohort 125 - Durasi 

berhenti 

merokok 

- mMRC 1. Penghentian merokok jangka 

panjang dapat meningkatkan 

fungsi paru-paru dan mengurangi 

intensitas pengobatan. 

2. Penghentian merokok sedini 

mungkin menyebabkan gejala 

yang lebih ringan dan kondisi 

kesehatan yang lebih baik. 

1. Gejala ringan ditemukan pada 

mereka yang berhenti merokok 

dalam jangka panjang. 

2. Penghentian merokok sedini 

mungkin bermanfaat bahkan bagi 

perokok ringan. 

3. Durasi penghentian merokok 

berhubungan dengan keparahan 

sesak napas dan batuk. 

5. Miravitlle

s et al., 

(2015) 

Cross 

sectional 

364 - Status 

merokok 

- mMRC 

- Nilai utilitas 1. Ditemukan hubungan yang 

signifikan antara utilitas dengan 

jenis kelamin, eksaserbasi, dan 

skala mMRC. 

2. Nilai utilitas yang lebih tinggi 

ditemukan pada pasien tanpa 

eksaserbasi. 

3. Skor mMRC secara signifikan 

memengaruhi nilai utilitas. 

4. Status meroko dan pack-years 

tidak berhubungan dengan 

utilitas. 

1. Jenis kelamin perempuan, 

eksaserbasi, dan sesak napas 

mengurangi nilai utilitas pada 

pasien PPOK. 

2. EQ-5D-3L secara efektif menilai 

dampak PPOK pada kualitas hidup 

yang berhubungan dengan 

kesehatan. 

3. Tidak ada hubungan antara pack-

years dengan skala mMRC. 

 


