Bab I

PENDAHULUAN

Asma adalah penyakit pernafasan obtruktif yang ditandai oleh spasme akut otot polos bronkiolus. Penyakit ini  menyebabkan obstruksi aliran udara dan penurunan ventilasi alveolus. Asma timbul pada orang-orang tertentu yang secara agresif berespons terhadap mediator-mediator peradangan atau iritan alergi. Faktor risiko adalah riwayat asma pada keluarga, yang mengisyaratkan adanya kecenderungan genetik mengalami bronkospasme. 

Asma merupakan penyakit dengan karakteristik meningkatnya reaksi trakea dan bronkus oleh berbagai macam pencetus disertai dengan timbulnya penyempitan luas saluran nafas bagian bawah yang dapat berubah-ubah dengan timbulnya penyempitan luas saluran nafas bagian bawah yang dapat berubah-ubah derajatnya secara spontan dengan pengobatan. Serangannya dapat berupa sesak nafas ekspiratoir yang paroksimal, berulang dengan mengi ( “wheezing”  )
dan batuk yang disebabkan oleh konstriksi atau spasme otot bronkus, inflamasi mukosa bronkus dan produksi lendir kental berlebihan. Asma merupakan penyakit familier , diturunkan secara poligenik dan multifaktorial. Telah ditemukan hubungan antara asma dan lokus histokompatibilitas (HLA) dan tanda genetik pada molekul immunoglobulin G (IgG).

Orang dewasa dapat menderita asma tanpa riwayat asma pada masa anak-anak. Tercetusnya asma pada orang dewasa mungkin berkaitan dengan semakin parahnya alergi yang sudah ada. Infeksi saluran napas atas yang berulang-ulang juga dapat mencetuskan asma pada orang dewasa demikian juga pajanan debu dan iritan di lingkungan kerja.

Pada anak, terpajan asap rokok selama dalam rahim atau pada masa anak-anak dini dianggap suatu faktor risiko untuk menderita asma anak. Demikian juga, infeksi oleh respiratory sinctitial virus (RSV) pada masa bayi merupakan faktor risiko untuk asma anak. Asma pada anak dapat menghilang sendiri, walaupun kecenderungan menetap.
Seseorang yang mempunyai bakat penyakit  asma, jika terpapar faktor pemicu akan menunjukkan gejala mulai dari yang paling ringan seperti (pilek/bersin, batuk disertai dengan tenggorok terasa gatal sekali sehingga batuk sulit dikendalikan) sampai tingkat yang berat yaitu sesak nafas yang disertai dengan kesulitan waktu mengeluarkan udara dan nafas berbunyi seperti bunyi siulan serta berkeringat dan denyut nadi meningkat. 
Keluhan ini sering terjadi pada malam hari menjelang pagi, kemudian hilang atau merasa lebih enak setelah sekitar jam 9 pagi hari. 
Olahraga yang berat juga merupakan faktor pemicu sehingga mengakibatkan batuk-batuk pada seseorang yang mempunyai bakat asma. 

PATOLOGI

Asma ditandai 3 kelainan utama pada bronkus yaitu bronkokonstriksi otot bronkus, inflamasi mukosa dan bertambahnya sekret yang berada pada jalan nafas. Pada stadium permulaan terlihat mukosa jalan nafas pucat, terdapat edema dan sekresi lendir bertambah. Lumen bronkus dan bronkiolus menyempit akibat spasme. Terlihat kongesti pembuluh darah, infiltrasi sel eosinofil bahkan juga dalam sekret di dalam lumen saluran nafas. Bila serangan terjadi sering dan lama atau dalam stadium lanjut , akan terlihat deskuamasi epitel, penebalan membrane hialin basal, hiperplasi serat elastin, hiperplasi dan hipertrofi otot bronkus dan  jumlah sel goblet bertambah. Kadang-kadang asma menahun atau asma yang berat terdapat penyubatan bronkus oleh mukus yang kental yang mengandung eosinofil. 


Asma melibatkan suatu hiperresponsivitas reaksi peradangan. Pada respons alergi di saluran napas, antibody IgE berikatan dengan allergen dan menyebabkan degranulasi sel mast. Akibat degranulasi tersebut, histamine dilepaskan. Histamin menyebabkan konstriksi otot polos bronkiolus. Apabila respon histaminnya berlebihan dapat timbul spasme asmatik. Karena histamine juga merangsang pembentukan mukus dan meningkatkan permeabilitas kapiler, maka juga akan terjadi kongesti dan pembengkakan ruang intertisium paru. Jadi hasil akhir dari respon hiperresponsivitas hasil akhirnya adalah bronkospasme, pemebukan mukus, edema, dan obstruksi aliran udara. Reaksi hiperresponsivitas dapat berupa infeksi virus, debu dan iritan alergi. Olahraga juga merupakan suatu iritan karena terjadi aliran udara keluar masuk paru dalam jumlah besar dan cepat, udara ini belum mendapat pelembaban (humidifikasi ) ,  penghangatan , atau pembersihan dari partikel debu secara adekuat sehingga dapat mencetuskan serangan asma.


Rangsangan psikologis juga dapat mencetuskan suatu srangan asma. Karena rangsangan parasimpatis menyebabkan konstriksi otot polos bronkiolus., maka apapun yang meningkatkan aktivitas parasimpatis dapat mencetuskan asma. Sistem parasimpatis diaktifkan oleh emosi rasa cemas dan kadang rasa takut. Persarafan simpatis pada otot polos bronkiolus menyebabkan dilatasi bronus. Biasanya rangsangan simpatis berkaitan dengan keadaan flight or flight, saat di mana peningktatan ventilasi merupakan suatu komponoen penting untuk menyelamatkan diri.
PATOGENESA

Banyak faktor yang mempengaruhi terjadinya asma, sehingga belum  ada patogenesa yang dapat menerangkan semua penemuan dan penyelidikan asma.


Salah satu yang memegang peranan penting pada patogenesis asma ialah sel mast. Sel mast dapat terangsang oleh berbagai pencetus misalnya allergen , infeksi exercise dan lain lain. Sel ini akan mengalami degranulasi dan mengeluarkan bermacam-macam mediator misalnya histamine , slow reacting substance or anaphylaxis, SRS-A yang dikenal sebagai lekotrien, eoxinophyl chemotactic of anaphylaxis (ECF-A), neutrophyl chemotactic faktor of anaphylaxis (NCF-A), patelet activating faktor (RAF), bradikinin , enzim-enzim peroksidase. Selain sel mast, sel basofil dan beberapa sel lain dapat juga mengeluarkan mediator.

Bila allergen sebagai pencetus maka allergen yang masuk ke dalam tubuh merangsang sel plasma atau pembentuk antibody lainnya untuk menghasilkan sel plasma atau sel pembentuk antibody lainnya untuk menghasilkan antibody reagenik, yang disebut juga immunoglobulin E (IgE). Selanjutnya IgE akan beredar dan menempel pada reseptor yang sesuai pada dinding sel mast. Sel mast tersebut disebut sel mast yang tersensitisasi. Bila allergen yang serupa masuk ke dalam tubuh, allergen tersebut akan menempel pada sel mast yang tersentisasi dan kemudian terjadi degradasi dinding dan degranulasi sel mast. Mediator dapat bereaksi langsung dengan reseptor di mukosa bronkus sehingga menurunkan siklik AMP kemudian terjadi bronkokonstriksi. Mediator juga dapat menyebabkan bronkokonstriksi dengan mengiritasi resptor iritan.

BAB II

ANATOMI DAN FISIOLOGI

PARU

ANATOMI  DAN FISIOLOGI PARU
Paru-paru terletak sedemikian rupa sehingga setiap paru terletak disamping mediastinum. Oleh karena itu ,masing-masing paru-paru satu sama lain dipisahkan oleh jantung dan pembuluh pembuluh besar serta struktur lain dalam mediastinum Masing-masing paru berbentuk konus dan diliputi oleh pleura viceralis. Paru-paru terbenam bebas dalam rongga pleuranya sendiri,hanya dilekatkan ke mediastinum oleh radix pulmonis. 


Masing-masing paru mempunyai apex yang tumpul, yang menjorok ke atas,masuk ke leher sekitar 2,5 cm di atas clavicula, facies costalis yang konveks,yang berhubungan dengan dinding dada, dan facies mediastinalis yang konkaf,yang membentuk cetakan pada pericardium dan struktur-struktur mediastinum lain Sekitar pertengahan permukaan kiri,terdapat hillus pulmonalis, suatu lekukan dimana bronkus,pembuluh darah dan saraf masuk ke paru-paru untuk membentuk radix pulmonalis.
Batas-batas Thorax 

Thorax adalah daerah antara sekat rongga badan (diafragma) dan leher.

•Batas bawah thorax: 
-    arcus costarum

· processus xhiphoideus

· garis penghubung antara puncak-puncak

      ketiga iga terakhir dan processus spinalis

      thoracal XII

•Batas atas thorax:

-     incisura jugularis sterni

· clavicula

· garis penghubung antara articulus

      acromioclavicularis dan processus spinalis

      cervical VII

• Bentuk thorax ditentukan oleh:

· rangka dada bagian tulang

· letak scapula

· otot-otot yang berjalan dari thorax ke

      anggota gerak atas: Mm pectoralis major

      dan minor, Mm latissimus dorsi

Dinding Thorax


Susunan thorax memperlihatkan susunan metameri (tembereng),

 terutama pada lapisan-lapisan dalam seperti: saraf dan pembuluh antar

 iga, iga-iga, Mm intercostals dalam spatial intercostalis.

• Lapisan-lapisan dinding thorax terdiri atas:

1. Lapisan luar: kulit, jaringan lemak bawah kulit, dan fascia-fascia

     otot.

2. Lapisan tengah: otot-otot, saraf, pembuluh darah.

• Otot-otot dinding depan dan sisi thorax:

· M. pectoralis major dan minor

· M. serratus anterior

· M. rectus abdominis

· M. obliquus abdominis externus

• Otot-otot dinding dorsalis thorax:

· M. latissimus dorsi

· M. trapezius

· Mm. rhamboides major dan minor

· M. serratus posterior, superior, inferior

· Mm. sacrospinalis, spinalis, semispinalis

• Saraf-saraf:

· Rami dorsales Nn. Intercostals

· N. accessories XI

· Nn. Thoracici ventralis

· N. subscapularis

· Cabang-cabang Nn. Intercostals

• Arteria:

· A. thoracoacromialis

· A. thoracica lateralis

· A. thoracodorsalis

-    Rami dorsales Aa. Intercostals

• Vena: sesuai dengan arteiae.

3. Lapisan dalam:

Thorax bagian tulang,

Otot-otot antar iga:

· Mm. intercostals interni

· Mm. intercostals externi

• Pembuluh antar iga:

· A. thoracica

· A. subclavia:

+ A. thoracica interna:


^ rami intercostals


^ A. musculophrenica

+ Truncus costocervicalis



• Saraf antar iga:





Nn. intercostales I-XII

Pleura

Pleura terdiri atas: 

1. Pleura visceralis, yang meliputi paru-paru dengan erat.

2. Pleura parietalis:

a. Pleura costalis (pars costovertebralis pleura).

b. Pleura mediastinalis ( pars diaphragmatica pleura).

c. Pleura mediastinalis ( pars mediastinalis pleura).

d. Cupula pleura (pleura cervicalis).

• Persarafan pleura: 

1. Pleura parietalis oleh: 
-  N. phrenicus.

           -  Nn. Intercostales.

2. Pleura visceralis oleh: saraf-saraf symphaticus.

Paru-paru

• Pada paru-paru terdapat beberapa facies, yaitu:

1. Facies diaphragmatica ( basis pulmonis), yang berhadapan dengan

     pleura diaphragmatica.

2. Facies costalis, yang berhadapan dengan pleura costalis.

3. Facies mediastinalis, yang berhadapan dengan pleura

     mediastinalis.

Trachea bercabang pada batas antara mediastinum superius dan

 mediastinum inferius dalam sebuah bronchus principalis untuk tiap paru,

 yaitu bronchus dextra untuk paru kanan dan bronchus sinistra untuk paru

 kiri. Masing-masing dari bronchus ini berjalan ke bawah, ke hilus paru

-parunya, di belakang pembuluh paru setinggi corpus vertebrae thoracal V

 dan VI. Lalu bronchus principalis bercabang dalam ramus bronchialis

 untuk tiap lobus. Untuk pulmo dextra 3 dan untuk pulmo sinistra 2 bronchi

 lobaris. Bronchus lobaris ini membagi dalam bronchi segmentorum untuk

 segmenta. Pulmo dextra ada 10 broncho pulmonary segment dan pulmo

 sinistra ada 8. Lalu akhirnya melanjutkan percabangan lagi menjadi

 bronchioli penghantar, yang membagi dalam bronchioli terminals, lalu

 dilanjutkan oleh bronchioli respiratorii, dengan alveoli di dindingnya.


Paru-paru kanan sedikit lebih besar dibanding paru-paru kiri dan dibagi oleh fissura oblique dan fissura horisontalis menjadi 3 lobus, Lobus superior, medius dan inferior. Paru-paru kiri dibagi fisura obliqua menjadi 2 lobus, lobus superior dan lobus inferior.   
Nama-nama “Broncho Pulmonary Segments”
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• Pembuluh darah paru:

1. A. dan Vv. Pulmonales yang berhubungan dengan faal pernafasan.

2. Aa. Dan Vv. Bronchiales, yang berhubungan dengan pertukaran zat

     di jaringan paru.



Paru-paru mempunyai sumber suplay darah dari Arteria Bronkialis dan Arteria pulmonalis. Arteria Bronkialis berasal dari Aorta thorakalis dan berjalan sepanjang dinding posterior bronkus. Vena bronchialis yang besar mengalirkan darahnya ke dalam sistem azigos, yang kemudian bermuara ke vena cava superior dan mengembalikan darah ke atrium kanan. Vena brochialis yang lebih kecil akan mengalirkan darah vena pulmonalis, karena sirkulasi bronchial tidak berperanan pada pertukaran gas, darah yang tidak teroksigenasi mengalami pirau sekitar 2-3% curah jantung. Sirkulasi bronchial menyediakan darah teroksigenisasi dari sirkulasi sistemik dan berfungsi memenuhi kebutuhan metabolisme jaringan paru-paru. 



Arteri Pulmonalis yang berasal dari ventrikel kanan mengalirkan darah vena campuran ke paru-paru dimana darah tersebut mengambil bagian dalam pertukaran gas. Jalinan kapiler paru-paru yang halus mengitari dan menutup alveolus, merupakan kontak erat yang diperlukan untuk proses pertukaran gas antara alveolus dan darah. Darah yang teroksigenasi kemudian dikembalikan melalui vena pulmonalis ke ventrikel kiri yang selanjutnya membagikannya kepada sel-sel melalui sirkulasi sistemik.
• Persarafan paru:

1. Serabut symphaticus, yang berasal dari truncus symphaticus (Th.

      III, IV, V).

2. Serabut parasymphaticus dari N vagus.

BAB III

PEMBAHASAN
1. DEFINISI

Asma adalah suatu gejala yang ditimbulkan karena kelainan saluran nafas, sehingga menyebabkan peningkatan kepekaan terhadap rangsangan dari lingkungan, pemicu gejala ini dapat berupa kelelahan pikiran (gangguan emosi), kelelahan jasmani, perubahan lingkungan hidup yang tidak diharapkan (cuaca, kelembaban, temperatur, asap (terutama rokok) dan bau-bauan yang merangsang), infeksi saluran terutama penyakit influenza tertentu, dan reaksi alergi dari bahan yang terhirup atau dimakan. 


Tingkat kepekaan saluran napas ini diawali dari gejala yang ringan (berupa pilek/bersin atau batuk yang sering berulang/kambuh) sampai dengan gejala yang berat berupa serangan asma. Gejala kepekaan biasanya diawali sejak masa kanak. Sekitar 50% gejala akan sembuh dengan sendirinya, walaupun pada suatu saat gejala ini akan muncul lagi pada tingkat yang lebih berat. Sekitar 55-60% penyakit alergi pernafasan diturunkan ke anak atau cucu dan sisanya diakibatkan karena adanya polusi lingkungan hidup yang kurang atau masih belum mendapat perhatian, sehingga terkadang gejala baru muncul setelah dewasa.
2.
ETIOLOGI


Penyebab asma masih belum jelas, diduga yang memegang peranan utama ialah reaksi hiperreaktivitas dari trakea dan bronkus , tetapi penyebabnya belum diketahui dengan pasti. Diduga karena hambatan sebagian sistem adrenergic, kurangnya enzim adenilalkilase dan meningginya tonus sistem parasimpatik. Bila terdapat kelebihan tonus parasimpatik maka akan mudah terjadi spasme bronkus. Faktor genetik, biokimiawi, saraf otonom, imunologis, infeksi , endokrin, psikologis dan lingkungan lainnya, dapat turut serta dalam proses terjadinya manifestasi asma. Karena itu asma disebut penyakit yang multifaktorial.  Alergi ( atopi ) merupakan salah satu faktor pencetus asma yang diturunkan secara genetik tapi caranya belum diketahui dengan pasti.
3.
INSIDEN DAN EPIDEMIOLOGI


Kira-kira 2-20 % anak dilaporkan pernah menderita asma. Kejadian asma di Indonesia belum pernah diadakan penyelidikan secara menyeluruh, diperkirakan hanya berkisar antara 5-10 persen anak Indonesia pernah terkena asma. Di Poliklinik Subbagian Paru Anak FKUI RSCM Jakarta, lebih dari 50 % penderita asma yang datang berkisar antara 12 ribu – 13 ribu  atau rata-rata 12.323 kunjungan pertahun. Tahun 1985 terdapat 5 anak yang perlu mendapat perawatan karena serangan asma, 2 anak diantaranya datang dari pasien poliklinik paru, sedangkan yang lain merupakan rujukan dari dokter luar. Tahun 1986 terdapat 1 anak, tahun 1987 terdapat 1 anak yang dirawat karena serangan asma yang berat. 

Di Amerika, terjadi pada 5 -10 % dari 14- 15 juta orang, termasuk 5 juta anak. Prevalensi 3-10 % dari populasi pada orang yang tidak memiliki alergi atau asma. Tetapi ratio meningkat 12-15 % dari populasi pasien yang memiliki asma. Rasio orang yang memiliki asma karena latihan dilaporkan bervariasi dari 40-90 %. Secara International angka kejadian asma meningkat, misalnya di Canada, Inggris, Australia, German, Jepang , Taiwan dan New Zealand.

Angka kematian
· Lebih dari 1.8 juta terjadi tiap-tiap tahun kasus asma, menurut evaluasi departemen unit gawat darurat di USA,. Pada tahun 1997 NIH melaporkan diperkirakan 500,000 pasien di opname dan 5000 kematian karena asma  tiap-tiap tahun. angka kematian terutama  berhubungan dengan fungsi paru. Faktor lain yang berdampak pada angka kematian adalah usia lebih dari  40 tahun, perokok yang merokok lebih dari  20-bungkus pertahun, eosinofil, volume paksa ekpirasi kira-kira di dalam satu detik (FEV1) 40-69% , makin besar makin reversibel. 
· Pada Exercise-induced asthma (EIA) atau exercise-induced bronchospasm , belum dilaporan adanya kematian. Keadaan tidak sehat dihubungkan dengan pembatasan latihan. Ini diamati secara dramatis pada atlit yang dipilih untuk latihan tingkat berat  yang mungkin aktivitasnya akan terbatasi karena  kebutuhan udara yang tinggi.
Suku Bangsa: 
· Asma terjadi pada siapa saja di dunia. 
· Walaupun faktor  keturunan penting dalam menentukan predisposisi perkembangan sakit asma, faktor lingkungan merupakan faktor yang lebih berpengaruh dibanding faktor rasial dalam hal serangan penyakit.

Jenis Kelamin: 
· Pada anak laki-laki asma lebih dominan, dengan rasio pria:wanita = 2:1. Sampai usia pubertas, rasio menjadi1:1. 
· Insiden asma pada wanita lebih tinggi pada tingkat pubertas, dan mayoritas pada wanita diatas usia 40 tahun.
· Anak-Anak lelaki lebih mungkin dibanding anak-anak perempuan untuk mengalami suatu penurunan gejala [oada masa remaja akhir.

Usia: 
· Insiden asma pada usia muda dan usia tua , karena response jalan napas dan fungsi paru yang menurun. Pada kasus asma biasanya terjadi pada usia sebelum 18 tahun, dan separuh dari anak penderita asma kemungkinan mengalami keterlambatan tanda pubertas. 
· Diagnosa EIA lebih sering pada anak-anak dan orang dewasa muda dibanding orang dewasa tua dan berhubungan dengan tingginya aktivitas fisik. Hal itu dapat diamati pada semua usia berdasarkan reaktivitas jalan napas dan tingkat aktivitas fisik.
4.
FAKTOR-FAKTOR PREDISPOSISI

Sebab utama penyakit asma terletak pada kelalainan saluran nafas yang meradang akibat reaksi yang disebabkan oleh paparan terhadap bahan-bahan sbb: 
Precipitating/Aggravating faktor :
· Alergi ( 

· Debu yang ada di dalam rumah yaitu debu yang berasal dari kasur kapok (terutama yang sudah lama), permadani, sofa, pakaian yang disimpan lama di dalam lemari, langit-langit atap rumah, buku-buku/kertas arsip yang lama dll
· Bahan makanan terutama jenis ikan laut, susu sapi, telur, kacang-kacangan dll. (sedang kelompok bahan makanan yang dapat memicu reaksi dan menimbulkan iritasi antara lain pedas, dingin, bergetah, rasa manis/asam, asin. 
· Lingkungan hidup antara lain bulu yang berasal dari bahan pertanian (tepung sari, jerami, rumput-rumputan, ampas tebu), bahan yang berasal dari bulu dan kotoran unggas serta binatang piaraan
· Pekerjaan ( yang berhubungan dengan faktor pencetus)

· Pengobatan

Perkembangan penyakit :
· Usia serangan

· Sejarah pada awal hidup berkaitan dengan infeksi/peradangan atau ekspose asap pasif

· Kemajuan penyakit

· Response terhadap pengobatan penyakit
· kondisi-kondisi Comorbid 

Riwayat penyakit keluarga :
· Sakit asma

· Alergi

· Sinusitis
· Rhinitis
Riwayat kehidupan sosial  :
· Karakteristik lingkungan perumahan
· Merokok

· Karakteristik lingkungan Tempat kerja atau sekolah 

· Tingkatan bidang pendidikan
Sejarah klinis untuk EIA khas sakit asma, dengan gejala seperti batuk, wheezing, pemendekan nafas, dan sakit dada. Beberapa individu  juga mengeluh kerongkongan sangat sakit atau gangguan GI :

· Gejala pada umumnya dihubungkan dengan latihan tetapi mungkin dihubungkan terekspose udara dingin atau pemicu lain  seperti penyebab alergi musiman, pullutan ( misalnya, belerang, nitro oxida, ozon), atau infeksi/peradangan yang berhubungan dengan pernapasan bagian atas.

· Awalnya dilatasi jalan nafas dicatat selama latihan. Jika latihan berlangsung lebih kira-kira 10 menit, bronchoconstriction supervenes, menyebabkan gejala sakit asma. Jika periode latihan lebih pendek, gejala dapat timbul pada 5-10 menit setelah latihan. Semakin sering latihan serangan akan semakin sering. Berlari lebih sering menimbulkan gejala asma dibandingkan latihan berjalan.

· Pasien dapat mencatat gejala yang berhubungan dengan perubahan musiman atau suhu lingkungan dan kelembaban lingkungan di mana pasien berlatih. Udara kering dingin biasanya lebih seiring menimbulkan obstruksi  dibanding udara lembab hangat. Sebagai konsekwensi, banyak atlit mempunyai toleransi berlatih yang baik seperti berenang. Atlityang memiliki fisik yang fit tidak didapati gejala yang khas dan hanya mengeluh tingkat daya tahan latihan.

·  Beberapa perubahan riwayat dapat menghasilkan evaluasi untuk menentukan penyebab selain dari EIA. Bila pasien mengeluh dengan gejala obstruksi khas, riwayat sesak nafas yang mencekik saat latihan, inspirasi wheezing, atau stridor menghasilkan evaluasi suspect kelainan pita suara.
5. 
Pembagian Asma dan Varian bentuk Asma
A
Pembagian Asma menurut Phelan dkk ( 1983 ) :
1. Asma episodik yang jarang

2. Asma Episodik sering

3. Asma kronik ( persisten )

B.
Varian bentuk Asma :

1. Asma episodik berat dan berulang

2. Asma persisten pada bayi

3. Asma hipersekresi

4. Asma karena beban fisik ( exercise induced asthma)

5. Asma dengan allergen ( sensitivitas spesifik )

6. Batuk Malam

7. Asma yang memburuk pada pagi hari ( early morning dipping )

☺Keterangan :

• ad A1.


Biasanya terdapat pada anak usia 3 - 6 tahun . Serangan dicetuskan oleh virus ISPA. Banyaknya serangan 3 -4 kali setahun, lama serangan paling lama beberapa hari dan jarang terjadi serangan berat. Gejala menonjol pada malam hari. Mengi ( wheezing ) berlangsung 3 – 4 hari, sedang batuknya dapat berlangsung 10 – 14 hari. Manifestasi alergi lain seperti eksim jarang didapatkan pada golongan ini. Tumbuh kembang anak biasanya baik. Di luar serangan tidak ditemukan kelainan. Waktu remisi berminggu-minggu sampai berbulan-bulan. Golongan ini merupakan 70 -75 % dari populasi asma anak.

•ad A2

Serangan pertama terjadi pada usia sebelum 3 tahun. Serangan berhubungan dengan infeksi saluran nafas akut. Usia 5 – 6 tahun terjadi serangan tanpa infeksi yang jelas. Umumnya orang tua menghubungkan dengan perubahan udara, adanya allergen , aktivitas fisik dan stress. Banyak kasus yang tidak jelas pencetusnya. Jumlah serangan 3 -4 kali dalam setahun dan serangan dapat terjadi beberapa kali dalam beberapa hari sampai beberapa minggu. Frekwensi serangan paling tinggi pada usia 8 -13 tahun. Pada golongan lanjut kadang sukar dibedakan dengan golongan asma kronik atau persisten. Umumnya gejala paling jelek terjadi pada malam hari dengan batuk dan mengi yang dapat menganggu tidur.

Bila jarank waktu serangan lebih dari 1 -2 minggu , biasanya tidak ditemukan kelainan fisik. Hay fever dapat di temukan pada golongan ini. Eksim dapat ditemukan , tetapi lebih jarang bila dibandingkan dengan golongan asma kronik atau persisten. Golongan ini merupakan 28 persen dari populasi asma anak dan pada golongan ini jarang ditemukan gangguan pertumbuhan.

• ad A3

Pada 25 % anak golongan ini serangan pertama terjadi sebelum usia 6 bulan, 75 % sebelum usia  3 tahun. 50 % anak terdapat mengi yang lama pada 2 tahun pertama dan 50 % sisanya serangan episodik. Pada usia 5 -6 tahun akan lebih jelas terjadi obstruksi saluran nafas yang persisten dan hamper selalu terdapat mengi tiap hari. Pada malam hari sering terganggu oleh batuk dan mengi. Aktivitas fisik sering menyebabkan mengi. Dari waktu ke waktu terjadi serangan yang berat dan sering memerlukan perawatan rumah sakit.


Namun ada juga golongan yang jarang mengalami serangan berat, hanya sesak sedikit dan mengi sepanjang waktu. Bila mendapat penanganan yang tepat biasanya baru disadari bahwa ada perbedaan dibandingkan sebelum mendapatkan penanganan. Anak dan orang tua baru menyadari mengenai asma pada anak itu serta permasalahannya. Obstruksi jalan nafas mencapai puncaknya pda usia 8 -14 tahun.


Pada usia dewasa muda 50 % dari golongan ini tetap menderita asma persisten atau sering. Jarang yang betul-betul bebas mengi pada usia dewasa muda. Dapat terjadi perubahan bentuk toraks seperti dada burung ( pigeon chest ). , carrel chest dan terdapat sulkus Harrison. Pada golongan ini dapat terjadi gangguan pertumbuhan yaitu tubuh kecil. Kemampuan aktivitas fisiknya sangat berukurang, sering tidak dapat melakukan olahraga dan kegiatan biasa lainnya. Demikianpula penderita sering tidak masuk sekolah sehingga mengaggu prestasi belajar. Sebagian kecil ada juga yang mengalami gangguan psikososial.

• ad B1

Dapat terjadi pada semua usia, tetapi biasanya anak kecil dan usia sebelum sekolah. Serangan biasa berat dan sering memerlukan perawatan rumah sakit. Biasanya berhubungan dengan infeksi virus saluran nafas. Diluar serangan biasanya normal dan tanda-tanda alergi tidak menonjol. Serangan biasanya hilang pada usia 5 – 6 tahun. Tidak terdapat obstruksi saluran nafas yang persisten.

• ad B2

Untuk beberapa hari atau beberapa minggu dapat terjadi mengi yang persisten dengan takipnoe. Hal ini dapat terjadi pada beberapa anak usia 3 – 12 bulan. Mengi biasanya terdengar jelas kalau anak sedang aktif dan tidak terdengar kalau anak sedang tidur. Keadaan umum anak biasanya tetap baik dan tumbuh kembangna juga baik. Beberapa anak bahkan menjadi gemuk sehingga ada istilah fat happy wheezer. Gambaran roentgen paru biasanya normal.


Mengi persisten kemungkinan berhubungan dengan kecilnya saluran nafas pada golongan usia ini. Gejala obstruksi saluran nafas pada golongan ini lebih banyak disebabkan oleh edema mukosa dan hipersekresi dari spasme ototnya.

• ad B3u


Umunya terdapat pada anak kecil dan permulaan umur sekolah. Gambaran serangan terdapat batuk , suara nafas yang berderak ( krek-krek, krok-krok) dan mengi. Pada pemeriksaan fisik didapatkan ronki basah kasar dan roki kering. Jenis ini sering keliriu diobati sebagai bronchitis infeksi, karena kadang  menginya tidak jelas.

• ad B4


Serangan ini terjadi setelah melakukan kegiatan fisik dan sering dijumpai pada asma episodik dan asma kronik persisten. Disamping itu terdapat golongan asma yang manifestasi klinisnya timbul setelah ada beban fisik yang bertambah. Biasanya pada anak besar dan akil balik. Penanggulangan asma ini terjamuk yang sering berhasil.

• ad B5

Kebanyakan gejala timbul segera setelah anak terkena allergen misalnya bulu binatang, minum aspirin, zat warna trazine atau makanan – minuman yang mengandung zat pengawet bisulfit. Penghindaran biasanya jelas hasilnya.

• ad B6

Hampir semua golongan asma memiliki cirri batuk pada malam hari. Terjadi karena inflamasi mukosa, edema dan produksi mukus yang banyak. Bila gejala menginya tak jelas maka tak jarang salah diagnosis. Yaitu pada golongan asma anak yang berumur 2 -6 tahun dengan gejala utama serangan batuk malam yang keras dan kering. Batuk biasanya terjadi pada jam 1 – 4 pagi, dan sering menganggu tidur si anak dan keluarg.

• ad B7

Gejala terjadi paling buruk jam 1 -4 pagi, keadaan ini dapat terjadi secara teratur atau intermittent. Diduga berhubungan dengan irama diurnal caliber saluran nafas yang pada golongan ini sangat menonjol.
	Parameter klinis, kebutuhan obat, dan faal paru
	Asma episodik jarang 

( asma ringan )
	Asma episodik sering

( asma sedang )
	Asma persisten

( asma berat )

	-Frekwensi serangan

-Lama serangan

-Intensitas serangan

- Diantara serangan

-Tidur dan aktivitas

- Pemeriksaan fisis diluar serangan

-Obat pengendali (antiinflamasi)

-Faal paru diluar serangan

-Faal paru pada saat ada gejalan /serangan
	<1x/bulan

<1 minggu

ringan

tanpa gejala

tidak terganggu

normal

tidak perlu

PEF/FEV1 > 80%

Variabilitas >15 %
	>1x/bulan

≥1minggu

lebih berat

sering ada gejala

sering terganggu

mungkin terganggu

perlu, nonsteroid

PEF/FEV1 60 -80 %

Variabilitas > 30 %
	Sering

Hampir sepanjang tahun, tidak ada remisi

Berat

Gejala siang dan malam

Sangat terganggu

Tidak pernah normal

Perlu , steroid

PEF/FEV1 <60%

Variabilitas 20 -30 %

Variabilitas >50%


Penilaian derajat serangan asma

	Parameter
	Ringan
	Sedang
	Berat
	Ancaman henti napas

	Aktivitas
	Berjalan

Bayi: menangis keras
	Berbicara

Bayi: tangis pendek & lemah
	Istirahat

Bayi: berhenti makan
	

	Bicara
	Kalimat
	Penggal kalimat
	Kata-kata


	

	Posisi
	Bias berbaring
	Lebih suka duduk
	Duduk bertopang lengan
	

	Kesadaran
	Mungkin teragitasi
	Biasanya teragitasi
	Biasanya teragitasi
	Kebingungan

	Sianosis
	Tidak ada
	Tidak ada
	Ada
	

	Mengi
	Sedang, sering hanya pada akhir ekspirasi
	Nyaring, sepanjang ekspirasi + inspirasi
	Sangat nyaring, terdengar tanpa stetoskop
	Sulit/tidak terdengar

	Sesak nafas
	Minimal
	Sedang
	Berat
	

	Otot Bantu napas
	Biasanya tidak
	Biasanya ya
	Ya
	Gerakan paradoks torako-abdominal

	Retraksi
	Dangkal, retraksi interkostal
	Sedang, ditambah retraksi suprasternal
	Dalam, ditambah napas cuping hidung
	Dangkal/hilang

	Laju napas
	↑
	↑
	↑
	↓

	Pedoman nilai baku laju napas pada anak sadar :

Usia :

<2 bulan

2 -12 bulan

1 - 5 tahun

6 - 8 tahun

Laju napas normal :

<60 /menit

<50 /menit

<40 /menit

<30 /menit



	Laju nadi
	Normal
	Takikardi
	Takikardi
	Bradikardi

	Pedoman nilai baku laju nadi pada anak :

Usia :

2 -12 bulan

1 - 2 tahun

3 - 8 tahun

Laju nadi normal

<160 /menit

<120 /menit

<110 /menit


	Pulsus Paradoksus
	Tidak ada
< 10 mmHg
	Ada
< 10-20 mmHg
	Ada
< 20 mmHg
	Tidak ada, tanda kelelahan otot napas

	PEFR/FEV1
	% Nilai dugaan/nilai terbaik

	-Pra bronkodilator

-Pasca bronkodilator

· 
	> 60%

> 80%
	40 -60 %

60 -80 %
	< 40%

<60% response <2 jam
	

	SaO2 (%)
	>95 %
	91-95%
	<90%
	

	PaO2
	Normal (biasanya tidak perlu diperiksa)
	>60 mmHg
	<60 mmHg
	

	PaCO2
	<45 mmHg
	<45 mmHg
	>45 mmHg
	


6.
TANDA DAN GEJALA KLINIS


Secara klinis asma dibagi dalam 3 stadium, yaitu :

1. Stadium I

2. Stadium II

3. Stadium III

☺ Keterangan :

• ad 1

Sputum yang kental dan mengumpul merupakan benda asing yang merangsang batuk. Ini terjadi karena edema dinding bronkus, batuk paroksismal karena iritasi dan batuk kering.

• ad 2

Sekresi bronkus bertambah banyak dan batuk dengan dahak yang jernih dan berbusa. Anak mulai merasa sesak nafas sehingga terlihat berusaha bernafas lebih dalam. Ekspirium memanjang dengan mengi, otot nafas tambahan mulai turut bekerja, retraksi suprasternal, epigastrium dan kadang sela iga. Anak lebih senang duduk dan membungkuk, tangan menekan pada tepi tempat tidur atau kursi. Tampak gelisah , pucat dan sianosis sekitar mulut. Toraks membungkuk ke depan dan lebih bulat serta bergerak lambat pada pernafasan. Pada anak yang lebih kecil, cenderung terjadi pernafasan abdominal, retraksi suprasternal dan interkostal.


• ad 3

Obstruksi bronkus lebih berat, aliran udara sangat sedikit sehingga suara nafas hamper tidak terdengar. Stadium ini sangat berbahaya karena sering disangka ada perbaikan . Batuk seperti ditekan, pernafasan dangkal, tidak teratur dan frekwensi nafas  yang mendadak tinggi.
7.
PEMERIKSAAN DAN DIAGNOSA


Tergantung stadium serangan serta lama sernagan dan jenis asmanya.  Pada inspeksi terlihat pernafasan cepat dan sukar, disertai batuk paroksismal , kadang terdapat wheezing , ekspirium memanjang, pada inspirasi terlihat retraksi supraklavikular, suprasternal, epigastrium dan sela iga. Pada asma kronik terlihat bentuk toraks emfisematus, bongkok ke depan, sela iga melebar, diameter antero posterior toraks bertambah. 



Pada perkusi terdengar hipersonor seluruh toraks, terutama bagian bawah posterior. Pada auskultasi mula-mula bunyi nafas kasar/mengeras, tapi pada stadium lanjut suara nafas melemah atau hamper tidak terdengar karena aliran udara sangat lemah. Dalam keadaan normal fase ekspirasi 1/3 – ½  dari fase inspirasi, waktu serangan fase ekspirasi memanjang. Terdengar juga ronki kering dan ronki basah serta suara lendir bila banyak sekresi bronkus.


Tinggi dan berat badan perlu diperhatikan dan bila mungkin juga berhubungan dengan tinggi bdan kedua orang tua. Asma emrupakan penyakit yang dapat menghambat perkembangan anak. Gangguan pertumbuhan biasanya terdapat pada asma yang sangat berat. Bentuk thoraks perlu diperhatikan untuk melihat adanya dada burung atau sulkus Harrison sebagai tanda obstruksi jalan nafas yang lama. Tanda ini didapat pada  asma yang berat dan menahun dengan pengelolaal asma yang tidak adekuat sebelumnya.



Tanda yang berhubungan dengan tingkat obstruksi jalan nafas pada waktu pemeriksaan umunya tidak/ kurang dapat dipercaya dan sangat tergantung kemampuan pengamat. Hal yang baik adalah dengan mencari tanda – tanda yang berhubungan dengan hiperinflasi dada, seperti misalnya hiperresonansi , retraksi subkostal, tarikan trakea dan tegangnya otot-otot skalenus. Bentuk kuku jari seperti tabuh genderang jarang sekali didapat, bila ditemukan dapat menunjukan kemungkinan adanya penyakit lain. Tiap anak perlu pemeriksaan fisik lengkap pada kunjungan pertama.  Pentig diperhatikan keadaan kulit, saluran nafas bagian atas dan telinga.

8.
Pemeriksaan penunjang


Pemeriksaan penunjang yang perlu dilakukan :

1. Uji Faal Paru

2. Foto Rontgen Thorax

3. Pemeriksaan darah, eosinofil dan uji tuberculin

4. Uji kulit alergi dan Imunologi

☺ Keterangan :

• ad 1

Berguna untuk menilai asma meliputi diagnosis dan pengelolaannya. Dikerjakjan untuk menentukan derajat obstruksi, menilai hasil provokasi bronkus, menilai hasil pengobatan dan mengikuti perjalanan penyakit. Pemeriksaan faal paru yang penting adalah PEFR, FEV1, PVC, FEV1/FVC. Uji faal paru tidak mudah dilaksanakan terutama pada anak di bawah usia 5 – 6 tahun. Peak flow meter adalah yang paling sederhana, sedangkan spirometer memberikan data yang lebih lengkap. Volume kapasitas paksa (FVC), aliran puncak ekspirasi (PEFR) dan rasio FEV1/FVC berkurang > 15 % dari nilai normalnya. Perpanjangan waktu ekspirasi paksa biasanya ditemukan , walaupun PEFR dan FEV1/FVC hanya berkurang sedikit. Inflasi berlebihan biasanya terlihat secara klinis dan digambarkan sebagai miningginya isi total paru (TLC) , isi kapasitas residu fungsional dan isi residu. Uji provokasi bronkus dilakukan bila diagnosis masuk diragukan. Tujuannya untu menunjukan adanya hiperreaktivitas bronkus.
Uji provokasi bronkus dapat dilakukan dengan :

1. Histamin

2. Methacholin

3. Beban lari

4. Udara dingin

5. Uap air

6. Alergen

Yang sering dilakukan adalah cara 1,2,3. Hiperreaktivitas positif bila PEFR, FEV1 turun > 15 % dari nilai sebelum uji provokasi dan setelah di beri bronkodilator nilai normal akan tercapai lagi. Bila PEFR dan FEV1 sudah rendah dan setelah diberi bronkodilator naik > 15 % ini berarti hiperreaktivitas positif dan uji provokasi tidak perlu.

• ad 2

Pada foto akan tampak corakan paru yang meningkat. Hiperinflasi terdapat pada serangan akut dan pada asma kronik. Atelektasis sering juga ditemukan pada anak asma. Foto thorax dibuat untuk menyingkirkan kemungkinan adanya penyakit lain. Dan diulangi bila ada indikasi adanya pneumonia atau pneumotoraks. Rontgen foto sinus paranasalis perlu juga bila asmanya sulit terkontrol.

• ad 3

Pemeriksaan eosinofil dalam darah, sekret hidung dan dahak dapat menunjang diagnosis asma. Eosinofil dapat ditemukan pada darah tepi, sekret hidung dan sputum. Dalam sputum dapat ditemukan kristal Charcot – Leyden dan spiral Curshman. Bila ada infeksi mungkin akan didapatkan pula lekositosis polimorfonukleus. 


Uji tuberculin penting karena bila pada asma terdapat penyakit tuberculosis maka asmanya akan sukar untuk dikontrol, selain itu karena di Indonesia masih banyak tuberculosis.

• ad 4


Dilakukan dengan cara goresan atau tusuk. Alergen yang digunakan adalah allergen yang banyak didapat di daerah penderita. Hasil positif harus dicocokan dengan keadaan penderita sehari-hari. Bila ada hubungan yang jelas baru uji kulit tersebut berarti. Hasil uji ini dapat memberikan hasil positif palsu dalam persentase kecil dan mempunyai korelasi yang baik dengan IgE yang beredar. Perlu diingat bahwa reaksi ini dapat ditekan dengan pemberian antihistamin.


Pemberian IgE atau IgE spesifik dapat memperkuat diagnosis dan menentukan penatalaksanaan. Tapi bila tidak terdapat kelainan maka diagnosis asma belum dapat disingkirkan. Uji alergi kulit dapat menunjukan allergen yang potensial sebagai pencetus. Hasil uji alergi kulit harus dihubungkan dengan keadaan klinis, dan bila cocok itulah allergen pencetus yang sesuai. Untuk menentukan hal itu , sebenarnya ada pemeriksaan yang lebih tepat, yaitu uji provokasi bronkus dengan allergen bersangkutan.

8.        DIAGNOSA BANDING

Wheezing dan dispnoe ekspiratori dapat terjadi pada berbaggai keadaan yang menyebabkan obstruksi saluran nafas, spt :

1. Bayi dengan korpus alineum di saluran nafas dan esophagus atau kelenjar timus yang menekan trakea.

2. Penyakit paru kronik yang berhubngungan dengan bronkiektasis atau fibrosiskistik

3. Bronkiolitis akut, biasanya mengenai anak di bawah umur 2 tahun dan terbanyak di bawah umur 6 bulan dan jarang berulang.

4. Bronkitis , tidak ditemukan eosinofilia, suhu biasanya tinggi dan tidak herediter. Bila sering berulang dan kronik biasanya disebabkan oleh asma

5. Tuberkulosis kelenjar limfe di daerah trakeobronkial

6. Asma kardial. Sangat jarang pada anak. Dispnoe paroksismal terutama pada malam hari dan biasanya didapatkan tanda-tanda kelainan jantung

7. Kelainan trakea dan bronkus, misalnya trakeobronkomalasi dan stenosis bronkus.

Asma pada bayi dan anak kecil sering didiagnosis sebagai bronchitis asmatika, wheezy cold, bronchitis dan mengi, bronkiolitits berulang dan lain-lain, sehingga dapat menyesatkan.

9.
KOMPLIKASI

Bila terjadi sering dan berlangsung lama maka akan terjadi emfisema  dan mengakibatkan perubahan bentuk toraks yaitu toraks yang membungkuk ke depan dan memanjang. Pada foto roentgen toraks terlihat diafragma letak rendah, gambaran jantung menyempit, corakan hilus kri dan kanan bertambah. Pada asma kronik dan berat dapat terjadi bentuk dada burung dara dan tampak sulkus Harrison.

Bila sekret kental, salah satu bronkus dapat tersumbat sehingga dapat terjadi atelektasis pada lobus segmen yang sesuai. Mediastinum tertarik kearah atelektasis. Bila atelekasis berlangsung lama disebut status asmatikus. Bila tidak ditolong dapat menyebabkan kematian, kegagalan pernafasan dan kegagalan jantung.
10.
TERAPI

Secara umum terdapat 2 jenis obat dalam penatalaksanaan asma yaitu obat pengendali (controller) dan pereda ( reliver). Obat pengendali merupakan profilaksis serangan yang diberikan tiap hari, ada atau tidak ada serangan/gejala, sedangkan obat pereda adalah yang diberikan saat serangan.

Obat-obat asma pada anak :

Yang di berikan pada saat serangan :

1. Bronkhodilator :

1.Simpatomimetik :

	· Adrenalin

· Efedrin

· Orciprenalin ( alupent)

· Terbutalin (bricasma)

· Salbutamol (ventolin )

· Fenoterol (berotec)

· Clenbuterol (spiropent)

· Clenbuterol (spiropent)

· Dan lain lain.
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2. Xanthine

· Theophylin

· Aminophylin

3. Antikolinergik

· Iptropium Bromide (Atrovent)

4. Kortikosteroid
· Prednison

· Hidrokortison

· Kenacort

· Oradexon

· Pulmicort

· Aldecin

5. Mukolitik
· OBP
· OBH

· Bisolvon

· Mucopect

· Fluimucil

· Banyak minum air

Obat antibiotika dan antihistamin tidak ada perannya dalam menangulangi asma , karena itu pemberiannya bila ada indikasi saja.

Yang diberikan untuk pecegahan :
· Bronkhodilator

· Kortikosteroid

· DSCG ( initial )

· Ketotifen ( Zaditen )

· Mukolitik

Obat pencegahan harus tetap diberikan walaupun serangan sudah tidak ada. Lama pengobatan tergantung keadaan asma dan tujuannya.

	Nama Obat
	Nama dagang
	Dosis

	Obat simpatomimentik:

-Terbutaline

-Orciprenalin

(metaproterenol)

Salbutamol (albuterol)

Efedrin HCL

Adrenalin

Methylxanthine :

Aminophyline

Theophylin ‘standard’

Slow release

Sodium cromoglycate

Ketotifen

Stereoid :
Beclomethasone

Budesonid

Prednisone

Hidrokortison
	Bricasma

Alupent

Ventolin

initial
Zaditen
Aldecin

Pulmicort


	-Oral         : 0.075 mg/kgBB tiap 6 jam.

-Subkutan : 0.005 mg/kgBB

-Aerosol  : 1-2 semprotan (250-500 mikrogram) tiap 4-6 jam.

-Larutan respirator : 0.02 – 0.03 ml /kgBB tiap 4 -6 jam

Oral : 0.3 mg/kgBB tiap 6 jam.

Larutan respirator (2%): 0.001 -0.02 ml/kgBB tiap 4 – 6 jam

Oral : o.15 mg/kgBB tiap 6 jam.

Aerosol : 2 semprotan (200 mikrogram ) tiap 4 – 6 jam.

Oral : 1 mgpertahun perkali 3 – 4 kali /hari

Subkutan : larutan 1:1000, 0.02 ml / kgBB perkali, maksimal 0.5 ml

IV: 5 mg /kgBB tiap 6 jam atau 5 jam mg/kgBB permulaan dan 0.9 mg/kgBB /jam dalam infuse
Oral : 5 – 6 mg/kgBB tiap 6 jam max.200 mg.

Oral : 8 – 10 mg/kgBB tiap 12 jam maks 500 mg

1spincap ( 20 mg) 3 -4 kali sehari.

2 ml nebulizer solution ( 20 mg ) 3 -4 kali sehari 

Anak usia > 3 tahun 2x1 mg/hari

Anak usia < 3 tahun 2x 0.5 mg atau 2x 0.25 mg

Aerosol : 2 – 4 semprotan ( 100 -200 mikrogram) 3 -4 kali sehari.

Puyer kering ( rotacaps ) 100 – 200 mg 3 -4 kali sehari.

Aerosol : 2 – 4 semprotan ( 100 -200 mikrogram) 3 -4 kali sehari

Oral : 1 – 2 mg /kgBB perhari 3 – 4 /hari

Intravena : 15 mg/kgBB 3 -4 kali /hari


Obat-obat pencegah EIA ( Exercised induced asthma )-(Dutau G., 1985)

	Obat


	Efektivitas

(%)
	Waktu mulai kerja ( menit )
	Lama Kerja
( jam )

	Beta 2 agonis

DSCG

Theophylin

Ketotifen

Anti kolinergik

Sintetis

Plasebo

Sintetis
	90

80

75

70

40- 60

40

40- 60
	10

15

60 – 120

120


	5 – 6 jam

4

6

4


11.
PROGNOSIS

Prognosis jangka panjang asma anak pada umumnya baik. Sebagian besar asma anak hilang atau berkurang dengan bertambahnya umur. Sekitar 50 % asma episodik jarang sudah menghilang pada umur 10 – 14 tahun dah hanya 15% yang menjadi asma kronik pada umur 21 tahun. 20 % asma episodik sering sudah tidak timbul pada masa akil balik, 60 % tetap sebagai asma episodik sering dan sisanya sebagai asma episodik jarang. Hanya 5 % dari asma kronik /persisten yang dapat menghilang pada usia 21 tahun, 20% menjadi asma episodik sering, hamper 60% tetap sebagai asma kronik dan sisanya menjadi asma episodik jarang.


Jadi dapat dikatakan 70 -80 % asma anak bila diikuti sampai dengan umur 21 tahun asamanya sudah menghilang.

Faktor yang mempengaruhi prognosis asma anak :

· usia ketika serangan pertama timbul, seringnya serangan asma berat-ringannya serangan asma, terutama pada 2 tahun sejak mendapat serangan asma

· banyaknya faktor atopi pada diri anak dan keluarganya

· menderita atau pernah menderita eksema infantile yang sulit diatasi

· lamanya minum  susu ibu

· usaha pengobatan dan penanggulangannya

· apakah ibu/bapak atau teman sekamar/serumah merokok. Polusi udara yang lain di rumah atau di luar rumah juga dapat mempengaruhi .

· penghindaran allergen yang dimakan sejak hamil dan pada waktu menyusui

· jenis kelamin , kelainan hormonal dan lain – lain. 
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