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Edema Paru Non Kardiak

Mulyadi

Abstlrk EdeDa paru rerjadi apabik terjadi peningkatah laju fittrasi memblar slveolo kapiter yaDS m€lcbihi
kapasiatas. Ed€ma paru non kardiak adalah akumulasi cairan yang abnormal atau berle6imn daiam ruang
inteBritial dan alveolar paru akibst peningk.ran p€mcabilitas mikro vaskutar. penyebab edema paru noi
kardiak sangat bcragam, cidem paru akut, aspirasi dan inhalasi gas roksik, scrra akibat inf€ksi. pcnaralaksansan
utama ditujukan pada penyakit dasar seda rnelipuri pengobakn non spcsifik, pergobara. faktor penccNs, sena
bertujuan untuk menjaga oksigenasi jaringan agar rc tap adektat. (JXS 2010; 1i7J2)

Kst! kuDci : edema paru, t|on ksrdiak.

Abstrrcr. Pul,',onary ed€ma occurs wh€n thcr€ is ar in",easc spced of alveolo capi &y filtralior menbrao€
that €xceeds the capacity. Th€ non-cardiac pulmonary edema is rhe accumularior of abnonnal or cxccrsive fluid
in thc id€rsritial and alvcolar lung spac6 drc ro thc incrcasing of micro vrscular permeability. Thc causcs of
non_cardiac edcma pulmonary are vcry diversc which inolud. acut€ lurrg injuries, aspiration ard inhslarion of
toxic gases, aDd also due to infections. Thc maitr tr.rtmcnts are aimeal to ths basic discrses which include non-
sp€cific lreatments' trcarment of trigger€r factors, and it is aimed to mairtai, tissue oxygenation as to moka it
rcmain adeqt are, (JXS 20t 0; 1:3712)

Keywotth : non cardiac, pulmonary eileda.

PeDdahulualr

Ederna paru lon kardiak adalah akumulasi
oairan yang abnormal atau berlebihan
dalam ruang inte$titial dan alveolar paru
akibat peningkatan permeabilitas miko
vaskular- Edema palu terjadi apabila
terjadi peringkatan laju filtrasi membran
alveolo kapiler yang melebihi kapasiatas
aliran salura:l limfa.r
Pada keadaan normal mekanisme yang
mempertahatrkan alveol paru tetap dalarn
keadaan bebas cairao secara makanisme
yang diah! oleh anatomi dan fisiologi paru
sendiri yaitu : keseimbangan tekanan
kapiler dal tekanan osmotik cairan
plasma, serta keadaan permeabilitas
dinding kapiler yang rehp normal. I ,2

Pada urnumnya edema paru tedadi akibat
peningkatan mikovaskuler palu akibat

Mulyadi adalah dosen pado Bagiaa
Pulmonologi Falatlns Kedokteran
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peningkatan vena pulmonal yaflg pada
umumnya akibat mihal stenosis maupun
leff ventricle decompensation - dikena.l
edema paru kardiak. Sebab lain ederna
panr karcna adanya peningkatan alveol
kapiler, akibat balan yang bersifat toksik
dari dalam paru maupun luar paru karena
menghirup gas beracun pada keadaan ini
terjadi penirnbunan proleitr darr cairaD
dalarn intersitial paru tanpa terjadi
peningkatan mikovaskuler, dikenal
sebagai edona paru non katdiak. l'l

Anatomi dan Fisiologi

Terdapat dua bagian yang merupakan
tempat rimbunan cairan apabila terjadi
kelebihan cairan yaitu inlerstitial sDace dafl
rongga udara lair space.;.2.1
Antara kapiler pam dan alveolar terdiri
Cari 3 macam stmktur :2,1

1. Ruang inteEtitiel : mengandung
jaringan ikat, fibroblast dan makofag.
tidak mengandung sistio limfatik.
Ruang ini terhubung dengan peri
broncho vascular sheath yang memiliki
sistim limfatik
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Sel endotel kapilo : diantara endotel
terdapat celah dengan diameter 4 nm
yang menghubungkan ruang inha
vaskuler dengan ruang ilterstitial.
Epitel alveol : adalah lanjutal epitel
bronkus terdid dari sel squamous (tipe
I) dan sel pneumosit (tipe II). Diantara
epitel alveol paru terdapat tight
junction yang yang saling benemu,a!rq,+c.+r5,,:r!nIEr{!.t ftr, *.1/,aa6i.r*:i

Gambar 1. Patofisiologi ederna paru.e

dengan bentuk tidak beraturan
berfungsi m€ncegah cairan masuk ke
alveoli.lebih jauh ikatan ini dikenal
dengan nama membrana basalis yaog
mempunyai kemampuan pemeabilitas
terhadap semua lemak yallg tidak
larut.

kapiler.
4. Mekarisrne pengangkutan

bahan cairal.
kembali

Tekanan interstitial dalam ruang ekstra
alveoli lebih negatif dibandingkan dalam
ruaog alveoli. Gambar 2 memperlihatkan
kondisi nomal aliran cairan dan protcin
melewati kapiler, dengan adanya
perbedaal1 tekanan hidrostatik antara
kapiler dan interstitial, serta perbedaan
perbedaan tekanarr onlotik anlara filtrasi,
cairan akar disalurkan melalui saluran

3.

Patofisiologi

Transudasi cairan terjadi dalam dua tahap :

tahap pertama dari kapiler ke ruaflg
interstitial melalui endotel, tahap kedua
dari ruang interstitiel kedalarn alveolus
melalui epitel.3-5

Rurnus Starling untuk pertukaran caiian
dan proteln: - -

Qf= KIi(Pc -Pi) - ?(P?c - P? i)l
Qf = rate offluid filtration
K = water transport coefficient
Pc = capillary hydrostatic pressure
Pi : interstitian hydrostatic pressure
? = protein transport coefficient
P? = colloid osmotic (oncotic) pressure

Dari rumus Starling transudasi cairan
ditentukan oleh dua hal : tekanan

hituostatik di kapiler dan di inte$titiil,
seda tekaoan onkotik di protein plasrna. s 5

Faktor yang iliut berperan dalarn terbentuk
dan petrgangkutan kenbali cairan ekstn
vaskuler : 

3-5

l. T€kanan inra vaskular.
2. Tekanan ekstra vaskular.
3. Perubahan sifat membrana alveolo
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limfe ke ductus toracicus
pulmonalis,3'5

Dari gambar di atas terlihat tekanan
hidrostatis kapiler pulnonal mendorong
cairar keluar, namud dihambat oleh
tekanan onlotik plasma. Pada dewasa
jumlah cairan limfe yang disalurkan
dipe*imkan + l0 ml / jam dar dapat lebih
besar hingga 5 - l0 kali lebih be,sar. Bila
jumtah cairan filtrasi melebihi kemampuao
penyaluran sistim limfa, cairan terbendung
di interstitiil akhimva akan masuk ke
alveoli. 3-5

Stadium Edema Paru Non Kardiak

Ederna paru mempunyai tiga stadium:2!(7
Stadium I : adanya jumlah cairan dan
koloid di ruang interctitiil yang berasal
dari kapiler paru. Loose junction oulai
melebar akibat peningkatan tekanan
hidrostatik maupun loksin. Pada fase ini
penderita sesak dan tachipneu, belum
tampak kelainau radiologi.
Stadiun 2 : peningkatan filtrasi kapiler
sudah melebihi kapasitas penyaluran
sistim limfatik, akibatnya tedadi

Mulyadi, Edema Paru Non Kardiak

akumulasi cairan di peribronchovascular
shesth.
Stadium 3 a : terjadi edema alveolar akibat
penirgkatan filhasi dar tekanan di ruang
intersitiil sehingga te{adi pelebaran tigh
ju[ction, caila! tertimbur pada sudut
membrana alveolo kapiler.
StadiuD 3 b: cairan datr koloid mengisi
alveoli sehingga komponen membran
alv€olo kapiler rusak akibat alveolar
flooding.

Diagnosis

Reberapa k€adaan dapat membedakan
edema paru kardiak dan non kardiak
sebagai berikut:

dan vena

Gambar 2. Hubuflgan tekanan intra kapile! dan tekanan koloid hidrostatik,a
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Edema oaru kardiopenik Edema paru non kardiosenik
Riwavat. Riwayat sakit jantung. Ada riwayat inhalasi gas, radiasi,

trsuma torak. Shock sepsis, koma
diabetik, dsb.

Pemeriksaan
fisik.

Kardiomedali, irama gallop, pleural
effrrsion.

Besarjantung normal,

Foto torak Kardiomedali, pleual effusion
bilateBl. saris kerlev B.

Besar jantung nomal, infiltrat
pada parenkim

Tekanan Wedg€
Daru

>18nIIIHg < 18mmHg

EKG S6irs hiDertrofi. infa* miokard Serins normal
ResDon diuretik Baik Kurane baik.

Amlisa gas darah tidak memberikan
makna yang spesifik, namun demikian
hasil analisa gasa darah dapat menjadi
informasi menegenai fungsi paru pada saat
edema pa!u. Keadaan takipneu
mengakibatkan alkalosis respintorik
derlgall kompensasi asidosis metabolik.

Penatalaksanaan

Penatalaksanaan meliputi pengobatan nolr
spesifik, pengobatan faktor pencetus, serla
penyakit dasar. " 

u-o

Posisi setengah duduk dapat membantu
merrgurangi venous returD- Pemberian
Oksigen dengan konsentrasi tinggi
dianjurkan memakai masker dan sudah
dibwridifikasi, diupayakan pO2
minimal60 mm Hg dengan saturasi 90 %.
Untuk mengatasi hipoksia dan
menumnkan kapiler pembuluh darah paru.
Pemberian Oksigen dengan konsentrasi
lebih dari 50 7o dapat mernberi risiko
kerusakan endotel kapiler serta
mengakibatkal kehilangan surfactan.
Uotuk menghindari hal ini penggunaan
veltilasi mekadk dapat membartu
mengurangi risiko kolapsnya alveoli.
Kadar Hemoglobin yang adekwat, serta
Hematokrit perlu dipertahankan 30 - 35
o/.4,6,1,8

Pemberial diuretik bertujuan untuk
mengurangi pre load yang menjadi beban
ventrikel. Pada keadaan dimana tedadi

hipotensi dengan pulmonary capillary
wedge prcssure yang rcndah
membutuhkafl resusitasi cairan untuk
meningkatkan tekanan darah dan perfusi
jaringan, bila tidak teidapat rcspon
pemtrerian inotropik dapat
dipertimbangkan. a'6'?

Faktor p€nc€tus edema paru non kardiak
harus didentifikasi dan dilakukan
penatalaksanaan dengao optimal.
penyebab edema paru dengao tekanan
mikovaskuler normal diantaranya karena
menghirup gas beracun (Nitogen
dioksida, CO, Sulfur dioksida, dsb.),
aspirasi cairan lambung, maupun edema
paru karena ketinggian. Edema paru
seharusnya dirawat di ruang pelawatan
inteDsif untuk pemantaua[ dan evaluasi
analisa gas darah, keseimtrangan cairan,
telanan darah, gambaran radiologi,
Pengobatan khusus mengacu pada
penyebab dasar dari kasus edema paru
terkait- a 6 E

Ringkasan

Besamya filtrasi cairan melalui efldotel
kapiler paru yang merupakan proses
tisiologis ditentukan oleh tekanan
hidrostatis dan onkotik di interstitium dan
vaskuler paru. Edema paru non kardiak
merupakan akumulasi caimr yang
abnormal atau berlebihan dalal]l ruang
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interstitium dan alvolar akibat penirgkatafl
mikrc vaskular-
Penyebab €dema paru non kardiak sangat
beragam, cidera paru akut, aspirasi dan
inhalasi gas toksik, s€rta akibat infeksi.

Mulyadi, Edema Paru Non Kar diak

Penegakan diagnosa dan peletalaksa[aafl
mengacu pada etiologi dad penyakit dasar.
Penatalaksanaan betujuan uotuk menjaga
oksigenasi jaringan agar tetap adekuat.
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