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PENDAHULUAN
Long-term oxygen therapy (LTOT) ada-
lah salah satu modalitas terapi pend-
erita penyakit paru obstruktif kronik 
(PPOK). Penatalaksanaan PPOK bertu-
juan mencegah progresivitas penyakit, 
mengurangi gejala, meningkatkan tol-
eransi latihan, mencegah dan mengo-
bati eksaserbasi berulang, mencegah 
dan meminimalkan efek samping obat, 
memperbaiki dan mencegah penu-
runan faal paru, meningkatkan kuali-
tas hidup penderita dan menurunkan 
angka kematian. Long term oxygen 
therapy menjadi standar terapi pend-
erita PPOK dengan hipoksemia berat. 
Beberapa penelitian menyimpulkan 
LTOT dapat meningkatkan kualitas 
hidup penderita PPOK, mencegah 
hospitalisasi dan menurunkan angka 
kematian. Program terapi ini memer-
lukan kerjasama penderita sehingga 
diperlukan edukasi secara komprehen-
sif terhadap penderita.1

Penyakit paru obstruktif kronik meru-
pakan salah satu penyebab utama ke-
sakitan dan kematian di dunia. Preva-
lensinya cukup tinggi dan berdampak 
luas bagi kualitas hidup pasien dan 
keluarganya dengan angka kematian 
yang signifikan. WHO melaporkan 
pada tahun 1998 PPOK menjadi pe-
nyebab kematian ke lima dan makin 
meluas di berbagai negara, diper-
kirakan tahun 2020 akan menjadi pe-
nyebab kematian ke empat di seluruh 
dunia. Penyakit paru obstruksi kronik 
menjadi penyebab kematian ke em-
pat di Amerika Serikat dan diperkira-

kan terdapat 115.000 kematian pada 
tahun 2000. 2

PENYAKIT PARU OBSTRUKTIF 
KRONIK
Penyakit paru obstruktif kronik adalah 
penyakit yang ditandai keterbatasan 
jalan napas yang tidak sepenuhnya re-
versibel. Gangguan yang bersifat pro-
gresif ini disebabkan inflamasi kronik 
akibat pajanan partikel atau gas bera-
cun dalam waktu lama dengan gejala 
sesak napas, batuk dan produksi spu-
tum. Penyakit paru obstruktif kronik 
menurut Global Initiative for Chronic 
Obstruktive Lung Disease (GOLD) 
2006 adalah penyakit yang bisa dice-
gah dan diobati serta mempunyai efek 
ekstrapulmoner yang mempengaruhi 
beratnya penyakit. 

Keterbatasan aliran udara yang bersi-
fat progresif pada PPOK disebabkan 
dua proses patologis, yaitu :
1.	  Airway remodelling dan penyem-

pitan jalan napas kecil
2.	 Destruksi parenkim paru disertai 

rusaknya jaringan penyangga al-
veolar

Kedua proses ini menyebabkan 
berkurangnya elastic recoil, tahanan 
aliran udara yang meningkat akibat fi-
brosis serta meningkatnya air trapping 
dalam paru. Progresivitas kerusakan 
paru akan menyebabkan penurunan 
faal paru antara lain kapasitas vital 
paksa (KVP) dan volume ekspirasi de-
tik pertama (VEP1) 

3,4

HIPOKSEMIA
Hipoksemia terjadi karena penurunan 
tekanan oksigen arteri (PaO2) dan 
umumnya terjadi pada PPOK. Nilai 
normal PaO2 adalah 80 – 100 mmHg 
sedangkan nilai normal SaO2 ≥ 95 %.5 
Pembagian hipoksemia berdasarkan 
nilai dari PaO2 dan SaO2 ( tabel 1).

Penderita PPOK mempunyai nilai PaO2 

dengan interval berbeda. Secara nor-
mal terjadi penurunan PaO2 berdasar-
kan kenaikan umur akibat proses penu-
aan. Setiap penambahan umur satu 
tahun, pada usia di atas 60 tahun terjadi 
penurunan PaO2 sebanyak 1 mmHg. 
Terjadinya hipoksemia karena hipoven-
tilasi, ketidakseimbangan ventilasi per-
fusi, gangguan difusi dan pirau. 5,7
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Tabel 1. Nilai PaO2 dan SaO2 pada orang dewasa(6)

PaO2 ( mm Hg ) SaO2 ( % )

Normal 97 97

Kisaran normal ≥ 80 ≥ 95

Hipoksemia < 80 < 95

Ringan 60 – 79 90 – 94

Sedang 40 − 59 75 − 89

Berat < 40 < 75
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INDIKASI  
Long term oxygen therapy (LTOT) 
secara umum diberikan untuk semua 
bentuk insufisiensi pernapasan kro-
nik yang tidak dapat diterapi dengan 
obat saja atau intervensi bedah. 

Indikasi LTOT pada PPOK dibagi dua: 

3,8  

A.	 Oksigen terus menerus : 
Pada keadaan :
1. 	 Tekanan parsial O2 saat istirahat ≤ 

55 mm Hg atau saturasi O2 ≤ 88 %
2. 	 Tekanan parsial O2 saat istirahat  

56-59 mm Hg atau saturasi O2  89 
% disertai : 
a. 	 Hipertensi pulmoner
b.	 Edema perifer
c. 	 P pulmonal pada elektrokar-

diogram
d. 	 Gagal jantung
e. 	 Polisitemia (hematokrit > 55 

%)        

B. 	 Oksigen tidak terus menerus : 
Pemberian hanya beberapa jam per 
hari  : 
1. 	 Selama latihan : apabila PaO2 ≤ 55 

mm Hg atau saturasi  O2 ≤ 88 %
2. 	 Selama tidur : apabila PaO2 ≤ 55 

mm Hg atau saturasi  O2 ≤ 88 % 
disertai komplikasi hipertensi pul-
moner, aritmia kardiak dan kadang 
– kadang penurunan  kesadaran.

PEMBERIAN O2  
Long term oxygen therapy seharusnya 
hanya diresepkan oleh seorang dokter 
yang mempunyai cukup pengalaman. 
Ketersediaan alat yang diperlukan un-
tuk diagnostik dan terapi seharusnya 
selalu ada; antara lain mesin analisis 
gas darah, pulse-oxymeter dan alat 
monitor ambulatory nocturnal sleep. 
Alat ukur karboksihemoglobin (HbCO) 
direkomendasikan tersedia untuk 
mengontrol penderita yang masih ak-
tif merokok.  

Dasar pemberian resep O2 berdasar-
kan indikasi. Peresepan mencakup 
tipe sistem penghantaran O2, kecepa-
tan aliran O2 saat istirahat, selama lati-
han dan saat tidur. Di Amerika Serikat 

pemberian terapi O2 di rumah harus 
mempunyai sertifikat medis lengkap. 
9,10-12

LAMA PEMBERIAN O2

Suplementasi O2 secara teratur akan 
meningkatkan ketahanan hidup pen-
derita PPOK. Tekanan parsial dan satu-
rasi O2 menjadi lebih mudah diperta-
hankan dalam interval normal ( PaO2 > 
65 mm Hg ). Long term oxygen ther-
apy seharusnya diberikan selama 24 
jam penuh bila mungkin atau paling 
tidak 14 jam per hari. Beberapa studi 
melaporkan angka ketahanan hidup 
pasien PPOK yang menggunakan 
LTOT kurang dari 12 jam per hari tidak 
membaik secara bermakna. 8.9,12,13-16 

DOSIS PEMBERIAN O2

Dua studi dari Winnipeg Kanada dan 
Denver Group memberikan dosis awal 
2 liter/menit dengan kanul hidung 
pada pasien PPOK. Tiap-tiap studi 
melibatkan 17 pasien yang dirawat di 
rumah sakit. Beberapa studi lain me-
neliti perubahan kualitas hidup pasien 
PPOK dengan Nocturnal Oxygen 
Therapy (NOT) dan Continuous Oxy-
gen Therapy (COT).9 Pasien – pasien 
yang mendapat kedua macam LTOT 
ini mengalami perbaikan fungsi otak 
dan kondisi klinis setelah 6 bulan ob-
servasi. Pasien penyakit paru obstruksi 
kronik derajat berat dan hipoksemia 
dapat diberi LTOT 1-2 liter/menit de-
ngan kanul hidung. Efektivitas dosis 
dinilai dengan analisis gas darah saat 
pasien PPOK istirahat.  Hasil studi lain 
menyebutkan hanya kurang dari 10 % 
pasien pasien PPOK yang memerlukan 
dosis LTOT 3 liter/menit atau lebih. 
Dosis ini sudah cukup untuk mencapai 
oksigenasi yang adekuat saat istirahat. 
16,17

Dosis Long term oxygen therapy sela-
ma latihan dan tidur cukup dinaikkan 1 
liter/menit. Peningkatan ini perlu kare-
na meningkatnya metabolisme saat 
aktivitas dan terjadinya hipoventilasi 
selama tidur. Dosis LTOT yang adekuat 
saat kondisi stabil dijadikan nilai base-
line untuk evaluasi terapi O2 selanjut-
nya. Nilai baseline ini dianggap sudah 

cukup untuk mempertahankan PaO2 

antara 60-65 mm Hg atau saturasi O2 
antara 90-94%. Dosis baseline bisa 
berbeda pada masing-masing pasien. 

METODE PEMBERIAN O2

Oksigen harus diberikan dengan 
cara sederhana dan fraksi inspirasi O2 
(FiO2) serendah mungkin yang dapat 
mempertahankan oksigenasi adekuat. 
Peningkatan PaO2 berlebihan hanya 
berdampak kecil pada peningkatan 
oksigenasi tetapi akan meningkatkan 
keracunan O2. 

Pemilihan metode pemberian O2 ter-
gantung dari :10,13

1. 	 Fraksi inspirasi O2 yang dibutuh-
kan.

2. 	 Kenyamanan pasien
3. 	 Kadar kelembaban yang diperlu-

kan
4. 	 Kebutuhan terapi nebulisasi.

Berdasarkan konsentrasi O2 yang sebe-
narnya masuk ke dalam paru (FiO2) 
dan konsentrasi O2 yang dimasukkan 
ke jalan napas (FDO2), ada 2 klasifikasi 
alat untuk pemberian O2 : 

20

1.	 Variable performance devices 
(low-flow devices)

Gas yang masuk lebih sedikit diban-
dingkan yang dihirup pasien dengan 
nilai FiO2 < FDO2 dan tergantung dari 
gas yang keluar dari alat dan pola per-
napasan pasien. Kelompok alat yang 
masuk golongan ini antara lain kanul 
hidung, oxygen face mask (simple face 
mask, rebreathing mask dan nonre-
breathing mask)

2.	 Fixed performance devices (high-
flow devices)

Gas yang masuk stabil dan sesuai de-
ngan yang dihirup pasien (FiO2=FDO2). 
Kelompok alat yang masuk golongan 
ini antara lain venturi mask, continu-
ous positive airway pressure (CPAP)

SISTEM PENGHANTAR O2 
Sebuah konsep baru mengenai sistem 
terapi O2 ditemukan pada akhir tahun 
1970. Alat penghantar O2 dikembang- 
kan sehingga dapat menimbulkan gas 
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O2 dan tidak terlalu sering diisi ulang. 
Berbagai inovasi terus dikembangkan 
untuk menciptakan alat penghantar 
LTOT yang nyaman dan efektif buat 
pasien. Tantangan yang cukup sulit 
karena alat penghantar LTOT ini harus 
selalu terpakai pasien saat aktivitas, 
perjalanan jauh, penerbangan mau-
pun istirahat. Pada dasarnya ada 3 sis-
tem penghantar O2 : 

8,9

1. 	 Silinder O2 bertekanan
2. 	 Silinder O2 likuid
3. 	 Konsentrator O2

Silinder O2 bertekanan
Pasien PPOK yang mendapat LTOT 
cukup nyaman dengan menggunakan 
tabung silinder portable. Pasien dapat 
bernapas nyaman dengan O2 dalam 
waktu singkat atau beberapa jam ter-
gantung kebutuhan aliran O2. 

Keuntungan sistem ini : 10 
1. 	 Mampu memberikan aliran tinggi
2. 	 Bisa dipakai untuk berbagai kebu-

tuhan
3. 	 Tabung silinder yang kecil sehing-

ga transportable.

Kendala:
1. 	 Perlu pengawasan terhadap cede-

ra
2. 	 Cukup mahal dan berat.

Silinder O2 likuid
Sistem ini lebih disukai untuk pasien 
dengan banyak aktivitas yang me-
merlukan O2

24. Oksigen dalam suhu 
-183°C berubah menjadi likuid. Vo-
lume O2 likuid < 1 % dari volume O2 
atmosfer. Oksigen likuid statis seberat 
109 kg mampu menyediakan kebutu-
han O2 untuk 7 hari secara terus me-
nerus dengan kecepatan 2 liter/menit. 
Adapun bentuk portabel seberat 4,3 
kg dan 3 kg masing-masing mampu 
menyediakan O2 selama 8 dan 4 jam 
dengan kecepatan sama. 

Keuntungan sistem ini: 8,10

1. 	 Volume gas lebih banyak
2. 	 Bobot ringan dan lebih cocok un-

tuk mobilitas tinggi.

Kendala :

1. 	 Memerlukan pengisian ulang
2. 	 Bahaya bakar termal
3. 	 Biaya tinggi.

Konsentrator O2

Sistem ini lebih cocok untuk pasien 
yang statis di tempat tidur selama 24 
jam, atau digunakan hanya waktu ti-
dur. Konsentrator O2 merupakan per-
alatan yang menggunakan molecular 
sieve untuk memisahkan O2 dari air 
kemudian mengalirkan O2 ke pasien 
dengan mengeluarkan nitrogen (N2) 
ke atmosfer. 

Keuntungan sistem ini : 8,9,10,13

1. 	 Lebih ekonomis.
2. 	 Tidak perlu pengisian ulang.

Kendala :
1. 	 Cocok hanya untuk low-flow oxy-

gen
2. 	 Membutuhkan sumber energi lis-

trik.

EVALUASI DAN MONITORING 
LTOT
Long term oxygen therapy (LTOT) 
pada pasien PPOK memperbaiki sur-
vival dan meningkatkan kualitas hidup 
dengan pemberian minimal 14 jam per 
hari. British Medical Research Council 
Study of COPD  menyebutkan bahwa 
perbaikan survival belum terlihat sebe-
lum pemberian LTOT selama 500 hari. 
Pemberian LTOT akan memperbaiki 
fungsi jantung, menurunkan risiko 
hipertensi pulmoner, meningkatkan 
oksigenasi ke otak dan meningkatkan 
perfusi berbagai organ vital. Hal ini 
ditandai dengan perbaikan tanda vital, 
menurunnya tekanan arteri pulmonar 
dan perbaikan toleransi aktivitas. 3,8,9

Alat – alat sistem penghantar O2  harus 
dikontrol setiap 6 bulan; setiap kali 
O2  diisi ulang harus dipastikan kelan-
caran dan keamanannya. Pemeriksaan 
analisis gas darah arteri dan hemoglo-
bin perlu dilakukan setiap 3 – 6 bulan 
sekali. Apabila terjadi perburukan ge-
jala klinis pasien, pemeriksaan anali-
sis gas darah perlu segera dilakukan. 
Penilaian analisis gas darah secara 
berulang kadang sulit dan membuat 

pasien tidak nyaman. Pulse oxymeter 
dapat digunakan sebagai alternatif 
mengevaluasi LTOT karena lebih mu-
dah, sederhana dan non-invasif. Evalu-
asi pengobatan medikamentosa harus 
teratur dan pemeriksaan spirometri 
perlu dilakukan. Kepatuhan pasien da-
lam pemakaian LTOT harus senantiasa 
dipantau sesuai instruksi dan dosis.9,18

BAHAYA LTOT
Ada tiga risiko utama dalam penggu-
naan LTOT yang perlu diperhatikan un-
tuk meminimalkan komplikasinya : 11,13

1. 	 Risiko fisis
Oksigen merupakan gas yang mudah 
terbakar. Oksigen dapat menyebab-
kan jaringan setempat kering dan agak 
keras. Alat penghantar O2 yang kurang 
kuat bisa meledak. Masker dan kanul 
dapat menimbulkan cedera pada hi-
dung dan mulut. 

2. 	 Risiko fungsional
Pasien bisa kehilangan sensitivitas ter-
hadap CO2 dan hypoxic drive sehing-
ga ventilasi dapat tertekan. Hipoven-
tilasi dapat terjadi dan menyebabkan 
narkose CO2. 

3. 	 Risiko struktur sel
Pemberian FiO2 yang tidak terkontrol 
menyebabkan pelepasan berbagai 
substansi bersifat reaktif yang dapat 
merusak lipid, protein dan deoxyri-
bonucleic acid. Perubahan struktur 
jaringan parenkim paru akibat proses 
proliferasi dan fibrosis.

SIMPULAN
1.	 Hipoksemia sering terjadi pada 

pasien PPOK dan menjadi salah 
satu penyebab progre sivitas pe-
nyakit.

2. 	 Long term oxygen therapy men-
jadi salah satu modalitas penting 
dalam penatalaksanaan  PPOK 

3.   Long term oxygen therapy seperti 
bahan farmakologik lain mempu-
nyai indikasi, cara pemberian, do-
sis dan komplikasi.

4.	 Pemberian LTOT memperbaiki 
kualitas hidup dan survival pasien 
PPOK
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