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Abstrak

Asma merupakan penyakit gangguan aliran nafas dan hiperaktifitas bronkus. Sedangkan Asma akibat kerja (AAK)
merupakan penyakit asma yang terjadi akibat suatu keadaan di lingkungan kerja dan tidak terjadi pada rangsangan
diluar tempat kerja. Lebih dari 300 bahan kimia alami dan sintetis yang terlibat dalam proses penyebab asma kerja,
sering dibagi antara agen berat molekul tinggi (BMT) dan berat molekul rendah (BMR). Ada 2 bentuk asma akibat
kerja, Irritant Induced Occupational Asthma (sebelumnya disebut reactive airway dysfunction syndrome atau RADS)
dan Allergic Occupational Asthma. Ini adalah penyebab sebagian besar kasus asma pekerjaan. Patogenesis AAK
melalui mekanisme, Immunologi: IgE Dependen-Independen dan Asma yang diinduksi oleh iritasi. Diagnosis AAK
dapat dilakukan dalam tiga langkah, (1) Membuat diagnosis asma, (2) Identifikasi tempat kerja sebagai penyebab
asma pasien dan (3) ldentifikasi agen khusus yang menyebabkan AAK. Penatalaksaan pada pasien AAK vyaitu,
pencegahan paparan terhadap agen penyebab atau pencetus, dimana jika pendekatan ini gagal dan kondisi klinis
menjamin, pemindahan pekerja dari tempat kerja mungkin diperlukan, obat-obatan. Komplikasi pada AAK ini bersifat
kronis jika penanggulangan AAK tidak secara adekuat.
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PENDAHULUAN

Penyakit Akibat Kerja merupakan suatu penyakit asma yang terjadi akibat suatu keadaan di

penyakit yang disebabkan oleh pekerjaan atau lingkungan kerja dan tidak terjadi pada rangsangan
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lingkungan kerja®. Pajanan faktor biologi, kimia, fisik
atau psikologi di tempat kerja menjadi faktor tertinggi
yang berhubungan dengan penyakit akibat Kkerja.
Penyakit akibat kerja yang sering ditemukan
merupakan yang mengenai saluran nafas yaitu asma

dan rhinitis?.

Asma merupakan penyakit gangguan aliran
nafas dan hiperaktifitas bronkus dikarenakan proses
inflamasi saluran nafas dengan sel-sel yang berperan
khususnya sel mast, limfosit T dan eusinofil®.
Sedangkan Asma akibat kerja (AAK) merupakan

diluar tempat kerja. Sekitar 17% dari semua kasus
asma pada dewasa terkait dengan pajanan pekerjaan.
Prevalensi rata-rata asma yang diperparah di antara
orang dewasa dengan asma adalah 22%, tetapi
beberapa penelitian telah menunjukkan hingga 58%.
Di Indonesia belum ada data pasti terkait penyakit
asma akibat kerja diperkirakan 2-10% penduduk dan
2% dari seluruh penderita asma merupakan asma
akibat kerja. Asma di tempat kerja dibedakan antara
asma akibat kerja dan asma yang diperburuk oleh

lingkungan kerja*°.
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Untuk menegakkan diagnosis asma akibat kerja
berdasarkan anamnesis, pemeriksaan fisik dan
pemeriksaan penunjang yang terdiri dari tes provokasi
bronkus, tes fungsi paru dan tes imunologi atau test
pajanan dengan alergen spesifik®. Pengobatan asma
akibat kerja secara umum sama seperti tatalaksana

asma lain tetapi yang terpenting dalam mentatalaksana

ISI

Asma yang berhubungan dengan pekerjaan
diinduksi atau dipicu oleh zat atau kondisi khusus
pa atempat kerja. Kejadian ini telah menjadi penyakit
pernapasan kerja yang paling umum di banyak negara®.
Sekitar 10 persen dari semua kasus asma dewasa
disebabkan oleh etiologi kerja; Namun jumlah ini
sebagian  besar tidak memperdulikan  secara

signifikan®.

Lebih dari 300 bahan kimia alami dan sintetis
yang terlibat dalam proses penyebab asma Kkerja.
Ketika mengacu pada etiologi dari bahan kimia, sering
dibagi antara agen berat molekul tinggi (BMT) dan
berat molekul rendah (BMR)™. Pertama yang termasuk
berat molekul tinggi yaitu protein dan polisakarida
tanaman atau hewan (> 5-10 kD) sedangkan kedua
rendah bahan kimia yang berat molekul rendah
(misalnya, isosianat, trimelitat anhidrida,
formaldehida)''. Perbedaan ini digunakan untuk
membedakan mekanisme patogenesis. Secara khusus,
agen BMT menggunakan mekanisme sebagai antigen
sensitisasi langsung, yang mengarah ke respon imun
dimediasi IgE klasik. Senyawa BMR bertindak sebagai
haptens, mengikat protein yang ada dalam tubuh dan
menghasilkan ~ respon  IgE.  Mekanisme ini
menyebabkan asma setelah periode laten. Misalnya
BMT yang dimediasi IgE adalah tepung atau protein
hewani, sedangkan asam anhidrida dan logam akan

menjadi contoh BMR™.

asma akibat kerja yaitu menghindari dari pajanan yang
dapat menimbulkan asma yang bisa membuat
prognosisnya lebih baik. Di pelayanan kesehatan
tingkat primer yang diutamakan adalah promotive dan
preventive kesehatan. Sehingga asma akibat kerja
dapat dicegah dan disembuhkan bila didiagnosis lebih

dini’.

Ada 2 bentuk asma akibat kerja, Irritant Induced
Occupational Asthma (sebelumnya disebut reactive
airway dysfunction syndrome atau RADS) dan Allergic
Occupational Asthma. Ini adalah penyebab sebagian
besar kasus asma pekerjaan®. Irritant Induced
Occupational Asthma biasanya berkembang setelah
satu kali paparan yang sangat tinggi terhadap bahan
kimia yang mengiritasi. Ini  merupaka efek
"membakar” langsung pada saluran udara dan tidak
terkait dengan sistem kekebalan. Contoh agen
penyebab termasuk amonia, asam dan asap. Tingginya
tingkat paparan yang diperlukan biasanya merupakan
hasil dari kecelakaan atau beberapa kegagalan kontrol,
sering kali di ruang tertutup. Para pasien hampir selalu
menunjukkan gejala asma dalam 24 jam setelah
pemaparan, yaitu tidak ada periode laten. Gejala akan
cenderung membaik dari waktu ke waktu dan mungkin
hilang sepenuhnya tetapi mungkin juga jika gejala
bertahan di luar 6 bulan, masalah persisten mungkin
terjadi®. Allergic Occupational Asthma disebabkan
oleh sensitisasi atau menjadi alergi terhadap agen
kimia tertentu di tempat kerja selama jangka waktu
tertentu. Ini adalah mekanisme untuk sebagian besar (>
90%) kasus asma akibat kerja. Proses sensitisasi tidak
terjadi setelah satu paparan tetapi berkembang seiring
waktu (yaitu, periode latensi). Periode laten bervariasi
dan bisa sesingkat beberapa minggu atau selama 30

tahun. Jika eksposur konsisten, periode risiko terbesar
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adalah dua tahun pertama paparan tetapi risiko tidak

hilang setelah itu®'®
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Tabel 1. Contoh Agen dan Pekerjaan yang terkait dengan Paparan

13,14

Agen Pekerjaan
Agen dengan berat molekul rendah
Debu kayu (misalnya cedar merah barat, kayu merah, e Pekerja gergaji

oak)

Platinum Salt

Isocyanates

Formaldehida

Agen dengan berat molekul tinggi
Latex

Tepung dan debu

Alergen hewan (misalnya urin, bulu)

» Tukang bangunan

» Tukang kayu

» Ahli metalurgi

 Dokter gigi

» Fotografer

» Kimiawan

» Pekerja industri elektronik

» Industri kimia

» Mekanika

» Pekerja industri otomotif

» Pekerja produksi busa poliuretan
* Pelukis

» Industri kosmetik

* Pekerja

» Pekerja industri kertas, plastik, dan karet
» Pekerja laboratorium

» Pekerja layanan kesehatan

* Penata rambut

» Pekerja layanan kesehatan
» Pekerja industri tekstil

*» Penangan makanan

» Produsen mainan

» Koki

» Pedagang

» Pembuat pizza

» Petani

» Tukang roti

e Joki

» Pekerja bedah hewan

» Pekerja laboratorium

» Pekerja perawatan hewan
» Pekerja toko hewan peliharaan
* Peternak hewan
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Secara patogenesis asma akibat kerja sebagai
berikut, yang pertama Immunologi: IgE Dependen dan
IgE Independen. Patofisiologi asma akibat kerja secara
imunologis biasanya melibatkan mekanisme IgE-
dependent. AAK vyang diinduksi oleh agen Ig-E
dependen mirip dengan asma alergik yang tidak
berhubungan dengan kerja. Sebagian besar agen BMT
(misalnya, tepung dan protein hewani) menginduksi
asma dengan memproduksi antibodi IgE spesifik.
Agen BMR tertentu (misalnya, garam platinum,
trimelitat anhidrida, dan anhidrida asam lainnya) juga
menginduksi antibodi IgE spesifik, mungkin bertindak
sebagai haptens dan bergabung dengan protein tubuh
untuk membentuk antigen fungsional. Reaksi silang
alergen dengan antibodi IgE spesifik pada permukaan
sel mast, basophil dan mungkin makrofag, sel
dendritik, eosinopil dan trombosit, menimbulkan
kejadian yang menghasilkan masuknya dan aktivasi
sel-sel inflamasi dan pelepasan mediator inflamasi

yang baru terbentuk yang mengatur proses inflamasi®.

Agen BMR lainnya, seperti diisosianat dan asam
plicatic, menyebabkan AAK yang memiliki gambaran
klinis dan patologis asma imunologi, tetapi tidak
secara konsisten menginduksi antibodi IgE spesifik.
Telah diperlihatkan bahwa, ketika antibodi spesifik
untuk asam plicatic hadir, mungkin menjadi penanda
paparan dan bukan penyebab penyakit. Namun,
meskipun antibodi IgE untuk diisosianat, yang
memiliki tingkat respon positif yang kuat hadir dan
menunjukkan spesifisitas tinggi, tidak memiliki
kepekaan dalam mendeteksi AAK. Sensitivitas
meningkat ketika sampel darah diambil kurang dari 30
hari dari paparan terakhir, yang konsisten dengan

perkiraan 6 bulan waktu paruh 1ge®*’.

Inhalasi spesifik dengan agen BMR ini pada
subjek yang peka menginduksi berbagai pola reaksi
asma, termasuk reaksi asma awal atau akhir, reaksi

biphasic, reaksi progresif, atau reaksi atipikal. Reaksi

atipikal telah dilaporkan terutama setelah terpapar
isosianat. Reaksi-reaksi ini jarang terjadi setelah
terpapar agen berat molekul tinggi. Proses peradangan
saluran nafas serupa pada asma IgE-dependen dan IgE-
independen dan ditandai oleh adanya eosinofil,
limfosit, sel mast, dan penebalan membran basal
retikuler (Gambar 1). Agen kausal AAK dikategorikan
ke dalam berat molekul tinggi (BMT; HMW) dan agen
berat molekul rendah (BMR; LMW). Paparan iritasi
tingkat tinggi pada saluran pernapasan dapat
menyebabkan asma yang diinduksi iritasi. Agen HMW
dikenali oleh antigen-presenting cells (APCs) dan
memasang respon imunologi tipe 2 CD4 yang
mengarah ke produksi antibodi IgE spesifik oleh sel B
yang distimulasi interleukin (IL) -4 / IL-13-stimulated.
Agen LMW tertentu juga menginduksi antibodi IgE
spesifik, mungkin bertindak sebagai haptens dan
menggabungkan dengan protein  tubuh  untuk
membentuk antigen fungsional. Namun, sebagian
besar agen LMW tidak konsisten menginduksi antibodi
IgE spesifik. Pada tipe AAK ini, tanggapan
imunologik tipe 2 / tipe 1 CD4 / CD8 campuran atau
induksi CD8 spesifik dapat memainkan peran.
Menghirup tingkat iritasi yang tinggi dapat merusak
epitel saluran napas. Pada subjek yang mendapatkan
iritan yang menginduksi asma, sinyal alarm dari sel
epitel yang rusak mungkin akan mengaktifkan sel
imunokompeten. Mengikat IgE ke reseptor, Th2 (IL-5)
dan Thl (IFN-y) Sitokin, dan kemokin proinflamasi
lainnya (monocyte chemoattractant protein 1 [MCP-
1]; tumor necrosis factor a [TNF-o]) Menginduksi
pemanggilan dan aktivasi sel-sel inflamasi. Sel-sel ini
(sel mast, eosinofil, makrofag dan dalam beberapa
kasus, neutrofil) menandai peradangan saluran napas,
yang berkontribusi pada perubahan fungsional AAK,
yaitu, hiperresponsif jalan nafas dan obstruksi aliran
udara. Fibrosis subepitel karena penebalan membran
basal  retikuler  dianggap

sebagai  gambaran
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histopatologi AAK. Namun, peran pemodelan ulang

saluran udara dalam fungsi paru ini tidak jelas®.

Dalam saluran udara bronkial, sel-sel inflamasi
tidak hanya meningkat jumlahnya tetapi juga aktif,
menghasilkan sekresi berbagai mediator dan protein
proinflamasi; mediator dan protein ini  memiliki
berbagai efek berbahaya, seperti kerusakan toksik pada
sel epitel. Dalam proses inflamasi saluran napas akibat
AAK, eosinofilia dikaitkan dengan peningkatan jumlah
sel T, terutama CD4" sel, yang menunjukkan tanda-
tanda aktivasi. Peningkatan penanda limfosit, seperti
reseptor IL-2 dan aktivasi antigen-1 lambat, juga
ditemukan. Seiring dengan meningkatnya ekspresi
penanda aktivasi limfosit, pada asma yang diinduksi
oleh agen BMR (misalnya, diisosianat) peningkatan
jumlah sel yang memproduksi sitokin proinflamasi
yang
diproduksi terutama oleh fagosit mononuklear, dapat

telah dilaporkan. Sitokin proinflamasi ini,
berkontribusi terhadap inflamasi saluran napas oleh
beberapa mekanisme, termasuk peningkatan ekspresi
molekul adhesi, kemotaksis dan stimulasi leukosit
inflamasi. Bersama-sama dengan temuan ini, stimulasi
antigen dari protein kemoatraktan monosit 1 dan tumor
necrosis factor o (TNF-a) telah ditunjukkan pada asma
yang diinduksi isosianat, menunjukkan bahwa reaksi
imun seluler spesifik isosianat menghasilkan aktivasi
makrofag, yang mungkin penting dalam patogenesis

AAK tipe ini(4,18).

Occupational agents

HMW .

X \ iz
\_ epithelium
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Gambar 1. Ringkasan skematis patofisiologi dalam
AAK.

Patogenesis yang kedua, asma yang diinduksi
oleh iritasi. Mekanisme asma yang disebabkan oleh
iritasi tidak diketahui. Banyak laporan menunjukkan
bahwa eksposur iritasi pernapasan tingkat tinggi yang
tidak disengaja dapat menyebabkan timbulnya asma
baru. Karena jenis AAK ini terjadi setelah menghirup
tingkat iritasi yang tinggi, target utama untuk cedera
awal adalah epitel bronkial, yang menjadi gundul dan
kehilangan sifat protektifnya. Konsekuensi kerusakan
pada epitel bronkial adalah hilangnya faktor relaksasi
yang berasal dari epitel, paparan ujung saraf yang
mengarah ke peradangan neurogenik, dan pelepasan
mediator inflamasi dan sitokin setelah aktivasi
nukpesifik sel mast. Konsekuensi lebih lanjut dari
gangguan epitelium disertai dengan sekresi faktor
pertumbuhan sel epitel, otot polos dan fibroblast,
bersama dengan degradasi matriks, adalah respon
jaringan regeneratif dan remodeling. Perubahan
patologis terdiri dari fibrosis ditandai dari dinding

bronkus dan denudasi mukosa dengan eksudat

fibrinohemorrhagik di submukosa®**.
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Gejala biasanya timbul sesaat setelah terpapar
oleh alergen dan seringkali berkurang atau menghilang
jika penderita meninggalkan tempat kerjanya. Gejala
seringkali semakin memburuk selama hari kerja dan
membaik pada akhir minggu atau hari libur. Beberapa
penderita baru mengalami gejalanya dalam waktu 12
jam setelah terpapar oleh alergen. gejalanya berupa

sesak nafas, bengek, batuk, merasakan sesak di dada®.

Diagnosis AAK dapat dilakukan dalam tiga
langkah®:

1. Membuat diagnosis asma. Diagnosis asma dilakukan
sesuai dengan pedoman internasional terbaru?%.
Namun, diagnosis asma tidak selalu mudah. Asma
adalah penyakit heterogen dan kriteria diagnostik tidak
jelas dan bervariasi antar penelitian®®. Selanjutnya, ada
banyak tumpang tindih antara asma dan penyakit paru
obstruktif kronik (PPOK)*. Diagnosis dokter tentang

asma mungkin sering dipertanyakan®.

2. ldentifikasi tempat kerja sebagai penyebab asma
pasien. Verifikasi objektif dari hubungan antara
paparan kerja dan pembatasan aliran udara adalah
dasar untuk mendiagnosis AAK, baik untuk onset
asma kerja baru atau asma yang diperburuk karena

pekerjaan®.

3. Identifikasi agen khusus yang menyebabkan AAK.
Langkah ini paling menuntut pada sumber daya.
Diagnosis spesifik diperlukan sebelum tindakan
perbaikan yang tepat dapat dilakukan di tempat kerja,
tetapi armamentarium diagnostik lengkap hanya
tersedia di beberapa pusat di seluruh dunia®. Tingkat
investigasi diagnostik akan tergantung pada sumber
daya apa yang tersedia dan pada keputusan analisis
yang memperhitungkan konsekuensi dari diagnosis

positif dan negatif palsu®’.

Pajanan yang dikenali terhadap alergen yang

diketahui di tempat kerja dan diagnosis sementara

AAK harus mengarah pada diagnosis yang luas untuk
mengidentifikasi agen dan  secara  obyektif
mengkonfirmasi peran kausalnya. Alergen kerja sesuai
dengan definisi umum alergen®®. Untuk mencapai

diagnosis AAK, beberapa bukti diperlukan:

e Informasi obyektif dari paparan sensitizers.

e Hubungan antara paparan di tempat kerja dan
pembatasan aliran udara dengan tes fungsi paru-
paru atau perubahan hiperrespektif bronkus non-
spesifik (NSBHR) atau perubahan peradangan
saluran napas (misalnya eosinophil pada
sputum).

e Ildentifikasi reaksi alergi spesifik terhadap agen

pekerjaan (daripada reaksi iritasi akut).

Semua pasien yang bekerja dengan asma dan
PPOK harus ditanya apakah gejala mereka membaik
pada hari libur kerja atau tidak ditempat kerja.
Investigasi lebih lanjut diperlukan untuk semua

responden positif.

Kuisioner. Kuesioner secara luas digunakan
sebagai alat skrining dalam studi epidemiologi.
Beberapa kuesioner epidemiologi digunakan saat ini®.
Pertanyaan tentang paparan kerja dan asosiasi gejala
untuk bekerja dapat digunakan dalam diagnosis klinis.
Dalam  kuesioner  pengaturan  klinis  yang
mengidentifikasi gejala mengi dan / atau sesak napas
yang memperbaiki pada hari libur memiliki sensitivitas
yang tinggi, tetapi relatif spesifisitas rendah untuk

AAK.

Riwayat penyakit dahulu oleh para ahli. Ada
kesepakatan umum bahwa sejarah medis yang diambil
oleh para ahli memiliki sensitivitas yang tinggi, tetapi
spesifisitas mereka mungkin lebih rendah®*. Ada
beberapa pertanyaan jika ditanyakan saat anamnesis
pasien yang kita curigai AAK. (1) Kapan mulai
bekerja ditempat sekarang. (2) Apakah tinggal
dilingkungan tempat bekerja. (3) Apa pekerjaan
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sebelumnya. (4) Apa yang dikerjakan setiap hari. (5)
Proses apa yang terjadi ditempat kerja. (6) Bahan —
bahan apa yang dipergunakan dalam pekerjaan sehari-
hari. (7) Apa saja keluhan yang dirasakan dan sejak
kapan mulai dirasakan. (8) Apakah keluhan yang
dirasakan berkurang setelah pulang kerja. (9) Apakah
gejalanya membaik bila berada jauh dari tempat kerja
atau pada saat hari libur. Pada asma akibat kerja yang
berat belum memberikan perbaikan yang berarti saat
libur 1 atau 2 hari pada akhir minggu, tetapi diperlukan
waktu yang lebih lama. Gejala Klinis bervariasi
umumnya penderita asma akibat kerja mengeluh batuk
berdahak dan nyeri dada, sesak nafas serta mengi,
beberapa pekerja merasakan gejala penyerta seperti

rhinitis, iritasi pada mata dan dermatitis.

Spirometri®. Spirometri diperlukan pada semua
pasien yang dicurigai AAK. Hal ini digunakan sebagai
instrumen utama untuk memantau fungsi paru secara
longitudinal ~ selama  surveilans, juga selama
pengukuran hiperresponsif  bronkus non-spesifik
(NSBHR). Banyak pekerja dengan AAK memiliki
spirometri normal ketika dilihat di klinik. Ada juga
peran untuk mengukur resistensi saluran napas atau
konduktansi spesifik untuk memantau fungsi paru-paru

ketika pasien tidak dapat merekam FEV1nya®.

Tes fungsi paru-paru serial. Jika AAK Klinis
ada, paparan tingkat rutin agen penyebab harus
menghasilkan penurunan fungsi paru yang dapat
diukur dalam beberapa jam setelah terpapar. Ini
biasanya dilakukan dengan alat pengukur aliran
puncak ekspirasi sederhana (PEF) atau dengan
spirometer portabel. Mengukur PEF atau FEV1 selama
periode kerja dan jauh dari pekerjaan dapat
mendokumentasikan hubungan kausal antara paparan
dan pengurangan aliran udara. Frekuensi dan durasi
rekaman tergantung pada metode analisis, tetapi secara
umum, setidaknya diperlukan 4 kali pemeriksaan /

hari. Sensitivitas dan spesifisitas pengukuran aliran

puncak serial dilakukan setelah instruksi ekstensif
untuk pasien dan menggunakan kontrol kualitas yang
tinggi dalam diagnosis AAK, yang mana ada tinjauan
sistematis terbaru dengan sensitivitas gabungan dari
82% dan spesifisitas 88%*.

Pengukuran respon saluran napas non-
spesifik. Uji dengan methacholine adalah bagian dari
diagnosis awal. Ini juga dapat diukur sebelum dan
sesudah periode paparan kerja dan selama dilakukan
uji inhalasi spesifik. Sejumlah besar studi dari berbagai
pusat menggunakan metodologi yang berbeda
menunjukkan bahwa peningkatan NSBHR sering
ditemukan pada pekerja dengan AAK. Namun
demikian, banyak laporan dari methacholine normal
atau reaktivitas histamin dalam 24 jam paparan pada
pekerja dengan AAK*.

Tes provokasi bronkus dengan alergen
spesifik merupakan gold standard untuk diagnosis
asma akibat Kkerja, tetapi karena banyak menimbulkan
serangan asma serta harus dilaksanakan dirumah sakit
pusat dengan tenaga yang terlatih, maka tes ini jarang
dilakukan. Sebelum tes dilakukan, harus diketahui
bahan yang dicurigai sebagai alergen ditempat kerja
dan kadar pajanan serta dalam bentuk apa bahan
tersebut berada dilingkungan kerja. Indikasi utama uji
provokasi bronkus dengan bahan spesifik adalah: (1)
Bila pekerja asma akibat kerja, tidak diketahui zat
penyebabnya. (2) Bila pekerja terpajan lebih dari satu
zat penyebab asma kerja. (3) Bila diperlukan
konfirmasi untuk diagnosis penyakit sebelum pekerja
berhenti atau pindah karena diduga menderita asma

kerja®.
Penatalaksaan pada pasien dengan AAK,

A. Pencegahan paparan terhadap agen penyebab atau

pencetus®:
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1. Ketika disebabkan oleh agen sensitisasi, semua
paparan ke agen penyebab harus dihilangkan
karena peningkatan risiko obstruksi saluran
napas yang irreversibel, bronkospasme berat
bahkan kematian.

2. Bila disebabkan oleh iritan, eliminasi paparan
diinginkan  tetapi reduksi paparan yang
signifikan mungkin cukup.

B. Dimana jika pendekatan ini gagal dan kondisi klinis

menjamin, pemindahan pekerja dari tempat kerja

mungkin diperlukan®’.
C. Obat-obatan*®:

1. Obat-obatan hanya boleh digunakan bersama
dengan pencegahan paparan.

2. Tes spirometri diperbolehkan sesuai kebutuhan
untuk memantau efektivitas terapi. Karena
sifatnya yang unik, AAK sering membutuhkan
pendekatan terapi yang lebih agresif daripada
asma bukan akibat kerja. Pendekatan terapeutik
yang disarankan adalah sebagai berikut:

a. Langkah 1: Obat golongan g-agonist onset
cepat yang diperlukan untuk mengontrol
gejala asma yang terjadi kurang dari tiga kali
per minggu. Jika ini gagal, maka:

b. Langkah 2: Kortikosteroid dosis rendah-
menengah yang dihirup untuk mengobati
peradangan, dikombinasikan dengan

golongan  fB-agonist onset cepat Yyang
diperlukan untuk mengendalikan gejala
asma. Jika ini gagal, maka:

c. Langkah 3:

inhalasi ke dosis tinggi, ditambah golongan

Tingkatkan  kortikosteroid

S-agonist inhalasi long-acting dan / atau
teofilin dengan penggunaan lanjutan dari
golongan p-agonist onset cepat yang
diperlukan untuk mengontrol gejala asma.

Jika ini gagal, maka:

d. Langkah 4: Tambahkan kortikosteroid oral.

Semakin lama terpapar zat yang menyebabkan
AAK, semakin buruk gejala akan menjadi - dan
semakin lama waktu yang dibutuhkan untuk
memperbaiki atau mengakhiri ekspos terhadap iritasi.
Dalam beberapa kasus, paparan pemicu asma di udara
dapat menyebabkan perubahan paru permanen dan
gejala asma seumur hidup®. Pengawasan kesehatan
digunakan untuk mendeteksi onset dini atau gejala
asma. Dianggap sebagai pencegahan sekunder,
(dengan mendeteksi efek samping lebih awal daripada
pencegahan total) dan tidak seefektif langkah
pencegahan primer. Pengawasan kesehatan jika
digunakan, harus digunakan bersama dengan tindakan
pengendalian lainnya. Pengawasan kesehatan dapat
mengambil bentuk penilaian medis pra-kerja,
kuesioner pernapasan tahunan atau tes fungsi paru-

paru atau keduanya tergantung pada situasi?**°.

Pra-kerja. Kuesioner kesehatan pra-kerja harus
dilengkapi oleh semua yang akan bekerja dengan
penyedap pernapasan. Kecuali kemungkinan bahwa
paparan apapun akan sedikit, pra pekerjaan medis juga
harus mencakup spirometri atau tes fungsi paru-paru
(TFP) dan mungkin pemeriksaan medis. Riwayat asma
sebelumnya, atopi signifikan (atau alergi) atau pola
obstruktif pada TFP dapat meningkatkan risiko
individu untuk mendapatkan asma yang lebih parah.
Oleh karena itu, mungkin diperlukan dalam
mempekerjakan seseorang yang saat ini menderita atau
berisiko tinggi mengembangkan asma di lingkungan
berisiko tinggi harus dibatasi, mis. Pekerja dengan
menderita asma akan bekerja di pabrik tepung terigu.
Dosis paparan potensial terhadap bahan kimia adalah

bagian yang sangat penting dari Penilaian Risiko ini.

Pengawasan Kesehatan Rutin. Sekali lagi
keputusan apakah akan melakukan pengawasan

kesehatan didasarkan pada Penilaian Risiko. Ketika
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Penilaian Risiko menunjukkan ada potensi bagi
karyawan untuk mengembangkan asma karena paparan
tempat kerja, maka biasanya pengawasan kesehatan

diperlukan. Ini harus dilakukan oleh profesional

SIMPULAN

Asma merupakan penyakit gangguan aliran
nafas dan hiperaktifitas bronkus. Sedangkan Asma
akibat kerja (AAK) merupakan penyakit asma yang
terjadi akibat suatu keadaan di lingkungan kerja dan
tidak terjadi pada rangsangan diluar tempat Kerja.
Lebih dari 300 bahan kimia alami dan sintetis yang
terlibat dalam proses penyebab asma kerja, sering
dibagi antara agen berat molekul tinggi (BMT) dan
berat molekul rendah (BMR). Ada 2 bentuk asma
akibat kerja, Irritant Induced Occupational Asthma
(sebelumnya disebut reactive airway dysfunction
syndrome atau RADS) dan Allergic Occupational
Asthma. Ini adalah penyebab sebagian besar kasus
asma pekerjaan. Patogenesis AAK melalui mekanisme,

Immunologi: IgE Dependen-Independen dan Asma
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