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ABSTRAK

Penyakit paru interstisial atau interstitial lung disease (ILD) mencakup sekelompok gangguan paru heterogen dengan etiologi dan presentasi 
klinis yang bervariasi. Diagnosis dini ILD sangat penting untuk intervensi tepat waktu dan perbaikan pasien. Mini review ini menyoroti pentingnya 
diagnosis dini ILD di pusat kesehatan primer, dengan fokus pada manfaat dan tantangan terkait deteksi dini, serta peran profesional kesehatan 
primer dalam mencapai diagnosis tepat waktu. Profesional kesehatan primer memainkan peran penting dalam mengenali tanda dan gejala 
awal ILD, melakukan evaluasi awal, dan membimbing pasien melalui proses diagnostik. Upaya kolaboratif antara profesional kesehatan primer, 
pulmonolog, dan radiolog sangat penting untuk mengatasi tantangan tersebut dan memastikan diagnosis tepat waktu.

Kata Kunci: Gangguan paru, penyakit paru interstisial, profesional kesehatan primer.

ABSTRACT

Interstitial lung disease (ILD) encompasses a group of heterogeneous lung disorders with varying etiologies and clinical presentations. Early 
diagnosis is essential for timely intervention and improved patient outcomes. This mini-review highlights the significance of early diagnosis 
of ILD in primary health centers, focusing on the benefits and challenges associated with early detection, and the role of primary healthcare 
professionals in achieving a timely diagnosis. Primary healthcare professionals play a pivotal role in recognizing early signs and symptoms of 
ILD, conducting preliminary evaluations, and guiding patients through the diagnostic process. Collaborative efforts between primary healthcare 
professionals, pulmonologists, and radiologists are crucial to overcome these challenges and ensure timely diagnosis. Altama Latona Sidarta, 
Menaldi Rasmin. Interstitial Lung Disease: Early Detection in Primary Health Facilities.
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PENDAHULUAN
Penyakit paru interstisial atau interstitial 
lung disease (ILD) merupakan sekelompok 
gangguan pernapasan dengan karakteristik 
inflamasi atau fibrosis jaringan interstitial 
paru dengan gambaran klinis, radiologi, 
histopatologi, dan manifestasi klinis yang 
bervariasi.1,2 Etiologi ILD umumnya idiopatik 
atau dikaitkan dengan paparan lingkungan 
dan penyakit jaringan ikat yang mendasari. 
Berbagai kondisi tersebut menimbulkan 
inflamasi hingga fibrosis, sehingga muncul 
manifestasi berupa penurunan fungsi paru 
dan gangguan pernapasan.1 ILD juga disebut 

‘penyakit paru parenkimal difus’ karena 
penyakit-penyakit tersebut tidak hanya 
terbatas di intestisial paru, tetapi juga dapat 
mengenai komponen paru lainnya.3

Prevalensi dan insiden ILD tiap negara dan 
populasi berbeda-beda. Berdasarkan Global 
Burden of Disease, insiden ILD sejak tahun 
1990 hingga 2019 meningkat sebanyak 51% 
dengan insiden pada tahun 2019 mencapai 
207,2 tiap 100.000 orang.4 Insiden di dunia 
berkisar antara 1 hingga 31,5 per 100.000 
orang tiap tahun dengan prevalensi antara 
6,3 hingga 71 per 100.000 orang.2 Prevalensi 

idiopathic pulmonary �brosis (IPF) secara 
spesifik mencapai 1.650 per 100.000 orang.5

Banyaknya variasi etiologi dan perjalanan klinis 
yang serupa dengan penyakit paru lainnya 
seringkali menyebabkan ILD terlambat atau 
salah didiagnosis, sehingga berdampak pada 
penurunan kualitas hidup dan prognosis. 
Tulisan ini bertujuan untuk menyelidiki 
berbagai faktor penyebab ILD, termasuk 
lingkungan, pekerjaan, autoimun, dan faktor 
genetik.6
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ETIOLOGI DAN PATOGENESIS
Parenkim paru merupakan bagian fungsional 
yang meliputi bronkiolus respiratorik, alveoli, 
dan matriks ekstraseluler. Interstisium 
berfungsi sebagai jaringan ikat yang 
mendukung struktur paru.3 Kerusakan 
parenkim karena proses inflamasi kronis 
dan fibrosis menghasilkan gangguan non-
neoplastik yang heterogen. Kerusakan tidak 
hanya di parenkim, tetapi juga memengaruhi 
saluran udara serta lapisan epitel dan endotel 
pembuluh darah yang merupakan komponen 
ruang interstisium paru.3,6 Aktivasi fibroblas 
dan produksi berlebih komponen matriks 
ekstraseluler, seperti kolagen, umum terjadi 
pada ILD. Fibroblas yang berasal dari ruang 
interstisium berdampak pada remodelling paru 
ataupun perkembangan paru. Komponen 
ini penting untuk perbaikan paru yang 
mengalami kerusakan, namun perubahan 
regulasi fibroblas dapat menyebabkan 
fibrosis.7

ILD mencakup sekelompok penyakit paru 
yang ditandai oleh inflamasi dan fibrosis pada 
jaringan interstitium paru. Diagnostik dan tata 
laksana ILD relatif sulit karena penyebabnya 
yang kompleks.

Faktor Penyebab
1. Paparan Lingkungan
Banyak faktor lingkungan yang berkontribusi 

pada perkembangan ILD. Inhalasi debu 
anorganik, seperti silika, asbes, dan debu 
batu bara, telah dikaitkan dengan ILD 
tertentu seperti silikosis, asbestosis, dan 
pneumokoniosis. Antigen organik, seperti 
kotoran burung atau spora jamur, dapat 
memicu pneumonitis hipersensitivitas. Selain 
itu, paparan terhadap beberapa obat, seperti 
agen kemoterapi atau amiodarone, dapat 
menyebabkan reaksi mirip ILD.6,8

2. Paparan Okupasional
Pekerjaan memiliki peran penting dalam 
perkembangan ILD. Pekerja di berbagai 
industri, seperti pertambangan, konstruksi, 
pertanian, dan manufaktur, menghadapi 
potensi bahaya yang dapat menyebabkan 
ILD. Sebagai contoh, pneumokoniosis dapat 
terjadi akibat paparan debu batu bara, asbes, 
atau beryllium. ILD akibat pekerjaan juga dapat 
timbul dari paparan debu atau asap logam, 
pelarut organik, atau bahan kimia tertentu.6

3. Autoimun
Beberapa penyakit autoimun terkait dengan 
ILD, seperti rheumatoid arthritis, sklerosis 
sistemik (skleroderma), dan lupus eritematosus 
sistemik. Pada reaksi autoimun, disregulasi 
sistem kekebalan menyebabkan inflamasi 
kronis hingga fibrosis jaringan interstitium 
paru. Mekanisme tepat yang mendasari 
hubungan antara autoimunitas dan ILD belum 

sepenuhnya dipahami, mungkin melibatkan 
kombinasi kerentanan genetik dan pemicu 
lingkungan.6,9,10

4. Predisposisi Genetik
Bentuk-bentuk familial ILD seperti fibrosis paru 
familial, menunjukkan adanya komponen 
herediter. Mutasi gen-gen yang mengode 
komponen matriks ekstraseluler, pemeliharaan 
telomer, dan protein surfaktan telah dikaitkan 
dengan patogenesis ILD. Namun, sebagian 
besar ILD bersifat sporadis dan masih diteliti 
hubungan antara predisposisi genetik dan 
pemicu lingkungan.11

Meskipun etiologi bervariasi bergantung 
tiap subtipe, patofisiologi ILD relatif sama.6 
Pembentukan fibrosis disebabkan karena 
inflamasi berulang. Kondisi ini menyebabkan 
gangguan proliferasi, diferensiasi, dan 
aktivasi fibroblas, sehingga terjadi akumulasi 
komponen matriks ekstraseluler dan 
berkurangnya jaringan paru normal.6,10 
Perbedaan tersebut dapat dilihat, baik dari 
riwayat penyakit, temuan radiologis, maupun 
histopatologis. Memahami penyebab 
multifaktor dari ILD sangat penting untuk 
diagnosis yang akurat, pengelolaan yang 
efektif, dan pengembangan terapi (Gambar 
1).

Gambar 1. Klasifikasi interstitial lung disease (ILD).
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TANDA DAN GEJALA
Manifestasi dan tanda klinis ILD yang umum 
yaitu gejala pernapasan seperti dispnea 
dan batuk, gambaran khas radiologis, dan 
penurunan kapasitas paru pada spirometri. 
Pasien ILD paling sering datang dengan 
sesak napas disertai batuk kronis. Batuk 
biasanya kering dan diperburuk oleh adanya 
refluks gastrointestinal. Gejala sistemik yaitu 
pasien merasa lemas disertai penurunan 
gradual kemampuan melakukan aktivitas 
sehari-hari.8 Hemoptisis dapat ditemukan 
bila ada komplikasi seperti infeksi, emboli 
paru, keganasan, atau vaskulitis pulmoner.3,9 
Gejala dapat muncul dalam durasi yang tidak 
menentu, bisa selama berbulan-bulan hingga 
hitungan tahun.

DIAGNOSIS
Pemeriksaan Fisik
Diagnosis awal yang akurat pada fasilitas 
kesehatan primer dapat mengarah pada tata 
laksana awal yang tepat, sehingga mencegah 
perburukan penyakit. Standar penegakan 
diagnosis ILD di dunia yaitu multidisciplinary 
team (MDT) yang melibatkan klinisi yang 
menangani pasien serta spesialis lainnya, 
seperti paru, radiologi, patologi, ataupun 
reumatologi.9

Meskipun tanda dan gejala antar subtipe ILD 
dan antara ILD dengan penyakit paru lainnya 
relatif serupa, ketepatan diagnostik tetap 
didukung oleh riwayat penyakit yang detail 
dan komprehensif. Langkah awal diagnosis 
ILD adalah anamnesis terkait riwayat medis 
yang teliti dan pemeriksaan fisik secara 
sistematis. Perlu ditanyakan gejala batuk, 
sesak napas, nyeri dada, serta gejala sistemik 
terkait komplikasi, dan/atau kondisi autoimun. 
Pertanyaan lebih rinci terhadap paparan yang 
mungkin sering terjadi sehari-hari, paparan 

terhadap asap rokok, limbah di lingkungan 
rumah, disertai keterangan terkait saluran 
air, adanya jamur, paparan menetap bersifat 
kronis terhadap protein unggas di peternakan 
(ayam, bebek, atau burung lainnya) atau 
hewan peliharaan. Paparan tersebut 
merupakan paparan okupasional; kepatuhan 
penggunaan alat pelindung diri (APD) juga 
harus ditanyakan.6,12

American College of Chest Physicians (ACCP) 
mengembangkan kuesioner CHEST Interstitial 
and Di�use Lung Disease Patient Questionnaire 
sebagai alat bantu mengumpulkan informasi 
riwayat pasien. Meskipun tidak dapat 
digunakan sebagai instrumen diagnostik, 
klinisi dapat menggunakan kuesioner untuk 
membantu mendapatkan riwayat pasien yang 
lebih komprehensif.6 Penegakan diagnosis 
tetap harus didukung hasil pemeriksaan fisik 
dan penunjang lainnya. Beberapa kuesioner 
lainnya sebagai alternatif antara lain The King’s 
Brief Interstitial Lung Disease Questionnaire 
(K-BILD), Short Form-36 Questionnaire in Patients 
with Interstitial Lung Disease (SF-36), dan Living 
with Pulmonary Fibrosis (L-PF) questionnaire. 6

CHEST Questionnaire membantu diagnosis 
ILD dengan mendeteksi paparan. CHEST 
Questionnaire menemukan paparan pekerjaan 
dan riwayat keluarga dengan akurasi 91% 
dan 96%. Kuesioner ini kurang efektif dalam 
mendeteksi paparan pada pneumonitis 
hipersensitivitas dan paparan spesifik 
lainnya (jamur di rumah, unggas, dan hewan 
peliharaan) dengan akurasi 53% dan 48%.13

Kuesioner lain seperti K-BILD, SF-36, dan L-PF 
biasanya digunakan untuk menilai health-
related quality of life (HRQoL) pasien ILD. 
K-BILD terdiri dari 15 pertanyaan yang terdiri 
dari beberapa aspek, meliputi dispnea, gejala 

dada, dan kondisi psikologis. Penilaian dengan 
skala 0 sampai 100, makin tinggi nilainya 
makin merepresentasikan status kesehatan 
yang lebih baik.13 Kuesioner SF-36 terdiri dari 
36 pertanyaan yang meliputi 8 domain: 1) 
Physical functioning, 2) Role limitations due to 
physical problems, 3) Bodily pain, 4) General 
health perceptions, 5) Social functioning, 6) 
role limitations due to emotional problems, 7) 
Vitality, dan 8) General mental health. Pasien 
memberikan nilai 0 sampai 100; makin tinggi 
skor mengindikasikan HRQoL yang lebih 
baik.13

Kuesioner L-PF terdiri dari 44 poin yang 
dibagi dalam dua modul: Symptoms (23 poin) 
dan Impacts (21 poin). Symptoms menilai 
sesak napas, batuk, dan lelah yang dirasakan 
selama 24 jam terakhir, sedangkan Impacts 
menilai HRQoL selama 1 minggu terakhir.14 
Kuesioner ini membantu tenaga kesehatan 
untuk menilai kesejahteraan pasien secara 
keseluruhan, memantau perjalanan penyakit, 
dan mengevaluasi efektivitas intervensi agar 
dapat menentukan kelanjutan terapi.

Pemeriksaan fisik paru pada pasien dengan 
kecurigaan ILD umumnya mendapatkan 
krepitasi bilateral di akhir inspirasi. Pada kasus 
perburukan, dapat ditemukan tanda yang 
mengarah ke efusi pleura. Pada pemeriksaan 
ekstrapulmoner dapat ditemukan clubbing 
�nger pada sebagian pasien IPF dan 
berhubungan dengan prognosis buruk. 
Pada kasus yang tidak tertangani, hipertensi 
pulmoner dapat berkembang menjadi 
gagal jantung dengan gejala murmur pada 
auskultasi dan edema perifer.3 Pemeriksaan 
fisik pada ILD dapat tumpang tindih dengan 
pemeriksaan fisik penyakit paru secara umum, 
sehingga diperlukan pemeriksaan penunjang 
dalam penegakan diagnosis.

Gambar 2. Gambaran X-ray toraks pada ILD; linear, retikuler, retikulonoduler, dan ground-glass appearance.14,15
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Pemeriksaan Penunjang
1. Radiologi
Pemeriksaan radiologis merupakan 
komponen penting dalam diagnosis ILD 
(Gambar 2). X-ray toraks pada ILD cenderung 
memiliki sensitivitas dan spesifisitas rendah, 
sehingga tetap diperlukan pemeriksaan 
radiologis lebih lanjut. Meskipun begitu, X-ray 
toraks dapat membantu mengeksklusi adanya 
edema, infeksi, atau keganasan.10

High-resolution computed tomography (HRCT) 
adalah gold standard penegakan diagnosis 
ILD yang dapat membantu diagnosis dan 
penilaian tingkat keparahan penyakit.16 HRCT 
toraks mengidentifikasi perubahan gambaran 
paru nonfibrosis dan perkembangannya ke 
arah fibrosis. Beberapa gambaran radiologis 
yang umum ditemukan dalam hasil HRCT 
pada ILD:8,12

1. Gambaran retikuler; gambaran jaringan 
ikat yang berhubungan dengan perubahan 
fibrotik pada interstitium paru.
2. Honey-comb appearance; ruang udara kistik 
dibatasi dinding tebal dengan diameter 
sekitar 3-10 mm, kadang-kadang lebih besar.
3. Bronkiektasis traksi; dilatasi bronkiolus yang 
mengindikasikan fibrosis pulmoner.

4. Ground glass opacity; paru yang sebagian 
terisi dan sering ditemukan di paru yang 
mengalami konsolidasi. Pada ILD, temuan ini 
dikaitkan dengan peradangan aktif.
Konsensus American Thoracic Society/
European Respiratory Society tahun 201117 
memberikan kriteria definitif gambaran usual 
interstitial pneumonia (UIP), yaitu subpleural 
predominan basal, abnormalitas retikuler, 
honey-comb appearance dengan atau 
tanpa bronkiektasis traksi, dan tidak adanya 
gambaran UIP inkonsisten. Sensitivitas HRCT 
berkaitan dengan kriteria histopatologi.8

5. Uji Faal Paru
Perubahan fisiologis paru paling umum pada 
ILD dengan fibrosis menunjukkan adanya 
gangguan restriktif paru dengan penurunan 
kapasitas total paru dan KVP.8,12 Pasien 
IPF biasanya mengalami penurunan KVP, 
kapasitas paru total, dan kapasitas difusi paru. 
Gangguan obstruktif lebih sedikit ditemukan, 
biasanya pada pasien ILD dengan diagnosis 
sekunder seperti asma atau penyakit paru 
obstruktif kronis (PPOK).12 Hasil spirometri 
tergantung progresivitas penyakit.

6. Analisis Serologis
Pemeriksaan serologi darah bertujuan untuk 
mendeteksi autoantibodi dan imunoglobulin. 
Hasil pemeriksaan dapat membantu diagnosis 
ILD yang berhubungan dengan penyakit 
lain misalnya antinuclear antibody (ANA), 
anticyclic citrullinated peptide (anti-CCP), atau 
rheumatoid factor (RF).6,12

7. Bronkoskopi
Bronchoalveolar lavage (BAL) membantu 
mengeksklusi infeksi dan keganasan melalui 
analisis seluler. Berdasarkan hasil HRCT, BAL 
lebih direkomendasikan pada pasien non-
fibrotik.12

8. Biopsi
Gold standard pemeriksaan histopatologi pada 
ILD yang sulit diklasifikasi adalah biopsi paru. 
Meskipun begitu, prosedur ini tidak menjamin 
temuan patologis definitif.10 Biasanya 
dilakukan dengan prosedur yang kurang 
invasif seperti video-assisted thoracoscopic 
surgical (VATS). Komplikasi prosedur ini antara 
lain kebocoran udara persisten, eksaserbasi 
akibat stres mekanis dari ventilasi, pendarahan, 
dan penyembuhan luka yang lama.10

Hasil pemeriksaan histopatologi biasanya 
berhubungan dengan temuan HRCT. 
Gambaran histologis yang banyak ditemukan 
sebagai respons terhadap kerusakan paru 
pada ILD antara lain usual interstitial pneumonia 
(UIP), non-speci�c interstitial pneumonia (NSIP), 
dan organizing pneumonia (OP).6

Suatu penelitian kohort terkait nilai diagnostik 
alat skrining ILD pada pasien penyakit 
rheumatoid inflamatorik menunjukkan nilai 
sensitivitas dan spesifisitas berbeda-beda. 
Penurunan kapasitas difusi karbonmonoksida 
menunjukkan sensitivitas 83,6% dan 
spesifisitas 45,8%. X-ray toraks memberikan 
sensitivitas 64,2% dan 73,6%. Kombinasi 
penurunan kapasitas difusi, X-ray, dan HRCT 
menunjukkan sensitivitas paling tinggi, yaitu 
95,2% dengan spesifisitas 77,4%.16

DIAGNOSIS DI FASILITAS KESEHATAN 
PRIMER
Penegakan diagnosis ILD di fasilitas kesehatan 
primer atau fasilitas dengan instrumen 
pemeriksaan terbatas dapat menjadi 
tantangan bagi tenaga kesehatan (Gambar 
3). Diagnosis awal penyakit ILD bergantung 
pada pengenalan tanda-tanda klinis spesifik, 

pemahaman demografi penyakit, penilaian 
paparan inhalasi, dan identifikasi manifestasi 
paru dari penyakit jaringan ikat. Kurangnya 
pemahaman terkait faktor-faktor tersebut 
sering menunda diagnosis, sehingga 
mengurangi efektivitas pengobatan dan 
memperburuk prognosis.17

Diperlukan kombinasi penilaian klinis, riwayat 
medis yang akurat, pemeriksaan fisik, dan 
tes diagnostik awal. Dokter layanan primer 
dapat menggunakan CHEST questionnaire ILD 
yang dikembangkan oleh ACCP yang terbukti 
dapat menemukan paparan pekerjaan dan 
riwayat keluarga dengan akurasi 91% dan 
96%, sehingga membantu mendapatkan data 
riwayat pasien dengan lebih komprehensif. 
Fasilitas kesehatan primer juga dapat 
melakukan pemeriksaan penunjang yang 
dapat membantu diagnosis antara lain 
pemeriksaan laboratorium, rontgen toraks, 
dan tes fungsi paru.18

TATA LAKSANA
Tujuan tata laksana ILD adalah untuk 
menghambat proses inflamasi dan 
perkembangan fibrosis, mempertahankan 
fungsi paru, terapi penyakit dasar, dan 
meningkatkan kualitas hidup pasien.18 
Pertimbangan tata laksana berdasarkan 
subtipe ILD serta penyakit yang mendasari 
dan tingkat keparahan.

Farmakologis
Tata laksana medikamentosa tergantung 
subtipe penyakit dan bertujuan untuk 
mengontrol gejala. Terapi imunosupresif 
merupakan pilihan utama ILD non-IPF. Hasil 
temuan ground-glass opacity menunjukkan 
tingginya tingkat inflamasi penyakit, sehingga 
lebih responsif terhadap imunosupresan 
dibanding IPF.
1. Corticosteroid
Corticosteroid masih menjadi terapi lini 
pertama untuk ILD non-IPF dengan 
memberikan efek imunosupresan dan 
anti-inflamatorik. Efektivitas corticosteroid 
bergantung pada stadium ILD. Pasien 
sarkoidosis, organizing pneumonia (OP), 
hypersensitivity pneumonitis, dan pneumonia 
eosinofilik biasanya merespons cepat 
hingga membaik sepenuhnya.19 Sedangkan 
pada fibrosis, corticosteroid masih berperan 
dalam stabilisasi, sehingga menekan 
progresivitas penyakit. Corticosteroid dapat 
diganti dengan imunosupresan non-steroid 
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seperti cyclophosphamide, methotrexate, dan 
azathioprine untuk menghindari efek samping 
penggunaan jangka panjang steroid.9

Prednisone merupakan lini pertama terapi 
ILD dengan penyakit dasar seperti connective 
tissue disease, sklerosis sitemik, dan sarkoidosis. 
Pemberian prednisone oral dimulai dengan dosis 
0,5-1 mg/kgBB pada periode tertentu hingga 
menghasilkan perbaikan atau kondisi penyakit 
yang stabil. Untuk sarkoidosis direkomendasikan 
prednisone dosis 20-40 mg atau 1 kali sehari 
selama 1 hingga 3 bulan,18 8-10 minggu 
kemudian dilanjutkan dengan steroid-sparing 
agent. Steroid di-tapering down tiap 10 mg 
sebelum dihentikan.19

2. Mycophenolate Mofetil (MMF)
MMF merupakan imunosupresan yang 
menghambat inosine monophosphate 
dehydrogenase dan memiliki efek sitostatik pada 
limfosit. Saat ini, MMF merupakan steroid-sparing 
agent yang paling banyak digunakan sebagai 
terapi lini pertama pada ILD fibrosis karena efektif 
dan dapat ditoleransi dengan baik.19

Dosis MMF bervariasi sesuai dengan jenis ILD 
dan kondisi pasien dengan dosis awal 1 hingga 
1,5 gram per hari, sesuai kebutuhan pasien. 
Pemantauan sangat penting meliputi penilaian 
respons pengobatan, efek samping, dan evaluasi 
perkembangan penyakit melalui tes seperti 
tes fungsi paru dan radiologis. MMF dapat 
menyebabkan efek samping seperti gangguan 
pencernaan dan penurunan jumlah sel darah. 
Penggunaan MMF harus mempertimbangkan 
manfaat potensial dan risikonya.8,19

3. Azathioprine (AZA)
AZA menghambat sintesis purin dan replikasi 
DNA limfosit, sering digunakan sebagai terapi 
lini kedua ILD fibrosis.19 AZA juga merupakan 
steroid-sparing agent yang dapat menjadi 
alternatif selain MMF.

Dosis AZA disesuaikan dengan jenis ILD, 
tingkat keparahan penyakit, dan faktor-faktor 
individual. Biasanya dimulai dari 1 hingga 2,5 
mg/kgBB per hari, dengan penyesuaian sesuai 
kebutuhan. Pemantauan pada pemberian 
AZA meliputi penilaian respons terhadap 
pengobatan, efek samping, dan evaluasi 
perkembangan penyakit melalui tes seperti tes 

fungsi paru dan gambaran radiologis. Potensi 
efek samping meliputi gangguan pencernaan, 
penekanan sumsum tulang, infeksi, dan 
potensi hepatotoksisitas, yang memerlukan 
pelaporan segera dan pemeriksaan darah 
rutin. AZA dipertimbangkan untuk ILD dengan 
penyakit dasar autoimun dan dapat digunakan 
sebagai monoterapi atau kombinasi dengan 
agen imunosupresan lainnya.8,19

4. Methotrexate (MTX)
MTX memiliki efek anti-inflamasi dan 
imunosupresan dengan memengaruhi 
sintesis purin dan pirimidin. Pada ILD yang 
berkaitan dengan rheumatoid arthritis, 
MTX dapat membantu meningkatkan 
kelangsungan hidup, dan peningkatan fungsi 
paru. Pada sarkoidosis, MTX adalah terapi lini 
kedua yang efektif setelah prednisone.8,19

Non-Farmakologis
Selain tata laksana farmakologi, pasien 
juga diedukasi untuk menghindari faktor-
faktor yang berhubungan dengan ILD 
seperti merokok, obat-obatan, dan paparan 
lingkungan. Tata laksana suportif lain yang 
membantu menurunkan gejala antara lain 

Gambar 3. Algoritma diagnosis ILD; ILD (interstitial lung disease), MDD (multidiciplinary discussion), UIIP (unclassi�able idiopathic interstitial pneumonia).15
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rehabilitasi paru, suplementasi oksigen, dan 
perawatan paliatif.9

1. Suplementasi Oksigen
ILD merupakan penyakit jangka panjang. 
Terapi oksigen biasanya dilakukan pada pasien 
dengan hipoksemia bertujuan meningkatkan 
kualitas hidup dengan mencegah hipertensi 
pulmoner, morbiditas kardiovaskular, atau 
disfungsi kognitif.19 Pasien diharapkan dapat 
menggunakan oksimeter untuk memantau 
saturasi oksigen yang dipertahankan lebih 
dari 89%.20

2. Rehabilitasi Paru
Rehabilitasi paru menurunkan frekuensi 
gejala, menunjukkan manfaat fisiologis, 
ataupun psikososial pada pasien penyakit 
paru kronis.20 Studi RCT menunjukkan adanya 
efek jangka panjang yang signifikan dalam 
hasil uji berjalan selama enam menit. Terapi 
ini terutama meningkatkan kekuatan dan 
kebugaran otot di luar sistem pernapasan, 
sehingga meningkatkan kapasitas berjalan.3,20 
Selain itu, rehabilitasi juga memberikan 
dukungan psikososial, panduan gizi, dan saran 
untuk berhenti merokok.3

3. Perawatan Paliatif
Manifestasi klinis ILD berdampak cukup besar 
pada penurunan kemampuan fungsional, 
sehingga memengaruhi kualitas hidup baik fisik 
maupun psikologis. Tata laksana paliatif diberikan 
bersamaan dengan tata laksana kuratif, dapat 
dilakukan baik di fasilitas kesehatan primer, 
interdisiplin, maupun sekunder.19

EKSASERBASI AKUT
Eksaserbasi akut adalah perburukan mendadak 
dan seringkali parah pada pasien yang 
sebelumnya sudah didiagnosis ILD. Kondisi ini 
jarang, lebih sering pada ILD dengan fibrosis 
stadium lanjut.8 Manifestasi klinis muncul 
dalam kurun waktu kurang dari 1 bulan berupa 
peningkatan dispnea, batuk dengan produksi 
sputum, demam, dan �u-like symptoms.21

Kriteria diagnosis eksaserbasi akut pada IPF 
adalah:22

1. Diagnosis IPF sebelumnya atau konkomitan
2. Perburukan akut atau perkembangan 

dispnea kurang dari 1 bulan
3. HRCT dengan ground-glass opacity 

bilateral awitan baru dan/atau konsolidasi 
yang konsisten dengan gambaran usual 
interstitial pneumonia

4. Penurunan yang tidak sepenuhnya dapat 
dijelaskan oleh kegagalan jantung atau 
overload cairan

Terapi yang sering diberikan pada kasus 
eksaserbasi adalah corticosteroid sistemik 
dosis tinggi disertai antibiotik. Namun, 
guideline internasional17 masih lemah dalam 
merekomendasikan terapi ini karena kurang 
efektif dan berhubungan dengan mortalitas 
yang lebih tinggi pada IPF. Beberapa 
konsensus lebih merekomendasikan tata 
laksana suportif seperti suplementasi oksigen 
pada pasien dengan hipoksemia.19,20

TATA LAKSANA DI FASILITAS KESEHATAN 
PRIMER
Manajemen terapi baik kuratif maupun suportif 
yang dapat dilakukan di fasilitas kesehatan 
primer adalah pemberian corticosteroid dan 
suplementasi oksigen. Pemberian prednisone 
oral sebagai lini pertama terapi ILD dimulai 
dengan dosis 0,5-1 mg/kgBB pada periode 
tertentu dan dilanjutkan dengan tapering 
down tiap 10 mg.

Pemberian corticosteroid pada ILD di fasilitas 
kesehatan primer memerlukan banyak 
pertimbangan. Hal ini karena ILD mencakup 
berbagai penyakit dengan patogenesis 
berbeda dan presentasi klinis beragam, 
sehingga respons terhadap pengobatan 
juga berbeda. Dengan demikian, peran 
utama fasilitas kesehatan primer adalah 

meningkatkan kecurigaan awal terhadap 
ILD, serta manajemen fase akut yang tepat 
sebelum tata laksana lebih komprehensif di 
fasilitas kesehatan sekunder hingga tersier.

Di samping diagnosis dan tata laksana awal, 
fasilitas kesehatan primer juga dapat berperan 
dalam pengawasan pengobatan penyakit 
komorbid, mendorong partisipasi rehabilitasi 
paru dan memantau perkembangannya, 
memberikan vaksinasi untuk influenza, 
pneumococcus, dan pertusis, menilai 
kesehatan psikologis, merekomendasikan 
kelompok dukungan untuk pasien dan 
keluarga, memantau kebutuhan terapi 
oksigen, dan memfasilitasi konsultasi terkait 
preferensi pengobatan dan perawatan.

SIMPULAN
Diagnosis dan manajemen ILD di fasilitas 
kesehatan primer memerlukan pengenalan 
tanda klinis, pemahaman demografi penyakit, 
dan penilaian paparan inhalasi serta gejala 
paru. Penundaan diagnosis dapat mengurangi 
efektivitas pengobatan. Manajemen 
ILD di fasilitas ini mencakup pemberian 
corticosteroid dengan berbagai pertimbangan 
dan suplementasi oksigen.

Gambar 4. Fokus utama patient-centered outcomes pada interstitial lung disease.1
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