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HUBUNGAN ANTARA JUMLAH EOSINOFIL DARAH
DAN FAAL PARU PADA PENDERITA ASMA
DI BP4 SURAKARTA

M. Syahril Mansyur*, Tono Supriyatno, Tri Susilawati,
Aziyah Suprihatin, Indrawati Sri Wulan

‘ Abstrak
Latarbelakang. Konsensus Internasional yang dikeluarkan oleh Global Initiative for Asthma (GINA)
mendefinisikan asma sebagai suatu inflamasi kronik saluran nafas dengan berbagai saluran inflamasi
yang memegang peranan, terutama sel mast, eosinofil dan limfosit T. Inflamasi saluran nafas ini dapat
dinilai secara langsung dengan mengukur jumlah eosinofil dan eosinophyllic cationic protein (ECP)
atau secara tidak langsung dengan mengukur eosinofil darah. Jumlah eosinofil sputum dan darah
meningkat dan sering berhubungan dengan berammya derajat asma. Tujuan. Untuk mengetahui
hubungan (korelasi) antara jumlah eosinofil darah dan faal paru (VEPI= Volume Ekspirasi Paksa
detik 1) penderita asma. Metodologi. Penelitian cross sectional, pasien rawat jalan di BP4 Surakarta
pada bulan Agustus — Oktober 2005. Subyek penelitian penderita asma tidak dalam serangan, usia 13 —
60 tahun. Pengambilan sampel dengan cara Consecutive (QUOTA) sampling, diperoleh 62 sampel.
Hasil. Nilai korelasi antara VEPI dengan eosinofil darah pada Asma Persisten Ringan(APR) r=0,043,
p=0,900, Asma Persisten Sedang (APS) r=-0,036, p=0,849, Asma Persisten Berat (APB) r=0,333,
p=0,151 dan pada total sampel r=0,033, p=0,797, Hasil penelitian menunjukkan tidak ada hubungan

antara jumlah eosinofil darah dan faal paru penderita asma.

Kata kunci. Asma, eosinofil, VEPI

Pendahuluan

sma adalah penyakit inflamasi kronik

saluran napas yang masth menjadi

masalah kesehatan masyarakat di bebera-
pa negara termasuk Indonesia.” Prevalensi asma
di negara berkembang dan negara maju juga
meningkat pada anak maupun dewasa muda.
Penyakit ini dapat terjadi pada semua umur dari
anak-anak sampai orang tua.'”*

Konsensus Internasional yang dikeluarkan
oleh Global Initiative for Asthma (GINA)' men-
definisikan asma sebagai suatu inflamasi kronik
saluran napas dimana terdapat berbagai saluran
inflamasi yang memegang peranan, terutama sel
mast, eosinofil dan limfosit T.

Pada individu yang peka, inflamasi ini

menyebabkan episode berulang berupa mengi,
sesak napas, rasa berat di dada serta batuk
terutama malam hari atau dini hari.' Inflamasi

saluran napas ini dapat dinilai secara langsung
dengan mengukur jumlah cosinofil dan eosi-
nophyllic cationic protein (ECP) atau secara tidak
langsung dengan mengukur eosinofil darah.’

Jumlah eosinofil sputum dan darah me-
ningkat dan sering berhubungan dengan beratnya
derajat asma.>® Pengukuran beratnya gejala asma
dengan pemeriksaan faal paru yaitu salah satunya
dengan pemeriksaan spirometri untuk pengukuran
volume ekspirasi paksa detik pertama (VEP1).”

Berdasarkan teori diatas, dilakukan peneli-
tian dengan mengukur jumlah eosinofil darah
penderita asma sebagai landasan obyektif mene-
gakkan diagnosis dan evaluasi pengobatan pen-
derita asma.

Tujuan penelitian in1 untuk mengetahui
hubungan (korelasi) antara jumlah eosinofil darah
dan faal paru (VEP1) penderita asma berdasarkan
klasifikasi asma menurut GINA.

* Peneliti utama, Plh Kepala Balai Besar Kesehatan Paru Masyarakat (BBKPM) Surakarta
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Metodologi

Jenis penelitian observasional dengan cross
sectional. Sampel penelitian adalah pasien rawat
jalan di BP4 Surakarta yang memenuhi kriteria:

1. Kriteria penerimaan (inklusi)
- Penderita asma stabil tidak dalam serangan/
cksaserbasi akut
- Usia 13-60 tahun
- Bersedia mengikuti penelitian deéngan me-
nandatangani lembar persetujuan
2. Kiiteria penolakan (eksklusi)
- Asma yang mengalami serangan
- Asma disertai infeksi paru akut
- Riwayat penyakit paru kronik selain asma
- Asma disertai penyakit jantung
- Hamil/menyusui
- Obesitas

Pemilihan sampel dengan cara Consecutive
(QUOTA) sampling,” yaitu setiap penderita asma
yang memenuhi kriteria inklusi diikutkan dalam
penelitian pada bulan Agustus — Oktober 2005,
diperoleh 62 responden. Responden dilakukan 3
kali pemeriksaan spirometri dan 1 kali eosinofil
darah di laboratorium BP4 Surakarta, data pen-
dukung diperoleh dengan wawancara mengguna-
kan kuesioner yang sudah dikonsultasikan dengan
ahli paru. Data yang diperoleh dilakukan analisa
data dengan deskriptif dan analitik menggunakan
uji korelasi pearson.

Definisi operasional variabel penelitian
adalah:

A. Derajat asma diklasifikasikan menjadi empat:

1. Asma intermiten
Penderita asma diklasifikasikan sebagai
asma intermiten apabila terdapat salah satu
kriteria dibawah ini:
- Gejala klinik < 2 kali/minggu
- Tanda gejala diluar serangan
- Gejala asma malam < 2 kali/bulan
- VEP1 atau APE > 80% prediksi

2. Asma persisten ringan (APR)
Penderita asma diklasifikasikan sebagai
asma persisten ringan apabila terdapat salah
satu kriteria dibawah ini: ,
- Gejala klinik > 2 kali/minggu tapi < 1
- Gejala asma malam > 2 kali/bulan
- VEP1 atau APE > 80% prediksi

3. Asma persisten sedang (APS)
Penderita asma diklasifikasikan sebagai
asma persisten sedang apabila terdapat salah
satu kriteria dibawah ini:
- Gejala klinik setiap hari
- Gejala asma malam > 1 kali/minggu
- VEP!1 atau APE > 60% prediksi tapi
<80% prediksi
4. Asma persisten berat (APB)
Penderita asma diklasifikasikan sebagai
asma persisten berat apabila terdapat salah
satu kriteria dibawah ini:
- Gejala klinik terus menerus
- Aktifitas fisik terbatas, gejala asma malam
har sering
- VEP1 atau APE <60%

B. Pengukuran faal paru yaitu pengukuran dengan
pemeriksaan spirometri. Pemeriksaan spirome-
tri yaitu mengukur volume statik dan dinamik
(volume ekspirasi paksa detik pertama dan
maksimal voluniary ventilation).

C. Pemeriksaan eosinofil yaitu mengukur jumlah
eosinofil darah tepi. Eosinofil adalah salah satu
sel inflamasi alergik selain sel mast dan limfo-
sit T, yang berperan utama dalam proses infla-
masi kronik saluran nafas penderita asma.

Hasil Penelitian
A. Karakteristik

Responden 62 orang terdiri darn asma
persisten ringan (APR) 11 orang, asma persisten
sedang (APS) 31 orang dan asma persisten berat
(APB) 20 orang. Umur responden dalam rentang
13 - 60 tahun dan terbanyak umur 21-30 tahun
yaitu 24 orang (38,7%). Jenis kelamin terbanyak
perempuan yaitu 34 responden (54,8%). Mata
pencaharian terbanyak adalah swasta 20 orang
(32,3%), tingkat pendidikan terbanyak SLTA
yaitu 28 orang (45,2%).

Responden dengan riwayat tidak merokok,
yaitu 44 orang (71,0%), pada penelitian ini
merokok bukan faktor penyebab/penghubung un-
tuk terjadinya serangan asma karena responden
juga terbanyak perempuan yang tidak merokok.

Responden dengan riwayat asma keluarga
20 orang (32,3%), seperti terlihat pada tabel 2,
sebagian besar responden penelitian ini bukan
karena asma keturunan,
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Tabel 1. Distribusi Responden Berdasarkan Riwayat Merokok

Riwayat Diagnosis Total
merokok APR APS APB Jml %
Jml % Jml %  Jml %
Tidak merokok 9 818 23 742 12 60,0 44 710
Perokok Pasif 1 9,1 2 6,5 1 5,0 4 6,5
Perokok Aktif 1 9,1 6 194 7 35,0 14 226
Jumlah 11 1000 31 1000 20 1000 62 1000

Tabel 2. Distribusi Responden Berdasarkan Riwayat Asma Keluarga

Riwayat Asma Keluarga Total
Diagnosis Tidak Ya
Jml %  Jml % Jml %
APR 5 11,9 6 30,0 11 17,7
APS 24 57,1 7 35,0 31 50,0
APB 13 31,0 7 35,0 20 32,3
Jml 42 100,0 20 100,0 62 100,0

Tabel 3. Nilai VEP1 Pada Responden Penelitian

Nilai (%) Diagnosis Total
APR APS APB
Rata-rata 93,6 71,6 442 67,0
Minimum 84 62 20 20
Maksimum 109 80 58 109

Tabel 4. Nilai Eosinofil Pada Responden Penelitian

Nilai (sel/mm®) Diagnosis Total
APR APS APB
Rata-rata 308,8 240.5 44.2 266,0
Minimum 56 44 38 44
Maksimum 1220 1278 722 1278
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~ Tabel 5. Nilai Korelasi VEP1 dengan Eosinofil Darah

Nilai Diagnosis Total
Signifikansi ~ \ pp APS  APB

Nilai p 0,900 0849 0151 0,797

Nilai r 0,043  -0,03 0333 0033

B. Faktor Pencetus Asma

Faktor pencetus asma yang diteliti adalah
faktor alergi, faktor stres, kelelahan dan kedingin-
an. Faktor alergi dibedakan menjadi alergen hirup
dan makanan. Hasil yang diperoleh adalah terjadi
serangan asma karena alergen hirup 37 orang
(59,7%), karena alergen makanan 18 orang
(29,0%).

Serangan asma karena faktor stres yaitu 9
orang (14,5%), karena faktor kelelahan 44 orang
(71,0%), dan serangan timbul karena faktor cuaca
dingin 40 orang (64,5%).

C. VEP1 (Volume ekspirasi paksa detik
pertama)

Hasil spirometri, dinyatakan APR nilai
VEP1 > 80%, APS jika nilai VEP1 > 60% tapi
<80% dan APB nilai VEP1 <60%. Nilai minimum
APB adalah 20% berarti cukup rendah

D. Eosinofil

Jumlah eosinofil darah pada interval yang
cukup panjang vaitu 44 - 1278 sel/mm’ darah,
yang menunjukkan adanya inflamasi, seperti pada
tabel 4.

E. Hubungan Eosinofil darah dan VEP1

Hasil penelitian i1 tidak ada hubungan
antara nilai eosinofil darah dengan faal paru
(VEP1) baik pada APR, APS dan APB (tabel 5).

Pembahasan

Dalam penelitian ini responden dibatasi
pada umur 13 — 60 tahun dan terbanyak responden
pada rentang umur 21 — 30 tahun, baik pada asma
sedang dan berat serta berdasarkan jenis kelamin
terbanyak perempuan. Hal ini sesuai dengan
penelitian Mansyur yang mendapatkan dari 28
penderita asma rata-rata pada usia 29 - 32 tahun
dan perempuan lebih banyak menderita asma

daripada laki-laki.' Toren dan Hermansson juga
dalam penelitiannya mendapatkan hasil bahwa
asma pada usia dewasa lebih tinggi dengan jenis
kelamin wanita daripada laki-laki.”* Hal ini juga
sesuai dengan GINA bahwa asma lebih banyak
mengenai perempuan dengan umur yang ber-
variasi.' Hasil penelitian ini juga menunjukkan
variasi pekerjaan pasien, terbanyak adalah swasta
yaitu sebanyak 20 orang (32,3%). Diduga 5%
kasus asma dewasa adalah swasta yaitu 20 orang
(32,3%). Diduga 5% kasus asma dewasa adalah
asma karena pekerjaan’ Pasien yang bekerja
harus menghindari pekerjaan yang mungkin
mengandung alergen non spesifik seperti debu dan
hawa dingin.” -
Hipereaktiviti bronkus didefinisikan seba-
gai respons yang Dberlebihan (hiperesponsif)
saluran nafas oleh berbagai rangsangan baik
eksogen maupun endogen, sehingga menyebabkan
penyempitan saluran nafas. Peningkatan respons
bronkus biasanya mengikuti pajanan alergen,
infeksi virus atau ?ajanan bahan kimia dari
industri tertentu.»'*'* Data penelitian ini me-
nunjukkan bahwa antara perokok dan tidak pe-
rokok didapatkan 71% asma pada bukan perokok
dan 22,6% asma dengan merokok aktif. Penelitian
ini berbeda dengan penelitian sebelumnya di-
mungkinkan karena keterbatasan sampel dan
terbanyak sampel adalah perempuan. Burrow dkk
mengemukakan bahwa dengan paparan asap
rokok akan menurunkan angka VEP1 secara
perlahan dan meningkatkan terjadinya insidensi
asma akut Perokok pasif juga dapat meningkatkan
resiko terjadinya asma akut dan sensitifitas alergi
sehingga menjadi asma akut.” Keluarga merupa-
kan faktor yang penting bagi penderita asma.
Asma terjadi akibat lingkungan yang bereaksi
dengan predisposisi genetik. Kemungkinan sese-
orang menderita asma menjelang 50 tahun akan
meningkat 20 kali bila orang tersebut mempunyai
orang tua yang asma pula.” Berbeda dengan hasil
penelitian i1 bahwa sebagian besar responden
menderita asma bukan karena faktor keturunan.
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Faktor pencetus asma seperti alergi,
kelelahan, stres dan kedinginan. Sebanyak 37
orang (59,7%) mengalami serangan asma karena
alergen hirup dan 18 orang (29,0%) serangan
asma karena alergen makanan. Asma biasanya
terjadi setelah makan dan mungkin terjadi akibat
bahan pengawet (sulfur dioksida dalam minuman
dan beberapa makanan kalengan), bahan pewarna
dan campuran. seperti penelitian di Chichago
yang menyatakan bahwa dengan rendahnya status
sosial ekonomi akan meningkatkan prevalensi
asma akut terutama terjadi oleh karena beberapa
faktor antara lain efek polusi udara ruangan,
perokok pasif, perokok berat, paparan allergen
dan berkurangnya kontak dengan tempat-tempat
kesehatan. '

Pencetus serangan karena stress ada 9 orang
(14,5%), karena kelelahan 44 orang (71,0%) dan
karena cuaca dingin sebanyak 40 orang (64,5%).
Faktor emosi tidak bisa merangsang asma kecuali
pasien memang sudah sensitif. Namun faktor
emosi dapat mempengaruhi  bronkokonstriksi
akibat rangsang spesifik dan non spesifik serta
mempengaruhi pula bronkodilatasi akibat peng-
obatan.” Faktor musim mungkin mempe-ngaruhi
asma melalui efeknya pada suhu udara, melalui
terjadinya infeksi saluran nafas atas atau melalm
alergen udara musiman.*

Pada pemeriksaan spirometri diperoleh nilai
sesuai dengan prediksi faal paru berdasarkan
Perhimpunan Dokter Paru Indonesia (PDPI) tahun
2004 berdasarkan gejala klinis yang menyebutkan
nilai VEP1 asma derajat APR > 80% nilai
prediksi, APS 60-80% dari nilai prediksi dan APB
< 60% dari nilai prediksi.' Klasifikasi beratnya
asma berdasarkan gejala klinik dan nilai faal paru,
bukannya berdasarkan penilaian sel inflamasi di
saluran nafas sesuai dengan definisi asma sebagai
inflamasi kronik saluran nafas."'” Nilai eosinofil
darah rata — rata pada penelitian ini yaitu pada
APR 3088 sel/mm’, APS 240,5 sel/mm’, APB
281,9 sel/mm’. Hasil penelitian justru menunjuk-
kan bahwa pada APR nilai eosinofilnya lebth
tinggi daripada APS dan APB. Eosinofil merupa-
kan sel inflamasi yang berperan utama dalam
proses inflamasi kronik saluran napas penderita
asma dan migrasi eosinofil ke saluran napas
merupakan tanda khas asma.'*'® Inflamasi
saluran napas ini dapat dinilai secara langsung
dengan mengukur jumlah eosinofil dan eosino-
pyllic cationic protein (ECP) atau secara tidak
langsung dengan mengukur eosinofil darah.'®

Dewasa ini korelasi antara inflamasi dan
hipereaktiviti bronkus banyak diteliti dan diper-
debatkan, Beberapa peneliti menyimpulkan ter-
dapat korelasi yang bermakna antara hipereaktiviti
bronkus dengan inflamasi saluran nafas.'”'®*
sedangkan Crimi dkk®' tidak mendapatkan kore-
lasi yang bermakna. Bagaimanapun inflamasi sa-
luran nafas dan hipereaktiviti bronkus tidak selalu
berkorelasi.” Pada penelitian ini mendapat-kan
tidak adanya korelasi/hubungan antara eoswnofil
darah dan VEP! baik pada penderita APR, APS
dan APB ataupun pada semua pasien asma yang
diteliti. Hal ini sesuai dengan penelitian Mansyur
yang menyebutkan bahwa korelasi antara eosino-
fil darah dan VEP1 tidak bermakna (p>0.05)."
Berbeda pada penelitian Pizzichim dkk mendapat-
kan perbedaan yang bermakna antara eosinofil
darah dan VEPI (r:0,57).” Pizzichini dkk juga
menyatakan proporsi eosinofil sputum lebih aku-
rat dibanding dengan eosinofil darah dan ECP
sputum dalam menilai inflamasi saluran napas.
Proporsi eosinofil sputum asma lebih tinggi dan
berbeda bermakna . dibanding kontrol (5,2%
dibanding 0,3% P<O 001).%

Louis R* menyatakan bahwa inflamasi
eosinofil adalah faktor yang penting dalam meng-
gambarkan derajat beratnya asma secara klinis
dan merupakan hal yang penting mengevaluasi
proses inflamasi pada pemberian kortiko-steroid.
Pada ketiga kelompok derajat asma jumlah eosi-
nofil sputum lebth tinggi dibanding kontrol
(p<0,005). Peningkatan eosinofil yang progresif
berkorelasi dengan meningkatnya derajat asma
(p<0,01). Pada asma intermiten dan persisten
ringan-sedang terdapat korelasi terbalik dan ber-
makna dengan eosinofil sputum (r=-0,55,
p<0,001.* Rityla juga menyatakan bahwa ada
korelasi bermakna antara symptom score (gejala
klinik) dengan jumlah eosinofil darah (r=0,50,
p=0,002).°

Kesimpulan dan Saran

Dari uji korelasi Pearson disimpulkan
bahwa tidak ada hubungan (p > 0,05) antara
eosinofil darah dengan faal paru baik pada asma
persisten ringan, asma persisten sedang, asma
persisten berat dan pada total responden.

Sarannya agar dilakukan penelitian dengan
sampel proporsional antara asma persisten ringan,
sedang dan berat, dan perlu juga responden
kontrol.
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