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ABSTRAK

Asma merupakan penyakit gangguan inflamasi kroalisran pernapasan dengan banyak sel serta
elemen seluler yang berperan. Asma dihubungkanagehigerresponsif bronkus, keterbatasan aliran
udara dan gejala pernapasan yang bers#arsibel. Salah satu sel yang diketahui berperan besar
dalam patogenesis asma adalah eosinofil, eosmefépaskan berbagai mediator sepesgjior basic
protein, Eosinofil Cation Protein, peroksidase eosinofil, leukotriene C4, sertaPlatelet-Activating
faktor yang akan merusakpitel saluran napas serta menyebabkan peradamgarelitian ini
bertujuam untuk menghubungkan antara jumlah eadbimdisolut dengan derajat klinis asma
bronkial.

Metode penelitian: Jenis penelitiamnalitik korelatif dengan pendekatamoss-sectional, populasi
adalah seluruh pasien asma bronkial di Klinik Haelati Pringsewu Lampung periode Januari-
Desember 2015 dengan jumlah sampel 44 orang daris@bjek penelitian. Penelitian dilakukan
pada bulan Maret 2016 dengan melihat data rekamsnpediderita asma bronkial di Klinik Harum
Melati Pringsewu Lampung pada periode Januari -eiésr 2015.

Penelitian dilakukan pada bulan Maret 2016 dengatihat data rekam medis penderita asma
bronkial di Klinik Harum Melati Pringsewu Lampungga periode Januari — Desember 2015.
Analisa yang digunakan berupa analisa univariat laariat yaitu korelasi pearson dan one-way
ANOVA Hasil : Dari 44 pasien, 22,7% diantarangerajatwell controlled dengan jumlah rata-rata

eosinofil absolut yaitu 454.8 sel/mmpada derajgtartly controlled sebanyak 45,5% dengan jumlah
3
rata-rata eosinofil absolut yaitu 436 sel/mndan 31,8% pada derajatcontrolled dengan jumlah

3
rata-rata eosinofil absolut yaitu 686.4 sel/mriasil uji korelasipearson antara jumlah eosinofil

absolut dengan spirometri dengan kategowsiell controlled, partly controlled, uncontrolled
menunjukan korelasi yang sangat lemah (-0.19406).0.160) dan tidak terdapat hubungan yang
bermakna antara jumlah eosinofil absolut dengarostri. Hasil ujione way anova menunjukan
p=0,691 ¢ = <0,05) tidak terdapat hubungan yang bermakna ajuarah eosinofil absolut dengan
derajat klinis asma bronkiaKesimpulan : Pada derajatincontrolled memiliki rata-rata jumlah

3
eosinofil yang lebih tinggi (686,4 sel/min dibandingkan dengaderajatwell controlled (454.8

3 3
sel/mm’) dan partly controlled (9436 sel/mm) walaupunsecara statistik tidak bermakna. Tidak

terdapat hubungan yang signifikan antara jumlahne@k absolut dengan derajat klinis asma
bronkial

Kata kunci : Asma Bronkial, Eosinofil



ABSTRACT

Background: Asthma isa chronic inflammatory disorder of the airways in which many cells and
cellular element play a role. Asthma is associated with hyper-responsive bronchi, airflow limitation,
and respiratory symptoms that is reversible. One of inflammatory cells which is known has a major
role in pathogenesis of asthma iseosinophil. Eosinophil release in a variety of mediators, such as
Major Basic Protein, Eosinophil Cationic Protein, Eosinophil peroxide Leukotriene C4, and Platel et
Activating Factor that will damage airway epithelium and cause inflammation. The research was
aiming to see the overview of peripheral blood eosinophil number in patients with bronchial asthma
who are hospitalized. The research conducted is during analytical retrospective review.

Methods : Thiswas an analytical correlation with cross-sectional approach, the population was
the whole asthma patients at Harum Melati Clinic Pringsewu Lampung in the periode January -
December 2015, 44 samples were taken to 350 subject. The study was done by looking at
medical record data of bronchial asthma patients at Harum Melati Clinic Pringsewu Province
Lampung in the periode of January- December 2015. The analysis that used is univariate and
bivariate analysis which is Pearson Correlation and one-way

ANOVA.

3
Results : 22.7% out of 44 patients were in well controlled level with 454.8 cells/mm3 absolute
eosinophil mean, 45.5% patients were in partly controlled level having 436 cell/mm absolute

eosinophil mean, and 31.8% patients were in uncontrolled level with 686.4 cell/mm absolute

eosinophil mean. Pearson correlation test on absolute eosinophil number and spirometer of well
controlled, partly controlled and uncontrolled levels found that they had very weak correlation (-
0.194, 0.006, 0.160) and there was no correlation between absolute eosinophil count and
spirometer. One way anova test showed that p = 0.691 (p value = a <0,05) indicating significant
correlation between absol ute eosinophil count and clinical bronchial asthma.

Conclusion : On behalf of eosinophil counts, uncontrolled level had the highest mean; 686.4

cell/mm , compared with two other levels, well controlled and partly controlled, 454.8

cells/fmm and 436 cell/mm  respectively, however, statistically did not correlate significantly. There

was no significant correlation between absolute eosinophil count and level of clinical bronchial
asthma.

Keywords : Bronchial Asthma, Eosinophil

PENGANTAR meningkat pada tahun 1980-1995. Kematian

. . akibat asma bronkial pada semua usia meningkat
Asma bronkial adalah penyakit obstruk%A% tiap tahun, sejak tahun 1980-1998.

saluran pernapasan akibat penyempitan salufaty,ian mencapai 3,8 per 1 juta anak pada
napas yang sifatnya rev_e_r5|bel (penygmplt un 1996 menurun menjadi 3,1 per 1 juta anak
dapat h_|Iang dengan _sendlrlnya) yang di tan da tahun 1997 dan meningkat kembali 3,5 per
oleh episode obstruksi pernapasan di anatara ua}uta anak pada tahun 1998. Berdasarkan

interval asimtomatik. laporan National Center for Health Satistics

Asma bronkial bukan termasuk penyakNCHS) pada tahun 2000, terdapat 4487
yang mematikan, namun morbiditas dafematian akibat penyakit asma bronkial atau 1,6
mortalitas asma bronkial relatif meningkat ti 100.000 | 3
tahunnya. Menurut perkiraaiNorld Health er ' popuiasi.

Organization (WHO), sekitar 300 juta OrangTenggara berkisar 3,3%. Perubahan gaya hidup

menderita asma bronkial dan 255 ribu ora dustrialisasi dan pengembangan wilayah desa
meninggal karena asma bronkial di dunia pada .~ .= “. ; .
tahun 2005 dan angka ini masih terus meningEEenJadI wilayah perkotaan) diduga sebagai

Prevalensi rata-rata Asma di Asia

. ) <tor yang memengaruhi  peningkatan
Dilaporkan pada bahwa tahun 1994 sekitar 55 bvalensi Asma di wilayah Asia Tenggara.

pasien asma bronkial meninggal di Amerik o : . S ,
Angka kematian pada setiap kelompok usiaenelltlan epidemiologi di berbagai negara



mengenai prevalensi Asma menunjukkan angétia serta mediator lipid antara lain LTC4
yang sangat bervariasi, di Skotlandia 18,4%an PAF. Sebaliknya IL-3, IL-5 dan GM-
Inggris 15,3%; Australia 14,7%; Jepang 6,7%SF meningkatkan maturasi, aktivasi dan
Thailand 6,5%; Malaysia 4 memperpanjang ketahanan hidup eosinofil.
) . Eosinofil yang mengandung granul protein
4,8%; Korea Selatan 3,9%; India 3,0%. ialah Eosinophil Cationic Protein (ECP),
Prevalensi total asma bronkial di dunimajor basic protein (MBP),Eosinophil
diperkirakan 7,2 % (6% pada dewasa dan 10 oxidase (EPO) danEosinophil Derived

pada anak). Riset kesehatan dasar (Riskesd¥gyotoxin (EDN)_yang toksik terhadap
yang dilakukan oleh Badan Penelitian d%’bitel saluran napgs_

tahun 2014 di dapatkan prevalensi penyakit asfomlah eosinofil pada penderita asma adalah
bronkial di Indonesia sebesar 3,32%. Prevaledsnana eosinofil  berkontribusi  terhadap

asma bronkial terbesar adalah di provingatofisiologi penyakit alergi pada saluran
Gorontalo yaitu sebesar 7,23%, dan terendffnafasan. Dijumpai adanya kaitan yang erat

adalah di Provinsi NAD (Aceh) sebesar 0,091t&ra keparahan asma dengan keberadaan
: . eosinofil di saluran pernafasan yang terinflamasi,
sedangkan prevalensi asma bronkial pada

sehingga inflamasi pada asma atau alergi sering

Provinsi ~ Lampung  adalah ~ 1,45%.  gisehyt juga inflamasi eosinofilia.
Berdasarkan Survei Kesehatan Rumah Penelitian Trung dkk pada tahun 2014

Tangga (SKRT) 2012, asma bronkial, mnejaporkan bahwa pasien yang memiliki jumlah
bronkitis kronik dan emfisema sebagai ggsinofil absolut darah yang tinggi mengalami
penyebab kematian (mortalitas) ke-4 di serangan asma yang lebih sering dibandingkan

Indonesia atau sebesar 5,6%. Tahun 2014, pada pasien dengan jumlah eosinofil absolut
prevalensi asma bronkial diseluruh Indonesia - )

termasuk di Provinsi Lampung sebesar darahyang rendahPenelitian Sumadiono tahun
13/1000 dibandingkan dengan bronkitis 2010 tentang hubungan jumlah eosinofil pada
kronik11/1000 dan obstruksi paru 2/1000. darah tepi dengan derajat serangan asma pada
Secara keseluruhan prevalensi asma bronkial @7ak di = RS Dr. = Sardjito = Yogyakarta,

di dunia meningkat. Kendati Indonesia Menunjukkan terjadi  peningkatan jumlah
dinyatakan sebagdbw prevalence country penderita dan perubahan spektrum derajat
untuk asma bronkial, kenyataan sulit serangan asma dari tahun ke tahun. Tidak ada

. - : perbedaan bermakna dalam hal jumlah absolut
dibantah bahwa asma bronkial ada di mana- gginofil antara asma derajat ringan, sedang dan

mana. Pemeriksaan pada pasien asma dapat berat.lo

dilakukan dengariung Function Test Peak Hasil pra survei yang dilakukan oleh
Expiratory Flow Rate (PEFR atau FEV)gkin peneliti di bagian Rekam Medik Klinik Harum
test, Chest X-ray, histamine bronchial Melati pringsewu Lampung diperoleh data
provocation test dan Blood and sputum test sebanyak 134 penderita asma selama periode

dimana pasien dengan asma mungkin jsnuari-Desember 2015.
memiliki peningakatan eosinofil di darah

perifer. Saat ini pemeriksaan asma lebih

banyak pada riwayat penyakit dan

pemeriksaan fisik penderita, sedangkan

pemeriksaan  eosinofii  masih  jarang Metode penelitian

dilakukan. Jenis penelitian analitik korelatif dengan
Eosinofil jaringan f{ssue eosinophil) pendekatan cross-sectional, populasi adalah
karakteristik untuk asma tetapi tidak spesifik. Seluruh pasien asma bronkial di Klinik Harum
Eosinofil yang ditemukan pada saluran napas Melati Pringsewu Lampung periode Januari-
penderita asma adalah dalam keadaan Desember 2015 dengan jumlah sampel 44 orang
teraktivasi. Eosinofil berperan sebagai dari 350 subjek penelitian. Penelitian dilakukan
efektor dan mensintesis sejumlah sitokin pada bulan Maret 2016 dengan melihat data
antara lain IL-3, IL-5, IL-6, GM-CSF, TNF- rekam medis penderita asma bronkial di Klinik



Harum Melati Pringsewu Lampung pada periode b. Data pasien yang tidak lengkap

Januari — Desember 2015. c. Pasien yang tidak melakukan
Penelitian dilakukan pada bulan Maret 2016 pemeriksaan darah tepi dan pemeriksaan
dengan melihat data rekam medis penderita asma  spirometri

bronkial di Klinik Harum Melati Pringsewu d. Pasien yang tidak bersedia menjadi
Lampung pada periode Januari — Desember responden dalam penelitian.

2015.

Analisa yang digunakan berupa analisa univariat Hasil penelitian

dan bivariat yaitu korelasi pearson dan one-way penelitian dilakukan di Klinik Harum

ANOVA Melati Pringsewu Lampung bulan Februari —
o ) Maret 2016. Sampel penelitian ini diambil secara

1. Kriteria Inklusi total sampling dengan jumlah responden
a. Penderita asma dengan jumlah keseluruhan berjumlah 350 responden. Jumlah
eosinofil dan pemeriksaan respomden yang memenuhi kriteria inklusi
spirometri berusia 0-70 tahun penelitian berjumlah 44 responden terdiri dari 18

b. Sudah terdiagnosa asma melalui  |aki-laki dan 26 perempuan. Hasil penelitian ini
pemeriksaan fisik dan penunjang diperoleh dari data rekam medik yang

c. Bersedia menjadi responden penelitian. selanjutnya dilakukan pengolahan data mulai

2. Kriteria Eksklusi dari editing, coding, entry, tabulasi, dan analisis

Responden yang tidak diikutkan dalamata sampai penyajian data.

penelitian ini adalah pasien yang terindikasi . ] o
sebagai berikut; Dari hasil pengolahan data, disajikan

a. Pasien yang mengidap penyakit Se|aq'a|am bentuk distribusi frekuensi karakteristik
asma Seperti B paru, bronkitis dafesponden (analisa Univariat) dan hasil analisa

penyakit paru obstruktif menahufiubungan antara variabel independen dan
(COPD) variabel dependen (analisa bivariate).

Analisis Univariat

Analisis univariat dilakukan untuk mengetahui disisi frekuensi faktor umur, jenis kelamin,
jumlah eosinofil absolut, dan derajat Kklinis asnrankial di Klinik Harum Melati Pringsewu
Lampung tahun 2015. Hasil penelitian terhadap 4h@didapatkan sebagai berikut :

Tabel 4.1. Distribusi Frekuensi Jenis Kelamin di Klinik Harum Melati Kabup aten Pringsewu
Provinsi Lampung Tahun 2015

Jenis Kelamin Jumlah Persentase (%)
Laki -laki 18 40.€
Perempuan 26 59.1
N 44 100.0

Berdasarkan tabel 4.1 di atas distribusi menumits j&elamin penderita asma bronkial di Klinik
Harum Melati Kabupaten Pringsewu Provinsi Lampuaigih 2015 yaitu sebanyak

18 penderita berjenis kelamin laki-laki (40.9%) dari total sampel 44 dan sebanyak 26
penderita berjenis kelamin perempuan (59.1%) déal sampel 44.



Tabel 4.2. Distribusi Frekuensi Umur di Klinik Haru m Melati Kabupaten Pringsewu Provinsi
Lampung Tahun 2015

Umur Jumlah Persentase (%)
< 20 tahu 2 4.5
20-35 tahun 8 18.2
> 35 tahun 34 77.3
N 44 100.0
4

Berdasarkan tabel 4.2 di atas kelompok umur petadasima bronkial di Klinik Harum
Melati Kabupaten Pringsewu Provinsi Lampung tahdbS2yaitu penderita berumur < 20 tahun
sebanyak 2 (4.5%). Penderita berumur 20-35 tahoeng@k 8 (18.2%) dan penderita berumur > 35
tahun sebanyak 34 (77.3%).
Tabel 4.3. Gambaran Jumlah Eosinofil Absolut di KInik Harum Melati
Kabupaten Pringsewu Provinsi Lampung Tahun 2015

3)

Jumlah Eosinofil Absolut Mean + Sb (sel/mm Min — Max
Well controlled 454 8:2.17 187.4-848
Partly controlled 436 + 3.0l 60.:-1092

Uncontrolled 686.4 5.9 74.1-2200.¢

€0SInofil absolut yaitu 436 sel/mom dan pada
Berdasarkantabel 4.3 di atas dapat kelompok uncontrolled memiliki rate-rate
diketahui pada kelompcwell controlled rate- eosinofil absolut 686.4 sel/mm
rata eosinofil absolut yaitu 454.8 sel/mrﬁ,
pada kelompok partly controlled rata-rata
Tabel 4.4. Distribusi Frekuensi Derajat Klinis di Klinik Harum Melati Kabupaten Pringsewu
Provinsi Lampung Tahun 2015

Derajat Jumlah Persentasi (%)
Well controlled 10 22.1
Partly controlled 20 45.5

Uncontrolled 14 31.8
N 44 100.0

Berdasarkan tabel 4.4 di atas didapatkan 10 pdadasma (22,7%) dengan kategos!|
controlled. Kategori partly controlled didapat sebanyak 20 (45.5%) dan 14 penderita (31,8%
dikategorikaruncontrolled.

Analisis Bivariat

Analisis bivariat dalam penelitian ini untuk meragaii korelasi antajamlah eosinofil absolut
dengan derajat klinis asma bronkial di Klinik Harlwelati Pringsewu Lampung tahun 2015. Hasil
penelitian yang didapat diaawali dengan uji nortaaliuntuk untuk menentukan data terdistribusi
normal atau tidak. Uji normalitas yang dilakukannggunakan data hasil transformasi.



Tabel 4.5. Hasil uji Normalitas antara Jumlah Eosimfil Absolut Menggunakan Uji Shapiro-
Wilk pada Derajat Asma

Jumlah Eosinofil Shapiro-Wilk Kesimpulan
Statistik Df Sig.
Well controlled 0.963 10 0.822 Normal
Partly controlled 0.962 20 0.594 Normal
uncontrolled 0.888 14 0.076 Normal

Berdasarkan tabel 4.5 di atas dapat diketahui baleWwaran data terdistribusi,normal dan
dilanjutkan dengan upivariat parametrik

Tabel 4.6. Uji KorelasiPearson Jumlah Eosinofil Absolut dengan Spirometri pada Deajat

Well Controlled
Skor spirometri
Jumlah eosinofiabsolu r=-0.19¢
p >0.591
n=10

Uji korelasi pearson

Dari hasil di atas diperoleh nilai p 0.591 yang mguokkan bahwa korelasi antara jumlah
eosinofil absolutwell controlled dan sprirometriwell controlled tidak bermakna. Nilai korelasi
pearson sebesar - 0.194 menunjukan korelasi negatif dekglmatan korelasi yang sangat lemah.

Tabel 4.7. Uji KorelasiPearson Jumlah Eosinofil Absolut dengan Spirometri pada Deajat
Partly Controlled

Skor spirometri
Jumlah eosinofil absolut r=0.006
p >0.981

n=20

Uji korelasi pearson

Dari hasil di atas diperoleh nilai p 0.981 yang mgokkan bahwa korelasi antara jumlah
eosinofil absolupartly controlled dan sprirometrpartly controlled tidak bermakna. Nilai korelasi
pearson sebesar 0.006 menunjukan korelasi positif deng&oatan korelasi yang sangat lemabh.



Tabel 4.8. Uji KorelasiPearson Jumlah Eosinofil dengan Spirometri pada Derajat
Uncontrolled

Skor spirometri

Jumlah eosinofil absolut r=0.160
p > 0.584
n=14

Uji korelasi pearson

Dari hasil di atas diperoleh nilai p 0.584 yang mmgokkan bahwa korelasi antara jumlah
eosinofil absolutincontrolled dan sprirometruncontrolled tidak bermakna.

Nilai korelasipearson sebesar 0.160 menunjukan korelasi positif denggkudtan korelasi yang
sangat lemahTabel 4.9. Hubungan Jumlah Eosinofil Absolut denganDerajat Klinis Asma
Bronkial

3
Rerata (s.b) sel/mm

N Nilai P

Derajat klinis Well controlled 2.61(0.20)
Partly controlled 40 2.52(0.34) 0.691

Uncontrolled 2.63(0.49)

Berdasarkan tabel 4.9 di atas didapatkan hasiANDVA. Secara statistik tidak terdapat

Pembahasan

Analisis Univariat

Pada penelitian jenis kelamin responden
asma bronkial didapatkan bahwa sebagian
besar responden asma bronkial berjenis
kelamin laki-laki sebanyak 18 orang (40.9%)
sedangkan responden asma bronkial berjenis
kelamin perempuan sebanyak 26 orang
(59.1%). Hal ini sesuai dengan penelitian
mansyur yang mendapatkan dari 28 penderita
asma rata-rata pada usia 29-30 tahun dan
perempuan lebih

banyak menderita asma daripada Iaki-%ski.
Jenis kelamin laki-laki merupakan sebuah
faktor resiko terjadinya asma pada anak-anak.
Akan tetapi, pada masa pubertas, rasio
prevalensi bergeser dan menjadi lebih sering
terjadi pad?LO

perempuan.

Pada penelitian umur responden asma
bronkial didapatkan bahwa sebagian besar
responden asma bronkial berumur > 35
tahun sebanyak 34 orang (77.3%) sedangkan
20-36 tahun sebanyak 8 orang (18.2%) lalu

responden asma bronkial yang paling sedikit

berumur < 20 tahun sebanyak 2 orang

hubungan jumlah eosinofil absolut dengan derajatskhsma dengan p-value (0,691).

(4.5%). Hal ini sesuai dengan penelitian
Torem dan Hermansson juga dalam
penelitiannya mendapatkan hasil bahwa
asma pada usia dewasa lebih tinggi dengan
jenis kelamin

39
wanita daripada laki-laki. Hasil penelitian
Pratama dkk tahun 2009 insiden tertinggi
asma biasanya mengenai anak-anak (7-
10%), yaitu umur 5-14 tahun. Sedangkan
pada orang dewasa, angka kejadian asma
lebih kecil yaitu

sekitar  3-5%. Kejadian asma pada
kelompok umur 18-34 tahun adalah 14%
sedangkan >65 tahun menurun menjadi 8.8%.
Di Jakarta, sebuah studi pada RSUP
Persahabatan menyimpulkan rerata angka

kejadian asma adalah umur 46 tahun.

Pada penelitian jumlah eosinofil data
pada kelompokvell controlled rata-rata

eosinofil yaitu 454.8 sel/mm pada kelompok
partly cgntrolled rata-rata eosinofil yaitu 436

sel/mm , dan pada kelompokncontrolled

memiliki rata-rata eosinofil 686.4 sel/mm
Pada penelitian ini angka koefisien
jumlah eosinofil absolut dengan spirometri



pada derajat well controlled, partly
controlled, uncontrolled menunjukan
korelasi yang sangdemah tidak terdapat
hubungan yang bermakna antara jumlah
eosinofil  absolut dengan  spirometri.
Pemeriksaan spirometri dilakukan sebelum
dan sesudah pemberian bronkodilator
aerosol (inhaler ataunebulizer) golongan

adrenergik peningkatan FHVatau FVC
sebanyak >20% menunjukkan diagnosis
Asma. Pada penderita Asma, jumlah
eosinofil  total dalam darah sering
meningkat. Jumlah eosinofil total dalam
darah membantu untuk

43
membedakan Asma dari Bronchitis kronik.

Pada penelitian kelompok derajat klinis
responden asma bronkial didapatkan bahwa
sebagian besar responden asma bronkial
yaitu partly controlled sebanyak 20 orang
(45.5%) uncontrolled sebanyak 14 orang
(31.8%)well controlled sebanyak 10 orang
(22.7%).
Hubungan antara Jumlah Eosinofil
dengan Derajat Klinis Asma Bronkial

Hasil penelitianMansyur hubungan
antara jumlah eosinofil darah dan faal paru
pada penderita asma di BP4 Surakarta tahun
2006 menunjukkan bahwailai korelasi
antaraVEP1 dengan eosinofil darah. Hasil
penelitian menunjukkan tidak ada hubungan
antara jumlah eosinofil darah dan faal paru
penderita

asma  Hasil penelitian Crimi dkk tahun

2007 tidak mendapatkan korelasi yang
bermakna bagaimanapun inflamasi saluran
nafas dan

hipereaktivéilti bonkus tidak selalu
berkorelasi.
Dari hasil analisis statistik

didapatkan bahwa tidak ada perbedaan
bermakna antara jumlah eosinofil
absolut dengan derajat klinis asma
bronkial. Hal ini tidak sesuai dengan
teori  yang menyatakan bahwa
eosinofilia berkorelasi dengan derajat
klinis asma bronkial. Salah satu faktor
pada penelitian ini mungkin karena
penderita yang berobat datang sudah
terlambat sehingga pada saat diperiksa
eosinofil di darah tepi menurun dan
sudah mengadakan infiltrasi ke jaringan,
sehingga antara jumlah eosinofil dengan
derajat klinis asma bronkial tidak ada

perbedaan bermakna. Di samping itu
perlu dipertimbangkan adanya
keterbatasan dan kelemahan dalam cara
perhitungan eosinofil, dan penelitian ini
adalahretrospektif sehingga akan lebih
akurat kalau

di kerjakan secar@rospektif.45HaI ini
bisa juga karena pengaruh banyaknya
penyakit penyerta pada penderita asma
yang dirawat sehingga hasil
pemeriksaan darah tepi juga dipengaruhi
oleh jenis penyakit penyerta tersebut.
Hasil penelitian Saleh dkk (1998)
menemukan bahwa jumlah rata-rata
eosinofil darah tepi pada penderita asma
dalam serangan derajat ringan 429.77,
pada serangan derajat sedang 544.60,
dan pada serangan derajat berat 304.04.
pada penelitian sumadiono dkk (2001)
jumlah eosinofil absolut pada darah tepi
pada semua derajat serangan asma
masih di bawah 450 sel/mm. Rendahnya
eosinofil pada penderita asma ini oleh
karena beberapa kemungkinan, antara
lain 1) eosinofil darah tepi sudah
berkurang saat serangan, 2) pemakaian
kortikosteroid 4-8 jam  sebelum
serangan, Yyang dapat menurunkan
jumlah eosinofil; meskipun hal ini juga
diragukan karena bila kortikosteroid
sebagai antiimflamasi diberikan saat itu
seharusnya mampu mencegah serangan
asma sehingga asma tidak timbul; 3)
eosinofil darah tepi belum meningkat
saat serangan sebab pada fase respon
imun lambat (late immune response)
yang terjadi setelah 6-8 jam sesudah
respon imun awal (bronkokontriksi),
terjadi fase hiperresponsif jalan nafas
yang berlanjut
dan adanya infiltrasi eosinofil dan

neutrophil
Menurut National Heart, Lung and

Blood Institute (NHLBI,2007), pada

individu yang rentan, gejala asma
berhubungan dengan inflamasi yang akan
menyebabkan obstruksi dan

hiperesponsivitas dari saluran pernafasan

yang bervariasi derajatnya. Pentingnya
pengukuran faal paru sangat berguna untuk
meningkatkan  nilai  diagnostik. Ini
disebabkan karena penderita sering tidak



mengenal gejala dan kadar keparahannya,
demikian pula diagnose oleh dokter tidak
selalu akurat. Faal paru menilai derajat
keparahan = hambatan  aliran udara,
reversibilitasnya, dan membantu kita
menegakkan diagnosis asma. Akan tetapi,
faal paru ttidak mempunyai hubungan kuat
dengan gejala, hanya sebagai informasi
tambahan akan kadar control terhadap

asma.

Kesimpulan

Kesimpulan pada penelitian ini sebagai
berikut:

. Usia paling banyak menderita asma bronkial
adalah usia >35 tahun (77,%). Dan Jenis
Kelamin paling banyak menderita asma
bronkial adalah perempuan 26 orang
(59,1%).

. Derajat klinis asma bronkial paling banyak
adalahpartly controlled sebanyak 20 orang (
45,5%).

. Gambaran jumlah eosinofil absolut Pada

derajat uncontrolled memiliki rata-rata
jumlah3e03|nofll yang lebih tinggi (686,4

sel/mm ) dibandingkan deggan derajaél|
controlled (454.8 sel

controlled (9436 sel/mm) walaupun secara
statistik tidak bermakna.

. Hasil uji korelasi pearson antara jumlah
eosinofil absolut dengan spirometri yang
memiliki kekuatan korelasi paling lemah
adalah kelompok derajaivell controlled
dengan nilai korelasipearson sebesar -
0.194.

Dapat meningkatkan kualitas
pendidikan dengan sering melakukan
kegiatan-kegiatan yang menunjang
pendidikan bagi calon petugas kesehatan
seperti: Kegiatan TBM (Tim Bantuan
Medis) yaitu dengan memberikan Bakti

Sosial kepada masyarakat tentang
pentingnya mengenal penyakit asma
bronkial.

3. Untuk Lingkungan dan Masyarakat
Dapat memberikan informasi yang
bermanfaat bagi masyarakat dan
penderita untuk mengenal, pencegahan
asma bronkial.
4. Bagi Peneliti Selanjutnya
Di perlukan penelitian
menggunakan data primer
hasil yang didapat lebih valid.

dengan
sehingga
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