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ABSTRAK 

Hipertrofi konka adalah pembesaran ukuran sel mukosa konka secara abnormal 

yang akan menyebabkan penderita kesulitan bernafas. Situasi ini akan 

mempengaruhi penurunan kualitas hidup bagi individu yang mengalaminya. 

Kondisi ini merupakan proses remodelling respon tubuh untuk memperbaiki 

jaringan yang meradang. Terdapat banyak sel dan mediator inflamasi, termasuk 

eosinofil yang muncul sebagai pertahanan tubuh. Ada beberapa faktor yang dapat 

meningkatkan seseorang mengalami hipertrofi konka seperti alergi, usia, jenis 

kelamin, infeksi kronis, dan faktor lingkungan/pekerjaan. Tujuan penelitian ini 

adalah untuk mengetahui hubungan kadar eosinofil dengan derajat hipertrofi 

konka berdasarkan pemeriksaan darah pada pasien rawat inap di RSUD Cut 

Meutia Aceh Utara. Penelitian ini merupakan penelitian observasional analitik 

dengan pendekatan cross sectional pada jumlah sampel 40 orang. Data diagnosis 

dan hasil pemeriksaan darah pasien diperoleh dari rekam medis. Hasil penelitian 

menunjukkan bahwa sebagian besar sampel berusia 17-25 tahun, berjenis kelamin 

perempuan, dengan pekerjaan bersekolah dan tidak bekerja, dan sebagian besar 

pasien mempunyai penyakit yang mendasari seperti penyakit non alergi. 

Kesimpulan penelitian ini tidak ada hubungan antara kadar eosinofil dengan 

derajat hipertrofi konka berdasarkan pemeriksaan darah pada pasien rawat inap di 

Rumah Sakit umum Cut Meutia, aceh utara.  

Kata Kunci: eosinofil, hipertrofi konka, usia, jenis kelamin, pekerjaan, underlying 

disease. 
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ABSTRACT 

Turbinate hypertrophy is an abnormal enlargement of the koncha mucosa cells’s 

size which will cause the sufferer to have difficulty breathing. This condition will 

have an impact on reducing the sufferer's quality of life. This condition is a 

remodelling process of the body’s response to repair the inflamed tissues. On this 

process, there are many cells and inflammatory mediators, including eosinophiles 

appear as the body defense. There are several factors that can increase someone to 

have a turbinate hypertrophy such as allergies, age, gender, chronic infections, and 

environmental/occupational factors. The purpose of this study was to determine 

the relationship between eosinophil levels with the grade of the turbinate 

hypertrophy by blood tests in hospitalized patients at cut meutia general hospital, 

north aceh. This study was an observational analytic approach with a cross 

sectional method on a total samples of 40 people. The diagnosis data and blood 

test results of patients were obtained from medical records. The results of this 

study showed that the majority of the samples were aged 17-25 years old, with 

female gender that has school and does not work, and the majority of patient had 

underlying disease such as non allergic diseases. The conclusion of this study 

there is no relationship between eosinophil levels with the grade of turbinate 

hypertrophy by blood test in hospitalized pasients at Cut Meutia General Hospital, 

North Aceh. 

Keywords : Turbinate hypertrophy, eosinophil levels, age, gender, occupation, 

underlying disease 
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BAB 1  

PENDAHULUAN 

1.1 Latar Belakang 

Istilah hipertrofi konka pertama kali diperkenalkan pada tahun 1800 yang 

didefinisikan sebagai pembesaran mukosa hidung pada konka dan disebabkan 

oleh peningkatan ukuran sel mukosa konka. Pada banyak kasus, bagian anatomi 

konka yang paling sering mengalami hipertrofi adalah konka inferior. Kondisi ini 

disebabkan karena konka inferior memiliki ukuran anatomi yang lebih besar jika 

dibandingkan dengan struktur konka lainnya (1). Hipertrofi konka akan 

menimbulkan gejala lokal seperti sumbatan hidung kronis, sakit kepala, sekret 

banyak dan kental, gangguan tidur, serta gangguan penciuman (2). Hipertrofi 

konka akan menyebabkan penurunan kualitas hidup penderitanya, hal ini ditandai 

dengan menurunnya produktivitas yang secara langsung akan menyebabkan 

masalah beban ekonomi bagi penderitanya (3). 

Menurut penelitian Seeger et al, pada tahun 2017 di Amerika Serikat 

menunjukkan bahwa prevalensi hipertrofi konka pada populasi umum adalah 

sekitar 20%. (4). Menurut data WHO (World Health Organization) tahun 2016, 

tingkat prevalensi sumbatan hidung di Amerika Serikat dan Eropa yang 

disebabkan oleh hipertrofi konka dengan rinitis alergi adalah 10-25% (5). 

Berdasarkan studi yang dilakukan oleh Munir M et al, pada tahun 2011 di 

Indonesia ditemukan prevalensi hipertrofi konka pada populasi umum mencapai 

29,1% (6). Sementara itu, berdasarkan data dari Rumah Sakit Umum Cut Meutia 

periode 2021-2022, prevalensi pasien dengan hipertrofi konka adalah sebanyak 

239 pasien rawat inap (7). 

Hipertrofi konka dapat disebabkan oleh kondisi alergi maupun non-alergi  

seperti : infeksi, hormonal, ataupun obat-obatan. Menurut Yanez hipertrofi konka 

inferior dibagi menjadi tiga kategori yaitu: 1) konka inferior mencapai garis yang 

terbentuk antara fossa hidung tengah dengan hidung lateral 2) pembesaran konka 

inferior melebihi separuhnya dari kavum nasi 3) pembesaran konka inferior telah 

mencapai septum nasi (8). 
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Diagnosis hipertrofi konka seringkali hanya didasarkan dari anamnesis dan 

pemeriksaan klinis berupa keluhan hidung persisten dan pembesaran konka 

inferior. Penentuan diagnosis hipertrofi konka, baik disebabkan oleh alergi 

ataupun non-alergi, sangat penting dilakukan untuk pertimbangan tatalaksana 

terutama sebelum dilakukannya tindakan operasi (7,8). 

Berdasarkan hasil pemeriksaan pada pasien hipertrofi konka ditemukan 

adanya peningkatan kadar eosinofil baik di dalam darah tepi maupun sekret 

hidung. Peningkatan kadar eosinofil pada pasien hipertrofi konka diduga 

berhubungan dengan respon inflamasi pada mukosa hidung. Selama respons 

tersebut, sel imun seperti sel T dan sel B akan dilepaskan dan merangsang 

produksi sitokin, termasuk interleukin-5 (IL-5) yang akan mempengaruhi regulasi 

produksi dan diferensiasi eosinofil, yaitu sel darah putih yang berperan dalam 

respon imun. Eosinofil yang terakumulasi pada konka akan terus memproduksi 

sitokin dan faktor-faktor pertumbuhan sehingga mengakibatkan sel-sel pada 

jaringan konka tersebut mengalami perubahan ukuran yang irreversible dan 

menyebabkan mukosa menjadi lebih tebal dan menonjol ke dalam rongga hidung.  

(9,10). 

Beberapa penelitian telah dilakukan untuk mengevaluasi hubungan antara 

kadar eosinofil dan derajat hipertrofi konka. Menurut penelitian yang dilakukan 

oleh Kim DY et al, pada tahun 2017 melaporkan bahwa kadar eosinofil yang 

tinggi pada pasien dengan hipertrofi konka dikaitkan dengan derajat hipertrofi 

konka yang lebih tinggi (12). Sementara itu, menurut Kim YH et al, tahun 2018 

mengatakan bahwa kadar eosinofil tidak terkait dengan ukuran konka hidung pada 

pasien dengan hipertrofi konka (13). 

Berdasarkan penjelasan di atas, pada kesempatan ini peneliti tertarik untuk 

melakukan penelitian dengan judul hubungan kadar eosinofil dengan derajat 

hipertrofi konka melalui pemeriksaan darah di Rumah Sakit Umum Cut Meutia 

Aceh Utara.  

1.2  Rumusan Masalah 

Hipertrofi konka merupakan penyakit hidung dengan persentase angka 

kejadian tertinggi mencapai 29,1% kasus. Pembesaran mukosa konka yang terjadi 



3 

 

 
 

akan menyebabkan penderita kesulitan bernafas. Kondisi ini akan berdampak 

pada menurunnya kualitas hidup penderitanya yang disebabkan oleh menurunnya 

produktifitas dalam melakukan kegiatan sehari-hari. Pasien yang telah didiagnosis 

hipertrofi konka sering dikaitkan dengan peningkatan kadar eosinofil. Oleh karena 

itu, peneliti ingin membuktikan apakah terdapat hubungan antara kadar eosinofil 

dengan derajat hipertrofi konka melalui pemeriksaan darah di Rumah Sakit 

Umum Cut Meutia Aceh Utara. 

1.3 Pertanyaan Penelitian 

1. Bagaimanakah gambaran karakteristik pasien hipertrofi konka berdasarkan 

usia, jenis kelamin, pekerjaan, dan underlying disease (alergi dan non-

alergi) di Rumah Sakit Umum Cut Meutia Aceh Utara? 

2. Bagaimanakah gambaran distribusi kadar eosinofil pada pasien hipertrofi 

konka di Rumah Sakit Umum Cut Meutia Aceh Utara? 

3. Bagaimanakah gambaran distribusi derajat hipertrofi konka di Rumah 

Sakit Umum Cut Meutia Aceh Utara? 

4. Apakah terdapat hubungan antara kadar eosinofil dengan derajat hipertrofi 

konka di Rumah Sakit Umum Cut Meutia Aceh Utara? 

1.4  Tujuan Penelitian 

1.4.1    Tujuan Umum 

Tujuan umum dari penelitian ini adalah untuk mengetahui hubungan 

antara kadar eosinofil dengan derajat hipertrofi konka di Rumah Sakit Umum Cut 

Meutia Aceh Utara. 

1.4.2  Tujuan Khusus 

1. Mengetahui gambaran karakteristik pasien hipertrofi konka berdasarkan 

usia, jenis kelamin, pekerjaan, dan underlying disease (alergi dan non-

alergi) di Rumah Sakit Umum Cut Meutia Aceh Utara. 

2. Mengetahui gambaran distribusi kadar eosinofil pada pasien hipertrofi 

konka di Rumah Sakit Umum Cut Meutia Aceh Utara. 

3. Mengetahui gambaran distribusi derajat hipertrofi konka di Rumah Sakit 

Umum Cut Meutia Aceh Utara. 
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4. Mengetahui hubungan antara kadar eosinofil dan derajat hipertrofi konka  

di Rumah Sakit Umum Cut Meutia Aceh Utara. 

1.5 Manfaat Penelitian 

1.5.1 Manfaat Teoritis  

Manfaat teoritis dari penelitian ini adalah untuk mengetahui perkiraan 

derajat hipertrofi konka berdasarkan kadar eosinofil sebagai pertimbangan 

penatalaksanaan secara medikamentosa atau tindakan operasi serta bermanfaat 

dalam pengembangan ilmu pengetahuan dan penambahan referensi dibidang THT. 

1.5.2 Manfaat Praktis 

1. Hasil penelitian ini dapat digunakan sebagai referensi bagi penelitian 

selanjutnya dalam mengembangkan wawasan dan ilmu pengetahuan 

terutama dalam bidang ilmu patologi klinik dan THT. 

2. Penelitian ini dapat digunakan oleh Rumah Sakit Umum Cut Meutia Aceh 

Utara sebagai informasi yang berguna dalam pengoptimalan diagnostik 

hipertrofi konka dan pengelolaannya. 
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BAB 2 

TINJAUAN PUSTAKA 

2.1 Hipertrofi Konka 

2.1.1 Definisi 

Hipertrofi konka adalah tonjolan mukosa konka secara abnormal pada 

dinding lateral mukosa. Sebutan hipertropi konka awal kali diperkenalkan pada 

tahun 1800 yang diartikan sebagai pembesaran mukosa hidung pada konka. 

Kondisi ini berhubungan dengan bertambahnya ukuran sel mukosa konka(14).  

Konka dibagi menjadi 3 bagian yaitu, superior, media, dan inferior. Konka 

hidung berperan dalam perluasan area mukosa hidung dan memungkinkan 

turbulensi aliran udara melalui rongga hidung. Secara anatomi, konka inferior 

adalah konka terbesar di antara ketiga konka lainnya dan merupakan konka yang 

paling sering mengalami hipertrofi (15).  

 
Gambar 2.1 Kavum Nasi 

Sumber: Atlas of Human Anatomy, 2014 (16). 
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Hipertrofi konka dapat terjadi secara unilateral atau bilateral. Hipertrofi 

konka unilateral dikaitkan dengan deviasi kongenital atau deviasi septum 

kontralateral untuk mengkompensasi perlindungan mukosa hidung dari 

kekeringan akibat kelebihan aliran udara. Sementara hipertrofi konka bilateral 

disebabkan oleh inflamasi pada hidung akibat alergi dan non-alergi, pemicu 

lainnya adalah lingkungan seperti debu dan tembakau serta kehamilan (14). 

2.1.2 Etiologi 

Terdapat dua faktor penting yang dapat mempengaruhi kondisi membran 

mukosa konka, yaitu faktor alergi dan faktor non-alergi. Faktor alergi yang 

mempengaruhi konka adalah rinitis alergi (17). Sementara Faktor non-alergi yang 

mempengaruhi terjadinya hipertrofi konka meliputi gangguan vasomotor, paparan 

zat kimia, suhu/udara, kelainan anatomi, dan infeksi (18). 

2.1.3 Faktor Risiko 

Terdapat beberapa faktor yang dapat meningkatkan seseorang mengalami 

hipertrofi konka, yaitu: 

1. Alergi  

Reaksi alergi yang ditimbukan oleh tubuh seseorang terhadap alergen 

seperti serbuk sari, tungau debu, atau bulu hewan akan memicu terjadinya 

peradangan kronis di saluran hidung sehingga seiring berjalannya waktu 

akan terjadi pembesaran ukuran yang tidak normal pada konka atau 

disebut dengan hipertrofi konka (19). 

2. Usia  

a. Anak-anak dan remaja: Pada usia ini, hipertrofi konka sering kali 

berhubungan dengan alergi atau infeksi kronis, seperti rinitis alergi 

atau infeksi sinus berulang.  

b. Dewasa: Pada dewasa, faktor risiko hipertrofi konka meliputi paparan 

terhadap iritan lingkungan seperti polusi udara, perubahan hormon, 

dan riwayat alergi atau infeksi kronis (20). 

3. Jenis kelamin 

Berdasarkan jenis kelamin, tidak ada perbedaan yang signifikan antara pria 

dan wanita. Hipertrofi konka dapat terjadi pada pria maupun wanita (20). 
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4. Infeksi kronis 

Infeksi bakteri atau virus yang terjadi berkepanjangan atau berulang pada 

saluran hidung dapat menyebabkan peradangan kronis sehingga memicu 

terjadinya hipertrofi konka (19). 

5. Faktor lingkungan/pekerjaan 

Paparan terhadap iritan lingkungan seperti polusi udara, asap rokok, atau 

zat kimia tertentu secara terus-menerus dapat mempengaruhi saluran 

hidung dan menyebabkan terjadinya hipertrofi konka (21). 

2.1.4 Patofisiologi 

Hipertrofi konka adalah istilah yang menunjukkan perubahan mukosa 

konka pada hidung. Patogenesis hipertrofi konka terjadi akibat adanya perubahan 

struktur jaringan pada saluran nafas yang disebut airway remodeling sebagai 

bentuk respon tubuh untuk memperbaiki jaringan yang rusak akibat inflamasi. 

Hipertrofi yang terjadi bersifat irreversible (8,22). 

Proses inflamasi akan menyebabkan peningkatan permeabilitas pembuluh 

darah atau vasodilatasi. Hal tersebut menimbulkan terjadinya pertukaran aliran 

plasma dari pembuluh darah ke jaringan sehingga terjadi edema atau 

pembengkakan jaringan serta neovaskularisasi. Pada tahap ini pula terjadi 

pelepasan sel-sel epitel di beberapa tempat dan hanya menyisakan membran 

basalis dengan sel di lapisan basal. Kemudian terjadi deposisi matriks protein 

yang mengakibatkan fibrosis sub epithelial disertai hiperplasia sel otot polos dan 

sel goblet juga hipertrofi sel konka. Pada proses ini banyak sitokin dan growth 

factor hasil produksi dari eosinofil dan konstituen sel saluran nafas yang ikut 

berperan seperti TGF-β-1, GM-CSF, Epidermal Growth Factor (EGF), Platelet-

Derived Growth factor (PDGF), endothelin (ET), dan Insulin–like Growth Factor 

1(IGF-1). Oleh karena besarnya peran sel eosinofil dalam proses remodelling ini, 

pada pemeriksaan darah penderita hipertrofi konka sering ditemukan peningkatan 

jumlah eosinofil (8,22). 

Berdasarkan penyebabnya, hipertrofi konka disebabkan oleh peradangan 

kronis dan berulang akibat kondisi alergi maupun non-alergi. Faktor non-alergi 
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seperti infeksi, hormonal, rinitis vasomotor dan obat-obatan juga dapat 

menyebabkan hipertrofi konka (17,18). 

Rinitis alergi merupakan salah satu penyebab tersering hipertrofi konka. 

Rhinitis alergi didefinisikan sebagai suatu penyakit inflamasi yang disebabkan 

oleh reaksi alergi pada pasien atopik yang sebelumnya telah tersensitisasi terhadap 

alergen dan diperantarai oleh mediator kimia apabila terjadi infeksi berulang oleh 

alergen tersebut. Perjalanan penyakit dari rinitis alergi dimulai dengan tahap 

sensitisasi dan kemudian berlanjut dengan tahap provokasi atau reaksi alergi. 

Tahap provokasi atau reaksi alergi terdiri dari 2 fase, yaitu Fast Phase Allergic 

Reaction atau Reaksi Alergi Fase Cepat (RAFC) yang berlangsung sejak kontak 

pertama dengan alergen hingga 1 jam kemudian dan Late Phase Allergic Reaction 

atau Reaksi Alergi Fase Tertunda (RAFL) yang terjadi selama 2-4 jam dengan 

puncaknya 6-8 jam setelah paparan alergen (fase hiperreaktifitas) dan dapat terjadi 

selama 24-48 jam (19,20). 

 

 
Gambar 2.2 Skema Early-Phase dan Late-Phase pada Patofisiologi Rinitis 

Alergi 
Sumber: Ruang Ilmiah by Dexa Medica, 2021 (27) 
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Tahap sensitisasi adalah kontak pertama antara tubuh dan alergen. Alergen 

yang diinspirasikan bersama dengan udara pernafasan akan terdeposit pada 

permukaan mukosa hidung kemudian difagositosis oleh makrofag atau monosit 

yang berfungsi sebagai Antigen-Presenting Cell (APC), selanjutnya di dalam 

endosom antigen diproses menjadi short peptide yang berikatan dengan molekul 

(Human Lupus Antibody) HLA kelas II membentuk Major Histocompatibility 

Complex (MHC) kelas II yang disajikan oleh sel T helper (Th0), kemudian sitokin 

akan dilepaskan oleh sel-sel penyaji seperti interleukin 1 (IL- 1) yang akan 

mengaktifkan Th0 untuk melakukan proses proliferasi menjadi Th1 dan Th2. Sel 

T helper sendiri merupakan sel efektor yang esensial terhadap respon fase lambat  

(19,20).  

Sel Th2 akan memproduksi berbagai sitokin seperti IL-3, IL-4, IL-5 dan 

IL-13. IL-4 dan IL-13 akan mengaktifkan sel limfosit B dengan pengikatan oleh 

reseptor yang berada di permukaan sel limfosit B sehingga immunoglobulin E 

(IgE) dapat diproduksi. IgE yang terdapat pada sirkulasi darah akan diikat oleh 

reseptor IgE di permukaan sel mediator (sel mast atau sel basofil) dan menjadikan 

kedua sel tersebut aktif. Proses ini menghasilkan sel mediator tersensitisasi yang 

terpapar oleh alergen yang sama sehingga disebut sebagai tahap sensitisasi. Hal 

ini berarti bahwa individu tersebut telah menjadi hipersensitif terhadap alergen 

tertentu (19,20). Sementara itu, IL-5 yang merupakan sitokin paling spesifik 

terhadap regulasi produksi dan bertanggung jawab terhadap dierensiasi selektif 

eosinofil akan menginduksi pengeluaran eosinofil dari sumsum tulang menuju ke 

sirkulasi perifer (28). 

Jika mukosa yang tersensitisasi kembali terpapar alergen yang sama, maka 

kedua rantai IgE akan berikatan dengan alergen spesifik dan menyebabkan 

degranulasi sel basofil dan sel mast. Kondisi tersebut menyebabkan mediator 

kimia yang telah terbentuk preformed mediators seperti histamin dilepaskan. 

Proses pelepasan histamin ini kemudian disebut sebagai reaksi alergi fase cepat 

(RAFC). Histamin yang dilepaskan merangsang mukosa pada dinding lateral 

hidung (konka) kemudian mensekresikan Inter Cellular Adhesion Molecule 1 

(ICAM 1) yang menyebabkan penebalan mukosa atau sering disebut sebagai 
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hipertrofi (19,20). Selain itu, teraktivasinya IgE akan menyebabkan sel mast 

mengeluarkan mediator proinflamasi lainnya yang akan menarik eosinofil lebih 

banyak menuju fokus inflamasi. Eosinofil yang distimulasi oleh sitokin-sitokin 

tertentu seperti IL-3 dan IL-5 akan bertahan dalam jangka waktu yang lebih 

panjang dan meningkatkan respon terhadap agen aktif lainnya sebelum akhirnya 

mengalami apoptosis. Eosinofil yang teraktivasi akan memproduksi berbagai 

growth factor, enzim elastase dan metaloproteinase, kemokin (RANTES, MIP)1ά, 

eotaksin, mediator lipid dan sitokin. Akibatnya akan merangsang proliferasi dan 

diferensiasi sel epitel konka nasal. Ini dapat menghasilkan peningkatan jumlah sel 

epitel dan perubahan struktural pada jaringan konka nasal yang menyebabkan 

hipertrofi konka (28). 

 
Gambar 2.3 Induksi Eosinofil selama Reaksi Alergi Fase Lambat 

Sumber : The New England Journal of Medicine, 2018 (28) 

 

Selain akibat alergi, hipertrofi konka juga dapat sebabkan oleh faktor non-

alergi seperti infeksi kronis, rinitis vasomotor, hormonal, obat-obatan, dan terlalu 

lama terpapar bahan iritan. Pada keadaan infeksi parasit kronis dan berulang, 

mediator-mediator inflamasi akan dikeluarkan yang kemudian menginduksi 

kemokin untuk menarik eosinofil ke area inflamasi. Eosinofil yang telah 

teraktivasi berperan terhadap respon imun dalam melawan parasit dengan 

mengeluarkan granular sitotoksik terhadap parasit, kemudian membunuhnya. 

Granul-granul tersebut mengandung inti kristaloid yang terbuat dari protein dasar 

dan utama serta matriks yang terbuat dari protein kationik eosinofil, neurotoksin 
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yang diperoleh dari eosinofil, dan eosinofil peroksidase. Substansi-substansi 

tersebut akan memicu degranulasi sel mast dan basofil. Selain itu, eosinofil juga 

memproduksi kemoatraktan sendiri (misalnya RANTES – regulated upon 

activation normal T-cell expressed and secreted, eotaxin, dan platelet activating 

factor), yang berperan dalam meningkatkan pengerahan eosinofil ke dalam fokus 

inflamasi. Faktor-faktor pertumbuhan yang dikeluarkan oleh eosinofil akan 

mempengaruhi proliferasi dan diferensiasi dari mukosa konka sehingga 

menyebabkan perubahan ukuran pada konka nasal atau disebut dengan hipertrofi 

konka (28). 

Rinitis vasomotor adalah penyakit non-alergi idiopatik yang disebabkan 

oleh gangguan neurovaskular pada pembuluh darah di mukosa hidung. Beberapa 

faktor yang dapat mempengaruhi terjadinya rinitis vasomotor adalah faktor fisik, 

endokrin, psikologis dan obat-obatan. Mukosa hidung yang terus-menerus 

terpapar faktor tersebut akan mengakibatkan terjadinya reaksi hipersensitivitas 

(29). 

Pada kondisi rinitis vasomotor, pembuluh darah menjadi lebih responsif 

terhadap mediator inflamasi seperti histamin atau neuropeptida, yang 

menyebabkan vasodilatasi atau peningkatan permeabilitas pembuluh darah 

seningga terjadi peningkatan aliran darah ke area tersebut. Keadaan tersebut 

menyebabkan sekresi mukus hidung yang berlebihan (rhinorrhea) dan hidung 

tersumbat. Rinitis vasomotor juga dapat disebabkan oleh ketidakseimbangan 

impuls saraf otonom pada mukosa hidung yang mengakibatkan peningkatan 

aktivitas sistem parasimpatis. Apabila kondisi tersebut terus belanjut, maka akan 

memicu terjadinya mekanisme inflamasi pada mukosa hidung. Mediator inflamasi 

akan dikeluarkan termasuk eosinofil yang merupakan hasil induksi oleh sel T 

helper, sel mast dan sel penyaji antigen. Eosinofil yang terakumulasi dalam 

mukosa konka nasal akan memproduksi faktor-faktor pertumbuhan yang 

berpotensi menimbulkan hipertrofi (29). 

2.1.5 Manisfestasi Klinis 

Gejala utama hipertrofi konka adalah sumbatan hidung kronis, sekret 

hidung berlebihan, kental, dan mukopurulen. Biasanya sekret hidung 
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mukopurulen ditemukan di dasar rongga hidung dan antara konka inferior dan 

septum. Beberapa pasien dengan hipertrofi konka juga mengeluhkan gangguan 

penciuman, sakit kepala, kepala terasa berat, rasa kering di faring, post nasal drip, 

gangguan fungsi tuba dan penurunan produktivitas kerja (15,22,23). 

Konka akan tampak bengkak dan merah pada pemeriksaan tahap awal, 

kemudian saat didiagnosis hipertrofi konka, mukosa konka menebal dan tidak 

bengkok saat ditekan. Hipertrofi konka dapat terjadi pada sebagian atau seluruh 

bagian konka (30).  

2.1.6 Diagnosis 

Penderita hipertrofi konka inferior dapat didiagnosis dengan cara 

anamnesis, pemeriksaan fisik dan pemeriksaan penunjang seperti pemeriksaan 

radiologi dan rhinomanometry. Anamnesis harus dilakukan secara cermat, 

terutama untuk mengetahui apakah ada riwayat sumbatan hidung yang menjadi  

penyebab terjadinya hipertrofi konka pada penderita dan untuk mengetahui 

keluhan lainnya (15,23). 

Pemeriksaan fisik dapat dilakukan dengan rhinoskopi anterior dan 

posterior. Pemeriksaan rinoskopi anterior dapat menilai ukuran konka yang 

membesar dengan melihat septum hidung dan dinding lateral hidung. Obat 

vasokonstriktor lokal dapat diberikan bila diperlukan dengan tujuan untuk 

memperluas lapang pandang. Pemeriksaan rinoskopi posterior dapat menilai garis 

pemisah antara konka kanan dan kiri serta ujung posterior konka media dan 

inferior (23).  

Pemeriksaan penunjang yang dapat dilakukan pada pasien hipertrofi konka 

inferior adalah pemeriksaan radiologis, rhinomanometry dan pemeriksaan Peak 

Nasal Inspiratory Flow (PNIF). Pemeriksaan radiologis tidak diperlukan untuk 

menilai sumbatan hidung. Pemeriksaan rhinomanometry dan PNIF dapat 

digunakan untuk mengetahui besarnya aliran udara dan hambatan dalam rongga 

hidung (23). 

2.1.7 Klasifikasi 

Berdasarkan ukurannya, hipertrofi konka dapat diklasifikasikan menjadi 

tiga derajat, yaitu (8):  
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a. Derajat I: Hipertrofi konka ringan. Pada derajat ini, konka inferior 

mencapai garis yang terbentuk antara fossa hidung tengah dengan hidung 

lateral. 

b. Derajat II: Hipertrofi konka sedang. Pada derajat ini, pembesaran konka 

inferior melebihi separuhnya dari cavum nasi. 

c. Derajat III: Hipertrofi konka berat. Pada derajat ini, pembesaran konka 

inferior telah mencapai septum nasi. 

 
Gambar 2.4 Derajat Hipertrofi Konka 

Sumber : Pan Arab Journal of Rhinology, 2020 (32). 

2.1.8 Penatalaksanaan 

a. Medikamentosa  

Penatalaksanaan medis bertujuan untuk mengatasi faktor etiologi dan 

sumbatan hidung dengan mengurangi pembesaran ukuran konka. Dekongestan 

topikal dapat mengurangi ukuran konka yang membesar. Terapi medis lain yang 

dapat diberikan antara lain kortikosteroid, sel mast stabilizer, antihistamin, dan 

imunoterapi. Pemberian kortikosteroid juga efektif dalam mengobati sumbatan 

hidung, tetapi dapat menyebabkan perdarahan hidung, pengerasan kulit dan 

pengeringan mukosa hidung. Kortikosteroid juga dapat mengurangi 

hiperresponsivitas saluran pernapasan dan menekan perdarahan, tetapi mekanisme 

dan target selulernya tidak diketahui (33). 
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b. Operatif 

Jaringan ikat telah terbentuk pada kasus yang kronis. Kondisi tersebut 

disebabkan oleh proses peradangan kronis yang tidak dapat diobati dengan terapi 

medikamentosa setelah 2 bulan pengobatan. Tindakan operatif sangat dianjurkan 

jika hal ini terjadi (34). 

Teknik pembedahan untuk reduksi konka secara garis besar dibagi menjadi 

dua kelompok, yaitu turbinoplasty dan turbinectomy. Turbinoplasty adalah teknik 

reduksi konka yang mempertahankan keutuhan mukosa hidung, sedangkan 

turbinectomy adalah teknik reduksi konka yang memotong bagian konka yang 

mengalami pembesaran (35). Tujuan utama dari prosedur operasi ini adalah untuk 

menghilangkan sumbatan hidung dan mempertahankan fungsi fisiologis hidung 

(34). 

2.2 Eosinofil    

2.2.1 Definisi 

Eosinofil merupakan 1-4% dari leukosit dalam darah normal dan berperan 

dalam sistem pertahanan tubuh pada kondisi inflamasi (36).  

 
Gambar 2.5 Eosinofil 

Sumber: Buku Hematologi III, 2017 (37). 

Eosinofil memiliki karakteristik ciri fenotip nucleus yang bilobus (dua 

lobus) dan terdapat granul sitoplasmik asidofilik. Eosinofil memiliki waktu yang 

singkat dalam sirkulasi darah. Eosinofil mensekresikan berbagai protein, sitokin, 

dan kemokin yang menyebabkan peradangan dan dapat membunuh organisme 
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yang masuk ke dalam tubuh. Eosinofil ditemukan di mukosa saluran pencernaan, 

tempat sel-sel ini mempertahankan tubuh dari serangan patogen, di mukosa 

saluran pernapasan, dan saluran kemih (38). 

Akumulasi eosinofil dapat terjadi pada beberapa kelainan seperti penyakit 

alergi, infeksi parasit, dan kanker. Pada kondisi penyakit tertentu, eosinofil 

terakumulasi secara selektif di dalam darah perifer atau beberapa jaringan dalam 

tubuh. 

2.2.2 Fisiologi 

Reaksi tubuh terhadap cedera juga dikenal sebagai peradangan atau respon 

inflamasi. Salah-satu sel yang berperan dalam reaksi inflamasi adalah eosinofil. 

Eosinofil akan terakumulasi pada keadaan tertentu seperti penyakit alergi, infeksi 

parasit dan kanker. Perkembangan eosinofil dipengaruhi oleh tiga sitokin 

diantaranya IL-3, IL-5 dan GM-CSF. IL-5 merupakan jenis sitokin yang paling 

spesifik terhadap perkembangan eosinofil dan bertanggung jawab terhadap 

diferensiasi selektif eosinofil serta mempengaruhi pengeluaran eosinofil dari 

sumsum tulang ke sirkulasi perifer (28). 

Aktivitas eosinofil dipengaruhi oleh faktor kemotaktik, faktor 

kemokinetik, dan faktor deaktivasi. Regulasi eosinofil dipengaruhi oleh sel mast 

(melepaskan mediator proinflamasi seperti IL-1 dan TNF-α) dan Limfosit Th2 

(menghasilkan tiga sitokin yaitu IL-4, IL-13, dan IL-5) serta sel penyaji antigen 

(mengaktifkan sel Th2 dan mengeluarkan mediator proinflamasi dengan 

menginduksi sel induk misalnya sel epitel) (28). 

Eosinofil yang teraktivasi akan mengekspresikan sejumlah reseptor 

sitokin, imunoglobulin, dan komplemen. Eosinofil menghasilkan mediator agen 

inflamasi toksik yang unik, yang disimpan dalam granul dan disintesis setelah sel 

diaktifkan. Granula-granula tersebut mengandung inti kristaloid yang terbuat dari 

protein dasar utama dan matriks terbuat dari protein eosinofil kationik, 

neurotoksin yang berasal dari eosinofil, dan eosinofil peroksidase. Pada akhirnya, 

mediator-mediator inflamasi yang diproduksi oleh eosinofil yang teraktivasi 

berpotensi untuk mengatur banyak aspek respon imun dalam kondisi inflamasi 

(28). 
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2.2.3 Eosinofilia  

Menurut WHO (World Health Organization), kadar normal eosinofil 

dalam darah pada orang dewasa berkisar antara 0,04 hingga 0,4 gig/L atau 0 

hingga 6% dari total leukosit (39). peningkatan eosinofil dalam darah, atau 

dikenal dengan istilah eosinofilia, dapat terjadi karena beberapa kondisi, salah-

satunya adalah ketika tubuh mengalami alergi terhadap alergen tertentu. Menurut 

WHO, eosinofilia pada orang dewasa biasanya terjadi ketika persentase eosinofil 

dalam darah melebihi 6% dari total leukosit. Ini dapat dianggap sebagai 

peningkatan yang signifikan dalam kadar eosinofil (40).  

 
Gambar 2.6 Gangguan yang Berhubungan dengan Eosinofilia 

Sumber : The New England Journal of Medicine, 2018 (28) 

2.3 Hubungan Kadar Eosinofil dengan Derajat Hipertrofi Konka 

Kadar eosinofil dalam darah dapat dikaitkan dengan derajat hipertrofi 

konka, yaitu suatu kondisi di mana konka hidung membesar secara tidak normal. 

Namun, hubungan tersebut masih menjadi subjek penelitian dan belum 

sepenuhnya dipahami dengan jelas. Hasil penelitian-penelitian terdahulu pun 

bervariasi, beberapa penelitian menunjukkan adanya hubungan antara kadar 

eosinofil dengan derajat hipertrofi konka, sedangkan beberapa penelitian lainnya 
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tidak menemukan hubungan tersebut. Berdasarkan penelitian yang dilakukan oleh 

Cho et al, pada tahun 2010 yang melibatkan 77 pasien dengan rinitis alergi 

menunjukkan bahwa kadar eosinofil darah perifer berkorelasi positif dengan 

derajat hipertrofi konka pada pasien tersebut. Studi tersebut menyimpulkan bahwa 

peradangan alergi, yang diwakili oleh peningkatan eosinofil, berperan dalam 

perkembangan derajat hipertrofi konka (41). Sedangkan menurut Kim YH et al, 

pada tahun 2018, hasil penelitian yang dilakukan pada 110 pasien hipertrofi konka 

dengan cara mengevaluasi hubungan antara kadar eosinofil dan derajat sumbatan 

hidung menunjukkan bahwa tidak ada hubungan yang signifikan antara kedua 

faktor tersebut (13). 
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2.4 Kerangka Teori 
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Gambar 2.7 Kerangka Teori 

2.5 Kerangka Konsep 

 

 

 

Gambar 2.8 Kerangka Konsep 

2.6 Hipotesis Penelitian 

2.6.1 Hipotesis null (H0) 

1. Tidak terdapat hubungan antara kadar eosinofil dengan derajat hipertrofi 

konka di Rumah Sakit Umum Cut Meutia Aceh Utara. 

2.6.2 Hipotesis alternative (Ha) 

1. Terdapat hubungan antara kadar eosinofil dengan derajat hipertrofi konka 

di Rumah Sakit Umum Cut Meutia Aceh Utara. 
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RAFC + RAFL 

Produksi mediator 
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dalam darah Hipertrofi Konka 

Non-Alergi : 

Gangguan Vasomotor 
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BAB 3 

METODE PENELITIAN 

3.1  Jenis/rancangan Penelitian 

Jenis penelitian ini merupakan penelitian analitik observasional dengan 

pendekatan studi potong lintang (cross sectional). jenis penelitian ini adalah jenis 

penelitian non-eksperimental yang bertujuan untuk menilai gambaran karakteristik 

(usia, jenis kelamin, pekerjaan, dan underlying disease) yang dimiliki sampel dan 

menilai hubungan kadar eosinofil dengan derajat hipertrofi konka pada pasien di 

Rumah Sakit Umum Cut Meutia Aceh Utara dalam satu waktu yang sama. 

3.2  Lokasi dan Waktu Penelitian 

Pengambilan data untuk penelitian ini dilakukan di Rumah Sakit Umum 

Cut Meutia Aceh Utara dan akan dilakukan pada bulan September tahun 2023. 

Apabila sampel tidak memenuhi jumlah sampel minimum maka jangka waktu 

penelitian akan diperpanjang hingga jumlah sampel penelitian tercukupi. 

3.3 Populasi, Sampel, Besar Sampel dan Teknik Pengambilan Sampel 

3.3.1  Populasi 

Populasi pada penelitian ini adalah seluruh data rekam medik pasien rawat 

inap yang telah didiagnosis hipertrofi konka di Rumah Sakit Umum Cut Meutia 

Aceh Utara periode bulan Juli hingga Oktober Tahun 2023. Berdasarkan data dari 

Rumah Sakit Umum Cut Meutia Aceh Utara, rata-rata jumlah kasus rawat inap 

pasien hipertrofi konka adalah 15-20 kasus per bulan. 

3.3.2  Sampel 

Sampel penelitian ini adalah pasien rawat inap di Rumah Sakit Umum Cut 

Meutia Aceh Utara yang memenuhi kriteria inklusi dan tidak memenuhi kriteria 

eksklusi. Kriteria inklusi pada penelitian ini adalah: 

1. Pasien yang didiagnosis hipertrofi konka. 

2. Memiliki hasil pemeriksaan laboratorium berupa hitung jenis leukosit. 

Adapun kriteria ekslusi pada penelitian ini adalah: 

1. Rekam medik pasien hipertrofi konka yang tidak tercantum derajat.  

2. Rekam medik pasien hipertrofi konka yang tidak tercantum kadar 

eosinofil. 
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3.3.3  Besar sampel 

Besar sampel pada penelitian ini menggunakan teknik non-probability 

sampling yaitu total sampling dengan mengumpulkan semua sampel yang 

memenuhi kriteria inklusi dan tidak memenuhi kriteria eksklusi penelitian dengan 

batas minimal yang harus diperoleh oleh peneliti adalah sebanyak 30 sampel. 

Sebagaimana dikemukakan oleh Baley dalam Mahmud yang menyatakan bahwa 

untuk penelitian yang menggunakan analisis data statistik, ukuran sampel paling 

minimum adalah 30 (42). 

3.3.4  Teknik pengambilan sampel 

Teknik pengambilan sampel dalam penelitian ini adalah non-probability 

sampling dengan pendekatan total sampling. Total sampling merupakan cara 

pengambilan sampel dimana yang menjadi sampel dalam penelitian adalah semua 

anggota populasi (43). Sampel diambil dari populasi pasien rawat inap di Rumah 

Sakit Umum Cut Meutia Aceh Utara yang telah didiagnosis hipertrofi konka. 

3.4  Variabel Penelitian 

Variabel terikat (dependen) dalam penelitian ini adalah derajat hipertrofi 

konka. Variabel bebas (independen) dalam penelitian ini adalah kadar eosinofil 

dan karakteristik responden (usia, jenis kelamin, pekerjaan, underlying disease). 

Penjelasan mengenai variabel dalam penelitian ini dapat dilihat pada Tabel 

berikut: 



21 

 

 
 

Tabel 3.1 Tabel variabel penelitian 

No  Variabel 
Definisi 

Operasional 

Alat 

ukur 
Cara Ukur Hasil Ukur 

Skala Ukur 

1.  

 

Karakteristik  

responden : 

 

 

 

 

 

 

  

 

 a. Usia Rentang lamanya 

hidup dalam 

tahun yang 

dihitung sejak 

dilahirkan. 

Rekam 

medik 

Membaca rekam 

medik pasien 

1. 17-25 tahun 

2. 26-35 tahun 

3. 36-45 tahun 

4. 46-55 tahun 

5. 56-65 tahun 

6. >65 tahun 

Ordinal  

 

 

 

 

 

b. Jenis   

 kelamin 

 

 

 

 

karakteristik 

biologis individu 

yang didasarkan 

pada perbedaan 

anatomi, 

fisiologi, dan 

kromosom. 

Rekam 

medik 

 

 

 

Membaca rekam 

medik pasien 

 

 

 

1. Laki-laki 

2. perempuan 

 

 

 

Nominal  

 

 

 

 

 c. Pekerjaan  

 

 

sesuatu yang 

dilakukan yang 

dijadikan pokok 

penghidupan 

atau untuk 

mendapat 

nafkah.  

 

Rekam 

medik 

Membaca rekam 

medik pasien 

1. tidak bekerja 

2. sekolah 

3. PNS/TNI/Polri

/BUMN 

4. Pegawai 

swasta 

5. Wiraswasta 

6. Petani/buruh 

tani 

7. Nelayan 

8. Buruh/sopir/ 

pembantu ruta 

lainnya. 

Nominal  

 d. underlying 

disease 

 

     

 - alergi 

 

Inflamasi pada 

saluran hidung 

karena reaksi 

alergi. 

Rekam 

medik 

Membaca rekam 

medik pasien 

Iya/tidak Nominal  

 

 

 - non-alergi Perubahan 

kondisi tubuh 

yang tidak 

disebabkan oleh 

alergen atau 

reaksi alergi. 

 

Rekam  

medik 

Membaca rekam 

medik pasien 

Iya/tidak Nominal 

 

2.  

 

Kadar  

eosinofil 

Eosinofil adalah 

sel darah putih 

yang meningkat 

saat tubuh 

mengalami 

reaksi alergi.  

Rekam 

medik 

Melihat hasil 

laboratorium 

darah lengkap. 

1. Normal : 0-

6% dari total  

leukosit. 

2. Meningkat : 

>6% dari total  

leukosit. 

Ordinal  
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3.  

 

Hipertrofi  

konka 

Hipertrofi konka 

adalah 

pembesaran 

anatomi pada 

mukosa konka 

hidung. 

Rekam 

medik 

Membaca hasil 

diagnosis yang 

sudah 

ditetapkan 

oleh dokter. 

1. Derajat I  

2. Derajat II  

3. Derajat III  

Ordinal  

3.5  Bahan Penelitian 

Bahan penelitian pada penelitian ini adalah data sekunder yang didapat 

dari rekam medik pasien. 

3.6  Instrumen Penelitian 

Instrumen yang digunakan berupa rekam medik pasien rawat inap di 

bagian THT Rumah Sakit Umum Cut Meutia Aceh Utara yang telah didiagnosis 

hipertrofi konka. 

3.7  Prosedur Pengambilan Data 

Data yang akan dikumpulkan pada penelitian ini adalah data sekunder, 

prosedur yang akan dilakukan saat pengambilan data adalah sebagai berikut: 

1. Peneliti melakukan pengambilan dan pengumpulan data melalui proses 

administrasi yang telah ditetapkan yaitu pengurusan izin dari Tim 

Pengelola Skripsi Fakultas Kedokteran Universitas Malikussaleh.  

2. Setelah mendapat izin, peneliti melakukan survey data awal untuk 

mengetahui jumlah pasien yang mengalami hipertrofi konka di Rumah 

Sakit Umum Cut Meutia Aceh Utara. 

3. Peneliti melakukan pengumpulan data dalam bentuk rekam medik pasien 

hipertrofi konka.  

4. Peneliti membaca dan mengumpulkan keterangan diagnosis serta hasil 

pemeriksaan darah untuk menilai variabel yang diteliti. 

3.8 Cara Pengolahan dan Analisis Data 

3.8.1 Cara pengolahan data 

1. Pemeriksaan data (Editing), untuk memeriksa ketepatan dan kelengkapan 

data yang telah dikumpulkan. Apabila data belum lengkap ataupun ada 

kesalahan data dilengkapi dengan mengobservasi ulang. 
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2. Pemberian kode (Coding), data diberi kode oleh peneliti secara manual 

sebelum diolah ke dalam komputer dengan tujuan proses pengolahan data 

menjadi lebih mudah. 

3. Memasukkan data (Entry), data yang telah berubah dalam bentuk kode 

kemudian dimasukkan ke dalam program komputer. 

4. Pembersihan data (Cleaning), pemeriksaan semua data untuk memastikan 

tidak terjadi kesalahan dalam pemasukan data. 

3.8.2 Analisis data 

3.8.2.2 Analisis univariat 

Analisis univariat bertujuan untuk mendeskripsikan karakteristik variabel 

penelitian, analisis ini akan menghasilkan distribusi frekuensi dan persentase 

setiap variabel. Dalam penelitian ini analisis data univariat yang digunakan yaitu 

usia, jenis kelamin, pekerjaan, dan underlying disease yang dimiliki pasien 

Hipertrofi Konka di  Rumah Sakit Umum Cut Meutia Aceh Utara. 

3.8.2.3 Analisis bivariat 

Analisis bivariat digunakan untuk melihat hubungan antara variabel 

independen dan variabel dependen dengan menggunakan analisis uji Chi-square 

untuk hipotesis kategorik tidak berpasangan. Variabel yang dilihat hubungannya 

dalam penelitian ini adalah hubungan antara kadar eosinofil dengan derajat 

hipertrofi konka. 
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BAB 4 

HASIL PENELITIAN  

4.1 Data Penelitian 

Sumber data dalam penelitian ini menggunakan sumber data sekunder. 

Data sekunder diperoleh melalui data rekam medik pasien rawat inap yang telah 

didiagnosis hipertrofi konka di Rumah Sakit Umum Cut Meutia Aceh Utara 

periode bulan Juli sampai dengan Oktober Tahun 2023 sebanyak 40 sampel. 

4.2 Hasil Penelitian 

Hasil penelitian ini diperoleh dari dua uji analisis yang dilakukan, yaitu 

analisis univariat untuk menentukan distribusi frekuensi dari masing-masing 

variabel dan analisis bivariat untuk menentukan hubungan kedua variabel. 

4.2.1 Analisis univariat 

4.2.1.1 Gambaran karakteristik sampel 

Dari hasil penelitian, diperoleh gambaran karakteristik sampel sebagai 

berikut : 

Tabel 4. 1 Distribusi frekuensi karakteristik sampel 

Karakteristik Frekuensi (n) Persentase (%) 

Jenis Kelamin   

Laki-laki 8 20.0 

Perempuan 32 80.0 

Usia   

17-25 tahun 26 65.0 

26-35 tahun 7 17.5 

36-45 tahun 4 10.0 

46-55 tahun 2 5.0 

55-65 tahun 1 2.5 

>65 tahun 0 0.0 

Pekerjaan   

Tidak bekerja 16 40.0 

Sekolah 16 40.0 

PNS/TNI/Polri 0 0.0 

Pegawai swasta 0 0.0 

Wiraswasta 4 10.0 

Petani/buruh tani 4 10.0 

Nelayan 0 0.0 

Buruh/sopir/pembantu ruta 

lainnya 
0 0.0 
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Underlying disease   

Tidak ada 8 20.0 

Non-alergi 19 47.5 

Alergi 13 32.5 

Total 40 100.0 
Sumber: Data Sekunder, 2023 

Berdasarkan hasil penelitian, gambaran karakteristik sampel terdiri dari 

jenis kelamin, usia, pekerjaan, dan underlying disease yang mana didapatkan 

distribusi jenis kelamin mayoritas adalah perempuan berjumlah 32 orang (80%), 

dengan dominasi usia 17-25 tahun yang berjumlah 26 orang (65%) dan pekerjaan 

sampel paling banyak adalah sekolah dan tidak bekerja berjumlah 16 orang (40%) 

pada masing-masing kategori. Distribusi underlying disease yang paling dominan 

adalah kelompok hipertrofi konka dengan non-alergi yaitu sebanyak 19 orang 

(47,5%). 

4.2.1.2 Gambaran kadar eosinofil 

Dari hasil penelitian, diperoleh gambaran kadar eosinofil penderita 

hipertrofi konka sebagai berikut : 

Tabel 4. 2 Distribusi frekuensi kadar eosinofil penderita hipertrofi konka 

Kadar eosinofil Frekuensi (n) Persentase (%) 

Normal  32 80.0 

Meningkat  8 20.0 

Total 40 100.0 
Sumber: Data Sekunder, 2023 

Berdasarkan tabel 4.2 diatas menunjukkan sebanyak 32 penderita 

hipertrofi konka (80%) memiliki kadar eosinofil dalam batas normal dan hanya 

mengalami peningkatan pada 8 penderita lainnya (20%). 
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4.2.1.3 Gambaran derajat hipertrofi konka 

Dari hasil penelitian, diperoleh gambaran derajat hipertrofi konka pada 

sampel sebagai berikut : 

Tabel 4. 3 Distribusi frekuensi derajat hipertrofi konka 

Derajat hipertrofi konka Frekuensi (n) Persentase (%) 

Derajat I 0 00.0 

Derajat II 14 35.0 

Derajat III 26 65.0 

Total 40 100.0 
Sumber: Data Sekunder, 2023 

Berdasarkan tabel 4.3 di atas menunjukkan derajat hipertrofi konka yang 

paling sering adalah derajat III yaitu sebanyak 26 penderita (65%) derajat II 

ditemukan pada 14 penderita (35%), sementara derajat I tidak ada sampel yang 

ditemukan. 

4.2.2 Analisis bivariat 

4.2.2.1 Hubungan kadar eosinofil dengan derajat hipertrofi konka  

Hasil analisis Chi-square dengan alternatifnya yaitu Fisher's Exact Test 

antara kadar eosinofil dengan derajat hipertrofi konka menunjukkan hasil sebagai 

berikut : 

Tabel 4. 4 Hubungan kadar eosinofil dengan derajat hipertrofi konka 

Kadar 

eosinofil 

Derajat hipertrofi konka  
Total p-value 

Derajat II Derajat III 

n % n % n % 

0.222 Normal 13 40.6 19 59.4 32 100.0 

Meningkat 1 12.5 7 87.5 8 100.0 
Sumber: Data Sekunder, 2023 

Berdasarkan tabel analisis Fisher's exact test di atas menunjukan nilai p-

value sebesar 0.222 (𝛼 > 0,05)  yang berarti H0 diterima dan Ha ditolak. Sehingga 

dapat disimpulkan melalui penelitian ini, tidak terdapat hubungan yang signifikan 

antara kadar eosinofil dengan derajat hipertrofi konka pada pasien rawat inap di 

Rumah Sakit Umum Cut Meutia Aceh Utara. 
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4.3 Pembahasan 

4.3.1 Gambaran karakteristik sampel 

Mayoritas usia sampel adalah rentang usia 17-25 tahun yaitu berjumlah 26 

orang (65%). Hal ini dikarenakan pada rentang usia tersebut lebih banyak berada 

di lingkungan dengan suhu dan kelembaban yang mudah terpapar alergen seperti 

lingkungan pekerjaan, area sekolah, ataupun tempat belajar sehingga risiko 

terpapar alergen, iritan lingkungan, infeksi baik akut maupun kronik penyebab 

hipertrofi konka menjadi lebih tinggi.  

Distribusi frekuensi pasien hipertrofi konka berdasarkan jenis kelamin 

didapatkan dari 40 sampel penderita dengan jenis kelamin perempuan lebih 

banyak berjumlah 32 orang (80%), sedangkan yang terendah adalah jenis kelamin 

laki-laki yaitu sebanyak 8 orang (20%). kondisi ini dapat disebabkan oleh 

pengaruh hormon. Berdasarkan teori, hormon estrogen dan progesteron pada 

perempuan mempunyai efek proinflamasi, sebaliknya hormon testosteron pada 

laki-laki mempunyai efek anti inflamasi. Oleh karena itu perempuan lebih 

berpotensi mengalami inflamasi pada mukosa hidung yang mana dalam jangka 

waktu dan tingkat keparahan tertentu akan berkembang menjadi hipertrofi konka 

(44). Selain itu, dari 40 sampel yang didapatkan peneliti, komponen utamanya 

berjenis kelamin perempuan sehingga didapatkan mayoritas sampel adalah 

Perempuan. 

Pola karakteristik pada penelitian ini didapatkan hasil mayoritas pekerjaan 

sampel adalah pelajar/mahasiswa (sekolah) dan ibu rumah tangga (tidak bekerja). 

Kondisi ini berkaitan dengan salah satu faktor risiko hipertrofi konka yaitu usia, 

dimana pada rentang usia anak sekolah kemungkinan terpapar oleh iritan 

lingkungan, alergen, dan pemicu terjadinya peradangan dan pembesaran konka 

lebih besar. Dari data yang didapatkan, 16 (40%) penderita hipertrofi konka 

lainnya juga berprofesi sebagai ibu rumah tangga (tidak bekerja). Hal tersebut 

tentu berpengaruh pada perjalanan penyakit hipertrofi konka. Ibu rumah tangga 

akan menghabiskan waktunya untuk membersihkan rumah sehingga risiko untuk 

terpajan alergen seperti debu dan iritan lingkungan lainnya juga lebih besar.  
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Pada penelitian ini, dari 40 data rekam medik pasien hipertrofi konka 

didapatkan mayoritas disertai dengan underlying disease non-alergi sebanyak 19 

orang (47,5%) meliputi rinosinusitis kronik sebanyak 16 orang (40%), nasal polip 

sebanyak 3 orang (7,5%), sementara 8 orang lainnya (20%) tidak disertai dengan 

underlying disease. Selain itu, data yang didapatkan juga menunjukkan terdapat 

13 orang (32,5%) yang disertai dengan underlying disease alergi. Hal tersebut 

sejalan dengan yang disebutkan oleh Ioannis Karamatzanis dkk di dalam 

penelitiannya pada tahun 2022, bahwa alergi dan non-alergi bermanifestasi 

sebagai pembesaran konka bilateral oleh karena edema jaringan, hiperplasia 

seluler, dan kongesti pembuluh darah (45). 

4.3.2 Gambaran kadar eosinofil 

Distribusi frekuensi pasien hipertrofi konka berdasarkan kadar eosinofil 

didapatkan penderita dengan kadar eosinofil normal lebih banyak yaitu sejumlah 

32 orang (80%), sementara yang kadar eosinofilnya meningkat hanya sebanyak 8 

orang (20%). Kondisi ini disebabkan karena sampel yang didapatkan dalam 

penelitian ini adalah mayoritas penderita hipertrofi konka dengan underlying 

disease non-alergi, pada keadaan tersebut cenderung tidak terjadi peningkatan 

kadar eosinofil dalam darah. Kadar eosinofil akan meningkat pada kondisi-kondisi 

tertentu seperti alergi dan infeksi parasit dimana eosinofil akan terakumulasi pada 

fokus inflamasi.  

4.3.3 Gambaran derajat hipertrofi konka 

Berdasarkan data rekam medik pasien hipertrofi konka yang dirawat inap 

pasca operasi turbinektomi, distribusi frekuensi derajat hipertrofi konka pada 

sampel ini didapatkan mayoritas telah mencapai derajat III yaitu sejumlah 26 

orang (65%), diikuti dengan derajat II yaitu sebanyak 14 orang (35%), sementara 

derajat I tidak ada sampel yang didapatkan. Kondisi ini berkaitan dengan indikasi 

dilakukannya pembedahan pada pasien tersebut. Pembedahan pada pasien 

hipertrofi konka dilakukan ketika sumbatan hidung akibat pembesaran konka telah 

menyebabkan pasien sulit bernafas dan tidak responsif terhadap pengobatan 

konservatif. Hal tersebut juga kemungkinan berhubungan dengan kualitas hidup 

pasien, pada derajat I pembesaran yang terjadi pada konka masih ringan tanpa 

https://translate.google.com/website?sl=en&tl=id&hl=id&prev=search&u=https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term%3DKaramatzanis%2520I%255BAuthor%255D
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obstruksi yang jelas sehingga penderita cenderung memilih untuk tidak berobat ke 

rumah sakit karena tidak mengganggu aktivitas sehari-hari. Sementara pada 

derajat II dan III, obstruksi yang terjadi akibat hipertrofi telah mencapai 75% 

menutupi rongga hidung yang menyebabkan kesulitan bernafas pada penderita 

sehingga penderita memilih untuk berobat ke rumah sakit. 

4.3.4 Hubungan kadar eosinofil dengan derajat hipertrofi konka  

Penelitian ini menunjukkan bahwa tidak ada hubungan yang bermakna 

antara kadar eosinofil dengan derajat hipertrofi konka. Berdasarkan penyebabnya, 

hipertrofi konka dibagi menjadi hipertrofi konka dengan alergi dan non-alergi. 

Dari 40 data rekam medik sampel pada penelitian ini didapatkan sebanyak 19 

orang (47,5%) menderita hipertrofi konka dengan underlying disease non-alergi, 

meliputi rinosinusitis kronik sebanyak 16 orang (40%), polip nasal sebanyak 3 

orang (7,5%), dan yang tidak memiliki underlying disease sebanyak 8 orang 

(20%).  

Rinosinusitis kronik didefinisikan sebagai peradangan pada hidung dan 

sinus paranasal yang ditandai dengan dua gejala atau lebih, salah satunya berupa 

hidung tersumbat/obstruksi/kongesti disertai nyeri pada wajah dan/atau penurunan 

fungsi penghidu selama lebih dari 12 minggu. Kegagalan tubuh dalam mengatasi 

inflamasi akut pada rinosinusitis tipe infeksi menyebabkan proses berlanjut 

menjadi inflamasi kronik sehingga menimbulkan rinosinusitis kronik. Pada 

jaringan sinus penderita rinosinusitis bakterial akan terjadi peningkatan sitokin IL-

1, IL-6, IL-8 dan TNF- . Pada beberapa lokasi jaringan sinus juga akan ditemukan 

neutrofil dalam jumlah besar. Neutrofil akan berakumulasi pada mukosa hidung 

yang mana dalam jangka waktu lama akan menyebabkan peradangan dan 

pembesaran ukuran sel sehingga menimbulkan hipertrofi konka. Sebaliknya, 

Granulocyte Macrophage Colony Stimulating Factor (GM-CSF), IL-4 dan IL-5 

tidak mengalami peningkatan oleh karena itu pada tipe infeksi ini kadar eosinofil 

yang ditemukan relatif sedikit (48). Hal ini sesuai dengan penelitian yang 

dilakukan oleh Masoud Asghari dkk, hasilnya menunjukkan bahwa tidak ada 

eosinofilia jaringan atau darah yang diamati pada pasien dengan rinosinusitis 

kronik (49).  
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Inflamasi pada rinosinusitis yang diakibatkan oleh non-infeksi dikaitkan 

dengan bertambahnya penebalan pada mukosa sinus tanpa nyeri sinus atau tanda-

tanda infeksi lainnya. Pada jenis inflamasi ini (biasanya disebabkan oleh alergi) 

akan terjadi pengaktifan sel-sel inflamasi. Limfosit T-helper 2 (Th-2) menjadi 

aktif dan melepaskan sitokin-sitoken terutama IL-3 dan IL-5 yang menyebabkan 

aktivasi sel mast, sel B, dan eosinofil di jaringan. Oleh karena itu, pada tipe non-

infeksi akan ditemukan dominasi eosinofil dan sel mononuklear di dalam darah 

dan jaringan, sementara neutrofil ditemukan dalam jumlah yang relatif kecil (48). 

Lidya Sabig dkk melakukan penelitian pada 53 pasien rinosinusitis kronik 

dengan hipertrofi konka inferior yang menunjukkan gambaran histopatologi 

rinosinusitis kronik tanpa polip didominasi oleh hiperplasia sel goblet (50%), 

sedangkan rinosinusitis kronik dengan polip didominasi oleh infiltrasi limfosit dan 

histiosit. Infiltrasi eosinofil dan PMN lebih dominan pada pasien rinosinusitis 

kronik dengan polip dibandingkan tanpa polip (50). Berdasarkan teori dan data di 

atas, dapat disimpulkan bahwa pada kondisi hipertrofi konka yang tidak terkait 

dengan alergi maka tidak akan terjadi peningkatan kadar eosinofil yang signifikan. 

Fakta ini sesuai dengan data yang didapatkan di lapangan, yang mana 

menunjukkan pada hipertrofi konka derajat III dengan underlying disease non-

alergi tidak disertai peningkatan kadar eosinofil. 

Sama halnya pada hipertrofi konka dengan  non-alergi, peningkatan kadar 

eosinofil yang terjadi pada penderita hipertrofi konka dengan alergi juga tidak ikut 

mempengaruhi derajat hipertrofi konka tersebut. Kondisi ini disebabkan karena 

kejadian peningkatan kadar eosinofil terkait dengan reaksi proinflamasi yang 

merupakan bentuk respon sistem kekebalan tubuh terhadap paparan alergen yang 

dikenal sebagai reaksi hipersensitivitas. Pada keadaan alergi, reaksi 

hipersensitivitas yang terjadi adalah reaksi hipersensitivitas tipe I yang sangat 

dipengaruhi oleh immunoglobulin E (IgE). IgE menempel pada sel mast dan jika 

antibodi ini kontak dengan alergen yang sama maka akan terjadi degranulasi dari 

sel mast dan keluarlah granula-granula, seperti histamin, serotonin, Eosinophil 

Chemotactic Factor (ECF-A), dan Slow Reactivating Factor Of Anaphylaxis 

(SRS-A) ke dalam sirkulasi. Mekanisme inilah yang menjadi penyebab 
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ditemukannya eosinofil pada keadaan alergi. Eosinofil yang teraktivasi akan 

memproduksi berbagai growth factor, enzim elastase dan metaloproteinase, 

kemokin (RANTES, MIP)1ά, eotaksin, mediator lipid dan sitokin yang akan 

menstimulasi terjadinya proliferasi dan diferensiasi sel epitel konka nasal. Kondisi 

tersebut dapat menyebabkan peningkatan jumlah sel epitel dan perubahan 

struktural pada jaringan konka nasal yang menyebabkan hipertrofi konka (28). 

Kondisi ini sesuai dengan hasil penelitian yang dilakukan oleh Indra Zachreini 

dkk pada tahun 2015 yang menunjukkan bahwa pada gambaran histopatologi 

hipertrofi yang disebabkan oleh alergi terdapat penebalan membran basalis, 

peningkatan sel goblet, peningkatan jumlah sel eosinofil, jumlah pembuluh darah 

dengan kongesti dan dilatasi, serta edema jaringan stroma (9).  

Penelitian yang dilakukan oleh UP Santosh dkk pada tahun 2015 

menunjukkan penderita rinitis alergi mengalami peningkatan kadar eosinofil dan 

basofil perifer, yang ukuran peningkatannya memiliki korelasi (berhubungan) 

dengan tingkat keparahan gejala (46). Sama halnya dengan hasil penelitian Yang 

Chen dkk pada tahun 2020 yang menemukan bahwa kadar eosinofil darah secara 

signifikan lebih tinggi pada rinitis alergi ringan dan sedang-berat dibandingkan 

dengan kelompok kontrol yang sehat. Selain itu, pasien dengan tingkat keparahan 

sedang hingga berat memiliki kadar eosinofil darah yang lebih tinggi 

dibandingkan pasien dengan tingkat keparahan ringan (47). Namun hingga saat ini 

belum ada teori yang dapat menjelaskan apakah peningkatan kadar eosinofil juga 

berkorelasi positif dengan derajat hipertrofi konka yang disertai alergi.  

Hasil penelitian ini menunjukkan dari 13 orang penderita hipertrofi konka 

dengan alergi, didapatkan 7 orang penderita derajat III memiliki kadar eosinofil 

normal, bahkan 3 diantaranya memiliki kadar eosinofil yang lebih rendah 

dibandingkan dengan kadar eosinofil pada penderita hipertrofi konka derajat II. 

Fakta ini menunjukkan bahwa kondisi alergi-lah yang secara fisiologis 

menyebabkan peningkatan kadar eosinofil dan hal ini tidak ikut mempengaruhi 

derajat keparahan hipertrofi konka. Faktor yang mempunyai pengaruh lebih besar 

terhadap peristiwa hipertrofi konka adalah aktivitas fisik, tingkat emosional, 

hormon, dan lingkungan. Individu yang telah banyak terpapar udara kotor, tingkat 
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olahraga yang kurang, kondisi emosional yang timbul dari penyakit kronis, tingkat 

hormon progesteron yang tinggi juga lingkungan yang kurang baik berperan besar 

dalam terjadinya hipertrofi konka dan derajat keparahannya. 
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BAB 5 

PENUTUP 

5.1 Kesimpulan 

Berdasarkan hasil penelitian tentang hubungan kadar eosinofil dengan 

derajat hipertrofi konka melalui pemeriksaan darah pada pasien rawat inap di 

Rumah Sakit Umum Cut Meutia Aceh Utara, maka disimpulkan bahwa:  

1. Mayoritas sampel berjenis kelamin perempuan (80%), berusia 17-25 tahun 

(65%), memiliki pekerjaan sekolah (40%) dan tidak bekerja (40%), dengan 

underlying disease non-alergi (47,5%).  

2. Mayoritas sampel memiliki kadar eosinofil normal (80%). 

3. Mayoritas sampel menderita hipertrofi konka derajat III (65%).  

4. Tidak terdapat hubungan yang signifikan antara kadar eosinofil dengan 

derajat hipertrofi konka di Rumah Sakit Umum Cut Meutia Aceh Utara. 

5.2 Saran 

1. Bagi Instansi Kesehatan 

Bagi instansi kesehatan diharapkan dapat memanfaatkan penelitian ini 

sebagai gambaran variasi temuan klinisi yang berguna dalam diagnostik 

hipertrofi konka dan pengelolaannya. 

2. Bagi masyarakat 

Bagi masyarakat diharapkan penelitian ini dapat digunakan sebagai 

informasi agar masyarakat mengetahui tentang penyakit hipertrofi konka, 

penyebab timbulnya penyakit ini, serta faktor-faktor yang memperparah 

gejala. 

3. Bagi peneliti selanjutnya 

Pada penelitian selanjutnya diharapkan dapat mengembangkan penelitian 

ini lebih dalam dengan waktu yang lebih lama, menambahkan sampel dan 

variabel lain. 
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Lampiran  6 Output Uji Statistik Hasil Penelitian 

Analisis Univariat 

Statistik 

 U JK RW Kadar eosinofil 

Derajat 

hipertrofi 

N Valid 40 40 40 40 40 

Missing 0 0 0 0 0 

 

Usia 

 Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 17-25 tahun 26 65.0 65.0 65.0 

26-35 tahun 7 17.5 17.5 82.5 

36-45 tahun 4 10.0 10.0 92.5 

46-55 tahun 2 5.0 5.0 97.5 

56-65 tahun 1 2.5 2.5 100.0 

Total 40 100.0 100.0  

 

Jenis kelamin 

 Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid Laki-laki 8 20.0 20.0 20.0 

Perempuan 32 80.0 80.0 100.0 

Total 40 100.0 100.0  

 

Pekerjaan 

 Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid IRT 6 15.0 15.0 15.0 

Mahasiswa 9 22.5 22.5 37.5 

Pedagang 1 2.5 2.5 40.0 

Pelajar 16 40.0 40.0 80.0 

Petani 4 10.0 10.0 90.0 

Tidak bekerja 1 2.5 2.5 92.5 

Wiraswasta 3 7.5 7.5 100.0 

Total 40 100.0 100.0  

 

 

 

Underlying disease 
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 Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid Alergi 13 32.5 32.5 32.5 

Non-alergi 19 47.5 47.5 80.0 

Tidak ada 8 20.0 20.0 100.0 

Total 40 100.0 100.0  

 

Kadar eosinofil 

 Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid Normal (0-6%) 32 80.0 80.0 80.0 

Meningkat (>6%) 8 20.0 20.0 100.0 

Total 40 100.0 100.0  

 

Derajat hipertrofi 

 Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 2 14 35.0 35.0 35.0 

3 26 65.0 65.0 100.0 

Total 40 100.0 100.0  

 

Analisis Bivariat 

Kadar eosinofil * Derajat hipertrofi Crosstabulation 

 

Derajat hipertrofi 

Total 2 3 

Kadar eosinofil Normal (0-6%) Count 13 19 32 

% within Kadar eosinofil 40.6% 59.4% 100.0% 

Meningkat (>6%) Count 1 7 8 

% within Kadar eosinofil 12.5% 87.5% 100.0% 

Total Count 14 26 40 

% within Kadar eosinofil 35.0% 65.0% 100.0% 
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Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance 

(2-sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square 2.225
a
 1 .136   

Continuity Correction
b
 1.161 1 .281   

Likelihood Ratio 2.538 1 .111   

Fisher's Exact Test    .222 .140 

Linear-by-Linear 

Association 

2.170 1 .141 
  

N of Valid Cases 40     

a. 1 cells (25.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 2.80. 

b. Computed only for a 2x2 table 
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Lampiran  7 Jadwal Kegiatan dan Rincian Anggaran Biaya 

Kegiatan  
2023 2024 

3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 1 

Judul                         

Bab 1-3                        

ACC 

Proposal  
                      

Seminar 

proposal 
                      

Revisi 

proposal  
                      

Pengurusan 

EC 
                      

Penelitian                        

Bab 4-5                        

ACC 

Skripsi 
                      

Seminar 

hasil 
                      

 

No.  Nama  @  Jumlah  Biaya  

1  Biaya Pengambilan data 

awal di Rumah sakit 

Umum Cut Meutia aceh 

Utara 

Rp 75.000 1 Rp  75.000 

6  Biaya Penelitian di 

Rumah sakit Umum Cut 

Meutia aceh Utara 

Rp 200.000 1 Rp 200.000  

7  Transportasi  Rp 30.000  1 Rp   30.000  
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 Total   Rp 305.000 
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Lampiran  8 Dokumentasi Penelitian 
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Lampiran  9 Biodata Peneliti 

BIODATA DIRI 

 

Nama : Inna Dwi Raisa 

NIP : 1111096912010001 

Tempat, Tanggal Lahir : Bireuen, 29 Desember 2001 

Jenis Kelamin : Perempuan 

Agama  : Islam 

Kewarganegaraan : Indonesia 

Status Pernikahan : Belum Menikah 

Anak ke- : 2 

Nama Saudara Kandung 1. Kanna Inne Raisa 

2. Isyraqi Fathony Raisa 

3. Muhammad Arkan Raisa 

Alamat : Lr. Abu Bakar, Uteunkot, Kec. Muara Dua, 

Kota Lhokseumawe, Aceh 

Telepon : 081277279347 

Email : innadwiraisa22@gmail.com 

Riwayat Pendidikan : SD Negeri 7 Juli 

 : SMP Negeri 1 Bireuen 

 : SMA Negeri 1 Bireuen 

 :Fakultas Kedokteran Universitas Malikussaleh 
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Nomor Induk Mahasiswa : 200610040 

Program Studi : Pendidikan Dokter 

Nama Orang Tua  

Ayah : Razali, S.Sos 

Ibu : Sakdiah 

Pengalaman Organisasi 

 

1. Ketua Divisi Sastra Gerakan Literasi 

Sekolah SMA Negeri 1 Bireuen 

2. Ketua Divisi Danus MUSHAF (Medical 

Students Silaturrahim Forum) 

Prestasi : Juara 1 OSN Kimia Tingkat Kabupaten  

Lainnya : - 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


