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ABSTRAK

Latar Belakang: Rinosinr,rsitis kronik (RSK) dengan polip ataupun tanpa polip merupakan inflamasi kronik
yang dapat menvebabkart konka hioertrofi. Patogenesis terjadinya konka hipertrofi adalah akibat ainnay
rentotlelling terutama pada konka inferior. Gambaran histopatologi konka hipertrofi didapatkan peningkatan
jumlah sel goblet, penebalan membrana basalis, peningkatan jumlah pembuluh darah dan edema jaringan

stroma Jumlah sel eosinophil pada pasien dengan alergi meningkat dibandingkan non alergi.
Tujuan: Mengetahui gatrbaran histopatologr mukosa konka hipertrofi pada pasien RSK dengan polip dan
tanpa polip di RSUP Dr Kariadi Semarang.

Metocle: Penelitian deskriplif menggunakan rancangan cross-sectional. Subjek penelitian adalah pasien RSK
dengan polip dan tanpa polip yang memenuhi kriteria inkid$i dan ekslusi. Data diambil dari rekam medik rawat
inap sejak Desember 20,17-Mei201g

Hasit; Didapalkan 22 kastis RSK tanpa polip dan 3'1 kasus dengan polip Gambaran histopatologi konka
inferior hipertrofi pada RSK tanpa polip/dengan polip hiperplasia sel goblet (SO ohl2;,8o/o), hipertrofi otot polos
ringan (27,3%119,4oA) deralat sedang-berat(22,7ok16,5%), angiogenesis ringan(9,1o/ol1G,1Yo), derajat sedang-
berat(59 1Yot35,SYo), infiltrasi limfosit(9S,5%/96,8%), Eosinofit(22,7Yot48,4yo), pMN(50%/83,9%),

histiosrt(90,9%/96,8o/o). Berrjasarkan hasil pemeriksaan histopatologi terdapat perbedaan bermakna antara
infrltrasi PMN pada RSK dengan polip dan tanpa polip (p=0,00g).

Simpulan: Terdapat perbedaan bermakna dari infiltrasi PMN pada pasien RSK dengan polip dan tanpa polip.

Kata kunci: Rhrnosinusitis Kronik, polip, Konka hipertrofi, Histopatologi



PENDAHULUAN

Rinoslnusjtis krcnrk (RSK) adalah penyakir inflamasr di mukosa hidung clan sinus paranasal.

Rhinosinusitis kronik akan menyebabkan inflamasi pada mukosa cavum nasi dan sinus termasuk konka
inferior yang menyebabkan kelenjar mukosa membesar dan akumulasi kolagen di bawah dasar mukosa
htdung yang menyebabkan hipertrofi yang ireversibel.l2 Angka prevalensi nnosinusitis kronik (RSK) pada
penduduk dewasa Amerika Serikat diperkirakan 16,8 % pertahun atau sekitar 32 juta penduduk. Di Eropa,
rinosinusitis diperkirakan mengenai 1O%-30o/o populasi.2 Jumlah kunjungan pasien RSK di RS Dr. Kariadi
Semarang pada April 2017- Maret201B sebanyak 1.670 kasus, dengan 315 kasus (18 B%) merupakan kasus
baru yang dilakukan operasl Bedah Sinus Endoskopik Fungsional (BSEF) Jumlah pasien konka hipertrofi
yang menjalani operasi di RS Dr. Kariadi Semarang pada periode April2017- Maret 2018 tercatat sebanyak
328 kasus.

Proses infeksi dan iritasi yang kronik dari rhinosinusitis kronik dapat menyebabkan hipertrofi konka
nasalis. Hipertrofi adalah pembesaran dari organ atau jaringan karena ukuran sel yang meningkat. Sebaliknya
hyperplasia adalah pembesaran yang disebabkan oleh pembesaran yang disebabkan oleh bertambahnya
jumlah sel. Konka hipertrofi adalah pembesaran konka nasal inferior yang menyebabkan surnbatan hidung.3

Patogenesis konka hipertrofi rsrjsflt akibat perubahan struktur jaringan pada saluran nafas yang disebut
ainrvay remodeling, berupa hiperplasia sel goblet, fibrosis subepitel, hipertrofi kelenjar submukosa, penebalan

membran basalis, oeningkatan jumlah pembuluh darah'''dengan kongesti, dilatasi, serla edema jaringan

stroma, dan jumlah sel eosinofil meningkat 2 Beberapa penelitian tentang gambaran histopatologi mukosa
sinus maupun konka inferior hipertrofi pada pasien alergi dan*non alergi telah dilakukan. Belum banyak
penelitian tentang gambaran histopatologi konka inferior hipertrofi pada pasien dengan RSK yang disertai
poltp

TUJUAN PENELITIAN

Mengetahui perbedaan gambaran histopatologi mukosa konka inferior hipertrofi pada pasien RSK
dengan polip dan tanpa polrp di RSUp Dr Kariadi Semarang

MEI ODE

Penelitian deskriptrf menggunakan rancangan cross-sectional. Data drambrl dari rekam medik pasien

rawat inap di RS Dr Kariadr Semarang. Subjek penelitian adalah pasien RSK dengan konka inferior hipertrofi
yang dilakukan operasi di RS. Dr. Kariadi. Kriteria lnklusi. usia 14-74 tahun, mempunyai rekam medis

lenqkap, drlakukan pemeriksaan histopatologi,. Kriteria Ekslusi: pasien tumor ganas sinonasal dan nasofaring.
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Pemeriksaan histopatologi menggunakan sampel konka inferior hipertrofi. Sedraan difiksasi dengan

Neutral-Buffered Formalin pada suhu ruahgan. Kemudian sediaan dibekukan dengan wax paraffin, dipotong

menggunakan microtome dengan ukuran 4 pm dan diletakkan dalam object glass. Pengecatan dilakukan

dengan Hematoxylin dan Eosin (H&E)lalu semua sediaan ciiperiksa oleh ahli PatologiAnatomi menggunakan

mikroskop dengan pembesaran 400x. Gambaran hrstopatologi konka inferior yang dinilai meliputi: hiperplasia

sel goblet, hipertrofi otot polos, angiogenesis, infiltrosi limfosit, eosinophil, PMN dan histiosit.

bata yang diperoleh dilakukan coding, entry dan editing ke file computer. Analisis deskriptif dilakukan

untuk data demografis sampel yang terdiri dari usia dan jenis kelamin dan data gambaran histopatologi konka

hiperlrofi. Analisis bivarrate dilakukan untuk melihat perbedaan ganrbaran histopatologi konka inferior hipertrofi

pada RSK dengan polrp dan tanpa polip. Data dranalisis menggunaan chi square test. Perhitungan statistik

menggunakan program software komputer.

HASIL PENELITIAN

Sublek penelitian sebanyak 53 pasien RSK. Terdapat 31 kasus dengan polip dan 22 kasus tanpa polip

dengan perbandingan lakr-laki dan perempuan 5:4. Usia termuda 14 tahun dan usia tertua 74 tahun. (Tabel 1)

l"abel 1 Distribusi perrelitran berdasarkan jenis kelamin dan kelompok umur pasien RSK dengan polip dan tanpa polip
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Gambaran histopatologi konka inferior hipertrofi didapatkan terbanyak adalah infiltrasr sel limfosit (96,2

%). Hipertrofi otot polos didapatkan terbanyak derajat ringan (22,60lo) dan angiogenesis terbanyak derajat

sedang-berat(45,3%) (table 2).

Gambaran histopatologr RSK tanpa polip terbanyak adalah hiperplasia sel goblet (50 %), RSK dengan

polip terbanyak rnfiltrasr limfosit (96,8olo) dan histiosit (96,8%) lnfiltrasi eosinophil dan PMN lebih domlnan

pada pasien RSK dengan polip dibandingkan tanpa polip. Pada tabel 3 didapatkan hasil terdapat perbedaan

bermakna antara infrltrasr PMN pada RSK dengan polip dan tanpa polip, dimana nilai p=0,008.



Tabel 2. Gambai-an Histopatologi Konka lnferior Hipertrofi

Ganrbaran Jumf in persen CJmO jran -.f umf an pJisen

Histopatologi Histopatologi

Hiperplasia Sel Gobtet
Tidak
Ya

Hipertrofi Otot Polos
Tidak ada

Ringan

lnflitrasi limfosit
34 64,2 Tidak
19 3s,B Ya

lnfiltrasi eosinofil
34 64,2 Tidak
12 22,6 Ya

2 3,8
51 96,2

33 62,3
20 37,7

16 30,2
37 69,8

3 5,7
50 94,3

Moderat-BeraI 7 13,2 lnfiltrasi pMN
Angiogenesis

Tidak ada
Ringan

Tidak
22 41,5 Ya
7 13,2 Histiosit

Moderat-Berat 24 45,3 Tidak
Ya

f a bel 3 Ca m o-a ra ii ri;sitpatotog i r.on r,,a I nGiio-Hiiertrotr pasrery
Diagnosis Diagnosis
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+va.iaoei Nori poirp poirp p- Variabei Non polip poiip p-m w
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Tidak
Ya

Hrpertrofi otot polos

lirnfosit

1 i 50,0 23 74,2 0 070 Tidak t 4,5 I 3.2 1,000e
11 50,0 B 25 8 Ya 21 95 5 30 96,8

ensinoPhil
Tidak ada 11 50 0 23 74,2 O j28 '"TidaK 17 77,3 16 51,6 0,058
Ringan 6 273 6 i9,4 Ya , 5 22,7 '15 48,4
Sedang Berat 5 22,7 2 6,5 pMN

Angioqenesis Tidak 11 50 0 5 16,1 0,008.
f idak ada 7 31 B 15 48,4 0,233 ya 11 S0,O 26 g3,9
Ringan 2 9,i 5 16,1 Histiosit
Sedang-Berat 13 59,1 11 35,5 Tidak 2. 9,1 1 3,2 0,563€

Ya 2A 90,9 30 96,8
ieterangan ' Signrfrkan, r-Chr aq;;re;Frrsneis riSct test

)ISKUSI

Konka terdiri dari bagian mukosa di sebelah luar dan bagian tulang di sebelah dalam. Bagian medial

lbih tebal dari bagian lateral a Konka terutama dilapisi olrh epitel kolumnar .pseudostratified dan

iengandung 10% sel goblet dan banyak mengandung pembuluh darah dan kelenjar lendir. Epitel dipisahkan

lengan lamina propria oleh lamina basalis. Lamjna propria bagian medial lebih tebal dari bagian lateral.

4ukosa ini berrsi jaringan penunjang yang mengandung sedikit limfosit, kelenjar seromukus, banyak sinus

enosus pada dinding lateral yang tiprs dan sedtktt arteri.sG
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Kebanyakan orang beranggapan pembesaran konka inferior berasal dari elemen mukosa. Fairbanks

dan Kaliner menyatakan bahwa pembesaran konka inferior meiibatkan struktur tulanq sebagaimana yang

teryadi pada mukosa. Hrpertrofi pada mukosa konka inferior banyak mengandung sinus venosus. t

Pemeriksaan histopatologi dapat menentukan hipertrofi jaringan konka Berger, et al pada tahun 2006

melakukan penelitian analisis karakteristik kualitatif dan kuantitatif hiperlrofi konka inferior; terdapat
penebalan lapisan mukosa media dibanding konka inferior normal. Lapisan medial, lateral, dan inferior lamina

propia secara signifikan lebih membesar dibanding kontrol konka nasal inferior normal. Di samping itu,

dijumpai lebih banyak fibrosis, inflamasi, dan pembesaran sinusoid venosus dibanding kontrol. Pemeriksaan

histopatologr luga dapat rnenentukan penyebab hipertrofi pada konka baik disebabkan alergi, non-alergi,

maupun kompensasi akibat deviasi septum.T

lndra Zachreini dkk, pemeriksaan histopatologi dapat menjadi standar baku emas menentukan hipertrofi

konka baik yang disebabkan oleh rinitis alergi maupun rinitis non-alergi Gambaran histopatologi hipertrofi

yang drsebabkan alergi berupa penebalan membran basalis, peningkatan sel goblet, jumlah sel eosinofil,

jumlah pembuluh darah dengan kongesti dan dilatasi, serta edema jaringan stroma. Pada konka hipertrofi

yang disebabkan rinitis non-alergi, dilumpai degenerasi krstrk pada kelenjar, penipisan lapisan epitel, lamina

propia pada mukosa nasal frbrotik serta dominasi kelenjar sel mucous acinic, dan peningkatan pembuluh

darah B

Pada penelitian ini clrdaoatkan hiperplasia set goOi6i Oan hioertrofi otot oolos lebih banyak terjadi pada

RSK tanpa polip Hipersekresi muk.;s adalah salah satu gejala yang sering pada RSK dan merupakan salah

satu gambaran remodelrng pada RSK.e 10 Hipersekresi tersebut*akibat hiperplasia sel goblet dan kelenjar

subtnukosa Pada suatu penelitian, didapatkan jumlah sel-sel asinar submukosa pada RSK meningkat secara

bermakna drbandingkan kontrol.llHiperplasia dan hipertrofi kelenjar terutama didapatkan pada RSK tanpa

poltp Epidermal growth factor dan sitokin diduga berperan dalam hiperplasia kelenjar tersebut Sitokin yang

berperan antara lain TNF o, lL-8, Can lL-13 "

Berdasarkan gambaran histopatologi konka inferior hipertrofi pada penelitian ini didapatkan

angiogenesis moderat-berat banyak terjadi. Angiogenin yang merupakan faktor penginduksi terjadinya

pembentukan pembuluh darah, dihubungkan dengan RSK dengan polip. Vascular endothelial groMh factor

(VEGF) ditemukan dalam lumlah lebih banyak pada RSK tanpa polip dibandingkan dengan kontrol, terutama

di lapisan epite16 Vascular endothelial groMh factor memodulasi proses angiogenesis dan permeabilitas

pembuluh darah sehingga dapat mempengaruhi terjadinya hiperplasia epitel. Hipoksia relatif pada RSK

merupakan pemicu meningkatnya faktor-faktor angiogenik tersebut. Hipoksia menginduksi pembentukan

VEGF melalui hypoxia-inducibe factor-o (HtF-o).6



Pada penelrtian ini didapatkan oerbedaan bermakna dari infiltrasi PMN pada RSK dengan polip dan

tanpa polip (p=0 008) lnflamasi memegang peranan penting dalam patogenesis rinosinusitis kronik.'2''3 Fase

inisial yang paling penting untuk teqadinya rinosinusitis kronik adalah iritasi mukosa.'o Bakteri, virus, alergen,

polusi udara. superantigen maupun jamur dapat menyebabkan iritasi mukc.,sa nasal. Semua itu

mengakrbatkan peningkatan ICAM-1 (intercellutlar adhesion molecule 1) dan sitokin lainnya. Molekul HLA-DR

(human leukocyte antigen DR) pada permukaan epitelial ikut menrngkat, selanjutnya memegang peranan

pada respon imun spesifik melalui sel TH1 dan TH2 untuk kemudian melepaskan berbagai sitokin spesifik.

GM-CSF (granulocyte-nacrophage-colony stimulating factor),lL-8 dan TNF-o (tumor necrosing factor alpha)

rkut dilepaskan yang kemudian memberikan efek kepada sel makrofag, mastosit, eosinofil dan neutrofil-

Peningkatan neutrofll terjadi melalui pengaktifan lL-B pada proses inflamasi rinosinusitis kronik.t3 to

lnfeksi merupakan faktor yang sangat penting dalam pembentukan polip hidung. Hal ini didasari pada

percobaan yang menunjukkan rusaknya epiiei dengan jaringan granulasi yang berproliferasi akibat infeksi

bakteri Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus atau Bacteroides fragilis (merupakan bakteri yang

r.rn.,rlz -l;+6m"r-^ ^., nada rhinosinusitis) atau PseuComonas aeruginosa yang sering ditemukan pada cystic

fibrosis Para peneliti berpendapat bahwa bakteri dapat secara langsung bertindak mengaktifkan kaskade

inflamatori Bakterr superantigen seperti staphylococcal enterotoxin dapat langsung mengaktifkan sejumlah

oesar subpopulasi sel limfosit T melalui jalur aktivasi sel T dengan mekanisme antigen presenting ce!|.'5

Superantigen akan berikatan dengan permukaan domain HLA-DR alpha pada MHC kelas ll dan domain V

i;ela pada reseptor sel T. Selanjutnva terjadi stiiiiulasi. ekspresi masif lL-2, kemudian lL-2 menstimulasi

produksi sitokin larnnya seperti TNF-o, 1t,1, lL-S dan PAF (platelet activating facto) yang memicu terjadinya

respon inflamasi '31s Pada penelitian ini didapatkan g%inbaran histopatologi konka inferior hipertrofi

rlrciapatkart terbanyak rnfiltrasi sel linrfosit (96,2 %)

Keteriratasan dari penelitian ini yartu tidak dilakukan pemeriksaan histopatologi untuk membedakan

polip eosrnofrlik cJan noneosinofilik, sehingga tidak dapat membedakan adanya polip karena alergi atau non

alergi

SIMPULAN

Kesimpulan dari pe,relitian ini adalah dari gambaran histopatologi konka inferior hipertrofi didapatkan

perbedaan bermakna dari infiltrasi PMN pada pasien RSK dengan polip dan tar,pa polip. Hal ini dapat

disebabkan karena infeksi kronik yang terladi pada RSK.
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