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ABSTRAK 

 

Pendahuluan: Pekerja kayu sangat rentan dengan terhirup paparan serbuk kayu. 

Paparan serbuk kayu dalam waktu yang lama dapat menyebabkan berbagai 

masalah kesehatan, dan menyumbang sebanyak 21% masalah penyakit pada 

saluran pernafasan dan apabila paparan terus berlangsung maka epitel sebagai 

barier akan rusak. Perubahan epitel dapat terjadi melalui 2 mekanisme yaitu 

perubahan secara langsung dan perubahan melalui mekanisme inflamasi. 

Inflamasi yang terjadi akibat serbuk kayu yang terhirup dapat berupa inflamasi 

akut maupun inflamasi kronik. 

Tujuan: Untuk mengetahui apakah serbuk kayu yang terhirup dapat 

menyebabkan perubahan pada mukosa hidung dan terjadinya proses inflamasi.  

Metode: Desain penelitian ini bersifat cross sectional yaitu dengan menilai 

sampel pada satu waktu tertentu (specific time), observasional analitik, dengan 

memanfaatkan data primer dari sediaan apusan swab rongga hidung dan dibuat 

sediaan sitologi dengan pewarnaan May Grunwald-Giemsa untuk melihat 

perubahan epitel dan proses inflamasi. Perubahan epitel pada penelitian ini berupa 

displasia ringan dan displasia sedang, adapun inflamasi yang dijumpai berupa 

inflamasi akut dan inflamasi kronik. 

Hasil: Subjek penelitian ini sebanyak 35 orang meggunakan uji Chi Square uji 

Chi-square dan uji fisher exact, kolmogorov-smirnov, serta penggabungan sel 

yang merupakan uji alternatif apabila uji chi-squere tidak terpenuhi dengan hasil 

ada hubungan antara serbuk kayu yang terhirup dengan masa kerja (p=0.000), 

dengan proses inflamasi (p=0.000), dan dengan perubahan epitel pada mukosa 

hidung (p=0.008), ada hubungan antara masa kerja dengan proses inflamasi 

(p=0.000) dan dengan perubahan epitel (p=0.008), tidak ada hubungan antara 

waktu kerja dengan proses inflamasi (p=1.000) dan dengan pertubahan epitel 

(p=1.000), dan ada hubungan antara proses inflamasi dengan perubahan epitel 

(p=0.002). 

Kesimpulan: Serbuk kayu yang terhirup dapat menyebabkan perubahan epitel 

dan proses inflamasi rongga hidung pada pengrajin kayu di Jalan Pahlawan, 

Kelurahan Pahlawan Kota Medan 

 

 

Kata kunci: Serbuk kayu, mukosa hidung, perubahan epitel, inflamasi. 
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ABSTRACT  

Introduction: Woodworkers are particularly susceptible to inhalation of sawdust 

exposure. Exposure to sawdust for a long time can cause various health problems, 

and contribute as much as 21% of disease problems in the respiratory tract if the 

exposure continues, the epithelium as a barrier will be damaged. Epithelial 

changes can occur through 2 mechanisms, direct changes and changes through 

inflammatory mechanisms. Inflammation caused by inhaled sawdust can be in the 

form of acute inflammation or chronic inflammation. 
Purpose:  To find out whether inhaled sawdust can cause changes in the nasal 

mucosa and the occurrence of an inflammatory process. 

Method:  The design of this study was cross-sectional, that is by assessing the 

sample at a certain time (specific time), analytical observation, by utilizing 

primary data from nasal swab preparations, and making cytology preparations 

with May Grunwald-Giemsa staining to see epithelial changes and the 

inflammatory process. Epithelial changes in this study are in the form of mild 

dysplasia and moderate dysplasia, while the inflammation found in the form of 

acute inflammation and chronic inflammation. 
Results: The subjects in this study were 35 people. The tests used are Chi Square 

Fisher exact test, Kolmogorov-Smirnov, and linear by linear association which 

are alternative tests if the chi-square test does not meet the requirements. The 

result of this study was that there was a relationship between inhaled sawdust and 

working period (p=0.000) with the inflammatory process (p=0.000), and with 

epithelial changes in the nasal mucosa (p=0.008). There was a relationship 

between working time with the inflammatory process (p=0.000) and with 

epithelial changes (p=0.008), there was no relationship between working time 

with the inflammatory process (p=1,000) and with epithelial changes (p=1,000), 

and there was a relationship between between the inflammatory process and 

epithelial changes (p=0.002). 

Conclusion:  Inhaled sawdust can cause epithelial changes and inflammation of 

the nasal cavity in wood craftsmen on Jalan Pahlawan, Kelurahan Pahlawan 

Kota Medan 

 

Keywords: Wood sawdust, nasal mucosa, epithelial changes, inflammation. 
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BAB 1 

PENDAHULUAN 

 

1.1 Latar Belakang 

Data dari International Labour Organization (ILO) tahun 2018 melaporkan 

bahwa di kawasan Asia dan Pasifik lebih dari 1,8 juta kematian akibat tenaga 

kerja terjadi setiap tahunnya. Bahkan dua pertiga kematian akibat kerja di Dunia 

terjadi di Asia. Di tingkat global lebih dari 2,78 juta orang meninggal setiap tahun 

akibat penyakit dan kecelakaan kerja. Selain itu dilaporkan juga absensi kerja 

sebanyak 374 juta akibat cedera dan penyakit  kerja yang tidak fatal setiap 

tahunnya.1–3  

Merujuk data dari Kementerian Ketenagakerjaan, data kecelakaan kerja 

pada triwulan 1 tahun 2018 meningkat yaitu terjadi 5.318 kasus kecelakaan kerja 

dengan korban meninggal sebanyak 87 pekerja, satu diantara penyebab kematian 

yang ada hubungannya dengan pekerjaan, diantaranya seperti kanker 34%, 

kecelakaan 25%, penyakit pada saluran pernafasan 21%, penyakit kardiovaskular 

15% dan beberapa faktor lainnya 5%. sedangkan 52 pekerja mengalami cacat dan 

1361 pekerja lainnya sembuh setelah menjalani perawatan. International Labour 

Organization pada tahun 2013 melaporkan bahwa resiko infeksi saluran 

pernafasan akut tergolong tinggi terutama oleh pekerja di bidang industri.1–4  

Penyakit akibat kerja yang tidak fatal di lingkungan pengrajin kayu namun 

mengakibatkan absensi kerja salah satunya adalah terjadinya inflamasi pada 

mukosa hidung akibat terpapar langsung oleh debu kayu yang melayang di udara 

yang berasal dari serbuk kayu dan masuk langsung ke saluran nafas ketika 

inspirasi. Epitel yang berada di mukosa hidung adalah salah satu barier pelindung 

untuk membersihkan dan mengeluarkan partikel-partikel asing yang masuk. 

Apabila paparan terus berlangsung maka epitel sebagai barier akan rusak, dan 

fungsinya sebagai penyaring akan menurun sehingga partikel tersebut akan masuk 

ke saluran nafas berikutnya, menyebabkan spektrum penyakit dimulai dari tidak 

ada gejala maupun infeksi yang ringan hingga infeksi berat yang menimbulkan 

penyakit parah maupun kematian.4–6  
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Perubahan epitel yang terjadi akan menimbulkan reaksi inflamasi, akibat 

teraktivasinya mediator-mediator inflamasi. American Journal of Rhinology and 

Alergy melaporkan bahwa ada pengaruh yang kuat antara perubahan epitel dengan 

terjadinya inflamasi, selain itu beberapa penelitian juga melaporkan adanya 

perubahan epitel akibat inhalasi serbuk kayu, yang mana perubahan epitel yang 

terjadi berpotensi untuk terjadinya rinitis, rinosinositis, polip nasal, bahkan 

kanker.7–14  

Timbul ketertarikan untuk melakukan penelitian ini karena masalah 

pernafasan merupakan masalah yang terbanyak di industri kayu dan besar risiko di 

kemudian hari untuk menderita infeksi saluran pernafasan atas (ISPA), kanker dan 

merupakan salah satu penyebab kematian yang ada hubungannya dengan 

pekerjaan. 

1.2 Rumusan Masalah 

Berdasarkan latar belakang di atas maka rumusan masalah pada penelitian 

ini adalah apakah serbuk kayu yang terhirup dapat menyebabkan perubahan epitel 

dan terjadinya proses inflamasi pada rongga hidung? 

1.3 Tujuan Penelitian 

1.3.1 Tujuan Umum 

Mengetahui perubahan epitel mukosa hidung dan proses inflamasi yang 

terjadi akibat paparan serbuk kayu pada pengrajin industri kayu di Jalan Pahlawan 

Kelurahan Pahlawan Kota Medan.  

1.3.2 Tujuan Khusus 

1. Mengetahui hubungan serbuk kayu terhirup dengan masa kerja, perubahan 

epitel mukusa dan proses inflamasi rongga hidung 

2. Mengetahui hubungan masa kerja pengrajin kayu dengan perubahan epitel 

pada mukosa dan proses inflamasi rongga hidung 

3. Mengetahui hubungan lamanya waktu kerja dengan perubahan epitel pada 

mukosa dan proses inflamasi rongga hidung. 

4. Mengetahui hubungan kejadian inflamasi dengan perubahan epitel pada 

mukosa hidung. 
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1.4 Manfaat Penelitian 

1. Manfaat bagi masyarakat 

 Apabila penelitian ini terbukti maka dapat menjadi bahan informasi untuk 

masyarakat, khususnya bagi para pengrajin kayu agar senantiasa memakai 

alat pelindung diri dalam bekerja. 

2. Manfaat bagi akademik 

 Dapat mengetahui bentuk perubahan sel pada mukosa cavum nasi secara 

sitologi. 

3. Manfaat bagi peneliti 

Sebagai syarat untuk menyelesaikan studi S1 dan sebagai acuan untuk 

penelitian selanjutnya. 

1.5 Hipotesis 

Ada hubungan antara serbuk kayu yang terhirup dengan masa kerja, terjadinya 

perubahan epitel dan proses inflamasi rongga hidung pada pekerja kayu di jalan 

Pahlawan, Kelurahan Pahlawan Kota Medan. 
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BAB 2 

TINJAUAN PUSTAKA 

 

2.1 Anatomi, Histologi dan Fisiologi Nasal 

2.1.1 Anatomi Nasal 

 Nasal adalah bagian saluran pernafasan yang terletak di superior palatum 

durum berisi organ perifer penghidu. Hidung meliputi cavum nasi dan hidung 

luar, kemudian septum nasi membaginya menjadi cavum kanan dan kiri. Olfaktori 

(penghidu), respirasi (pernafasan), filtrasi debu, kelembapan udara yang dihirup 

dan eliminasi sekresi dari sinus paranasalis dan ductus nasolacrimalis merupakan 

fungsi hidung.15–17  

Hidung Luar 

 Bagian yang dapat dilihat berupa penonjolan dari wajah adalah hidung 

luar. Bentuk dan ukuran hidung bervariasi, karena adanya perbedaan kartilagonya. 

Dorsum nasi memanjang dari atap hidung ke apex nasi. Dijumpai nares pada 

permukaan inferior hidung di bagian lateral dibatasi oleh ala nasi. Kulit tipis 

melapisi bagian bertulang superior hidung termasuk radixnya. Pada pars 

cartilaginea nasi dilapisi kulit yang lebih tebal, yang mengandung banyak 

glandula cebacea. Kulit membentang kedalam vestibulum nasi. Hidung juga 

memiliki rambut yang disebut dengan vibrisae yang berfungsi untuk menyaring 

partikel debu dari udara yang masuk ke cavum nasi.15–17  

    

       

 

    

 

 

 

 

 

 

                                Gambar hidung bagian luar.18 
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Skeleton Hidung Luar 

 Kartilago hialin merupakan skleton penunjang. Pars ossea hidung terdiri 

dari os nasale, pars nasalis ossis frontalis, processus frontalis maxillae dan spina 

nasalisnya serta pars ossea septi nasi. Lima kartilago utama pada Pars 

cartilagenia nasi terdiri dari dua cartilago nasalis lateralis, dua cartilago alaris 

dan satu cartilago septi nasi. Cartilago alaris berbentuk U dan dapat digerakkan. 

Kartilago tersebut melebarkan atau menyempitkan hidung ketika otot-otot yang 

bekerja pada hidung berkontraksi.15–17  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                   Gambar katilago organ nasal.15 

Septum Nasi 

Dua cavum nasi dibagi oleh septum nasi. Nasal memiliki pars ossea dan 

pars cartilaginea yang lunak. Komponen utama septum nasi adalah os vomer, 

cartilago septi nasi dan lamina perpendicularis os ethmoidalis. lamina 

perpendicularis ossis ethmoidalis tipis yang membentuk pars superior septum 

nasi, turun dari lamina ciribrosa dan terus ke superior lamina sebagai crista gali. 

Cartilago septi nasi memiliki artikulasi sulkus dan lidah dengan ujung-ujung 

septum bertulang. os vomer tulang pipi tipis membentuk pars posteroinferior 

septum nasi dengan beberapa kontribusi dari os palatinum dan crista nasalis 

maxillae.15–17 
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                                                        Gambar septum nasi medial dan lateral.15 

Cavum Nasi 

 Cavum nasi bermuara di posterior ke dalam nasofaring melalui koana. 

Adapun mukosa melapisi cavum nasi kecuali vestibulum nasi yang ditutupi kulit. 

mukosa hidung berlanjut dengan semua ruang yang berhubungan dengan cavum 

nasi. Nasofaring di posterior, sinus paranasalis di superior lateral, sakus lakrimalis 

dan konjungtiva di superior. Dua pertiga mukosa nasal di bagian inferior adalah 

area respirasi dan sepertiga superior adalah area olfaktori.15–18 

Batas – Batas Cavum Nasi15–17 

1. Cavum nasi memiliki dasar, dinding medial lateral, dan bagian atas. 

2. Bagian atas cavum nasi melengkung sempit, kecuali pada ujung 

posteriornya, bagian tersebut terbagi menjadi tiga bagian (frontonasalis, 

sphenoidalis ethmoidalis,) yang diberi nama dari tulang-tulang yang 

membentuk setiap bagian. 

3. Bagian dasar cavum nasi lebih lebar dari pada bagian atasnya dan 

terbentuk oleh lamina horizontalis ossis palatinus dan processus palatinus 

maxillae. 

4. Septum nasi membentuk medial cavum nasi. 

5. Tiga lempeng bertulang membentuk dinding lateral cavum nasi iregular. 

Dinding lateral cavum nasi disebut konka nasi yang berproyeksi ke 
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inferior menyerupai hiasan pada jendela.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

    

 

 

 

                                                                    Gambar batas-batas cavum nasi.15 

Vaskularisasi Dan Inervasi Hidung 

 Suplai arterial dinding medial dan lateral cavum nasi berasal dari lima 

sumber.15–17  

1. Arteria ethmoidalis anterior (dari A. ophtalmika) 

2. Arteria ethmoidalis posterior (dari A. ophtalmika) 

3. Arteria sphenopalatina (dari A. maxilaris) 

4. Arteria palatina major (dari A. maxillaris) 

5. R. septalis A. labialis superior (dari A. fasialis) 

Tiga arteri pertama terbagi menjadi ramus latealis dan medialis. Arteri palatina 

mayor mencapai septum melalui kanalis insisiva melalui palatum durum.  
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                                        Gambar vaskularisasi organ nasal.15,18 

 Garis oblik yang berjalan kira-kira melalui apex nasi membagi mukosa 

nasal menjadi bagian posteroinferior dan anterosuperior, Terkait dengan suplai 

sarafnya. Suplai saraf bagian posteroinferior mukosa nasal terutama dari nervus 

maxillaris melalui nervus nasopalatinus ke septum nasi dan ramus lateralis nasi 

inferor serta lateralis nasi superior posterior N. palatinus major ke dinding lateral. 

Suplai saraf bagian anterosuperior berasal dari nervus opthalmicus melalui nervus 

ethmoidalis anterior dan posterior, cabang-cabang nervus nasocilliaris. Nervus 

ophtalmicus melalui nervus infratrochlearis dan ramus nasalis externus nervus 

ethmoidalis anterior mempersarafi sebagian besar hidung luar (dorsum dan 

apex).15–17  

 Ramus nasalis nervus infraorbitales mempersarafi alae nasi. Nervus 

olfaktorius dihubungkan dengan penghidu, berasal dari sel-sel dalam epitel 

olfaktorius pada bagian superior dinding lateral dan septal cavum nasi. Processus 

sentralis sel-sel lamina siribrosa dan berakhir pada bulbus olfaktorius.15–17  

 

 

 

 

 

 

 

                                                                Gambar persarafan organ nasal.15  

2.1.2 Histologi Rongga Hidung 

Sebelum memasuki paru, udara lebih dahulu akan melewati mulut atau 

rongga hidung. Rongga hidung kanan dan kiri terdiri atas dua struktur vestibulum 

di bagian luar rongga hidung dan fosa nasalis di bagian dalam. Bagian paling 

lebar dan paling anterior pada rongga hidung adalah vestibulum. Kulit hidung 

memasuki nares yang berlanjut ke dalam  vestibulum dan memiliki kelenjar 

sebasea, kelenjar keringat, dan bulu hidung (vibrisae) yang berfungsi untuk 

menyaring partikel-partikel besar dari udara inspirasi.5,6  
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Ketika memasuki vestibulum maka epitel akan berubah, epitelnya tidak 

berlapis tanduk lagi seperti pada epitel kulit dibagian luar, namun beralih menjadi 

epitel respiratorik, dan pada konka superior epitelnya adalah epitel olfaktorius. 

Septum nasi oseosa akan membentuk dua bilik kavernosa di dalam rongga hidung. 

Akan dijumpai tiga tonjolan bertulang pada dinding lateral yang disebut sebagai 

konka. Epitel penghidu khusus melapisi permukaan konka nasalis superior yang 

disebut sebagai epitel olfaktorius, sedangkan pada konka inferior dan media 

dilapisi oleh epitel respiratorik. Epitel olfaktorius bertugas mendeteksi dan 

menyalurkan bau ke otak. Epitel olfaktorius terdiri dari 3 jenis sel yaitu sel 

olfaktorius, sel basal dan sel penunjang (sel sustentakular).5,6 

1. Sel basal adalah  sel yang bentuknya kecil, sesuai dengan namanya sel 

ini membentuk lapisan di bagian basal, berbentuk kerucut atau sferis 

yang merupakan sel punca untuk kedua sel lainnya.  

2. Sel sustentakular/sel penyokong/sel penunjang berbentuk kolumnar 

dengan apeks silindris dan dasar yang lebih sempit. Pada permukaan 

bebasnya terdapat mikrovili yang ditutupi oleh cairan serosa. 

3. Neuron olfaktorius merupakan modifikasi neuron bipolar yang dijumpai 

di seluruh epitel ini. Berbeda dengan sel sustantekular, pada sel 

olfaktorius letak intinya berada di antara sel basal dan sel sustantekular. 

Ujung dendrit setiap neuron bipolar merupakan ujung luminal atau 

ujung apikal sel. Silia non motil, panjang menonjol dengan aksonema 

memiliki luas permukaan yang sangat bermakna dan digunakan untuk 

membran kemoreseptor. Reseptor tersebut akan berespon terhadap bau 

dengan ditimbulkannya potensial aksi di sepanjang akson neuron 

tersebut. Impuls kemudian menuju ke lamina propria yang berfungsi 

sebagai saraf kecil, kemudian impuls diteruskan ke N. Craniales yaitu N. 

Olfaktorius melalui lamina ciribiformis pada fossa basis cranii anterior. 

Kelenjar bowman atau disebut juga sebagai kelenjar olfaktori serosa terletak 

di dalam jaringan ikat dibagian bawah dari epitel. Epitel olfaktori akan sangat 

berbeda dengan epitel respiratori walaupun letak mereka bersama-sama di dalam 
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cavum nasi. Pada sel olfaktori tidak mempunyai silia yang bergerak di permukaan 

selnya, selain itu sel olfaktori juga tidak memiliki sel goblet. Sel olfaktori 

merupakan neuron bipolar sensorik yang terletak diantara sel basal epitel olfaktori 

dan sel sustantekular epitel olfaktori. Vesikel olfaktori merupakan bulbus yang 

berbentuk bulat kecil merupakan tempat berakhirnya bentangan sel olfaktori di 

seluruh ketebalan olfaktori. Silia yang terdapat di setiap vesikel olfaktori 

merupakan silia non motil dan difungsikan sebagai reseptor bau, silia non motil 

bentuknya panjang dan sejajar dengan permukaan epitel. Bulbus olfaktorius 

merupakan tempat bersinapsnya berkas serat saraf yang telah berjalan melalui 

tulang ethmoidale, berkas serat saraf tersebut diawali oleh terbentuknya akson 

yang berasal dari bagian dasar sel olfaktori yang menembus membran basal 

setelah meninggalkan epitel.5,6 

Komponen sel jaringan ikat lainnya, pembuluh limfe, pembuluh darah, 

kelenjar bowman dan saraf olfaktori dapat dijumpai pada jaringan ikat yang 

terletak tepat di bawah epitel olfaktori. Cairan serosa yang dihasilkan oleh 

kelenjar bowman berfungsi untuk melarutkan molekul bau sehingga sel olfaktori 

dapat terstimulasi untuk mendeteksi bau. Selain itu cairan serosa juga berfungsi 

untuk membasahi silia olfaktori. Celah-celah sempit atau yang disebut juga 

dengan meatus yang terletak di antara konka memudahkan pengkondisian udara 

inspirasi.5,6 

Tugas rongga hidung sebagai bagian konduksi yang menjamin 

kelangsungan pasokan udara secara kontinyu harus memberikan sifat fleksibilitas 

serta ekstensibilitasnya (kemampuan otot untuk memanjang melebihi ukuran 

semula). Dan hal itu sangat ditentukan oleh kombinasi kartilago (tulang rawan), 

kolagen, otot polos serta serat elastin. Epitel respiratori adalah epitel yang 

melapisi sebagian besar bagian konduksi, epitel respiratori disebut juga dengan 

epitel bertingkat kolumnar bersilia dan bersel goblet, yang kesemuanya 

menyentuh membrana basalis. Ada lima jenis sel yang dimiliki oleh epitel 

respiratorik, sel tersebut adalah5,6:  

1. Sel kolumner (silindris) bersilia, merupakan sel yang paling banyak. 

Kurang lebih 300 silia dijumpai di permukaan apikal pada setiap selnya. 
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2. Sel goblet mukosa, juga sangat banyak di sejumlah area epitel respiratori 

di bagian apikal dari sel goblet terisi oleh granula glikoprotein musin. 

3. Sel sikat (brush sel) adalah type sel silindris yang lebih jarang tersebar 

dan lebih sulit ditemukan. Sel brush mempunyai banyak mikrovili yang 

pendek dan tumpul terdapat di permukaan apikal selnya. Apikal sel 

brush mempunyai permukaan yang kecil dan berfungsi sebagai 

kemosensorik. 

4. Sel granul, merupakan bagian sistem neuroendokrin mempunyai ukuran 

yang kecil dan sulit ditemukan tapi memiliki banyak granul dengan inti 

yang berdiameter 100-300mm.  

5. Sel basal, yaitu sel bulat kecil pada membran basal tetapi tidak meluas 

sampai permukaan luminal epitel, merupakan sel punca yang 

membentuk jenis sel lain. 

Gambar di bawah ini akan memperlihatkan perbedaan antara epitel 

olfaktorius(1) dan epitel respiratorius(9). Pada daerah transisi, perbedaan histologi 

antara kedua jenis epitel tersebut dapat dilihat dengan jelas. Epitel olfaktori(1) 

adalah epitel kolumnar tinggi berlapis semu yang terdiri dari sel  olfaktori neuro 

epitel, sel sustentakular dan sel basal seperti yang telah dijelaskan di atas. 

Walaupun batas masing-masing sel sulit dikenali pada sediaan histologi rutin, 

namun letak dan bentuk nukleus memungkinkan kita mengidentifikasi jenis-jenis 

sel tersebut. Sel sustentakular atau penunjang (3) mempunyai nukleus yang 

berbentuk oval terletak lebih ke superficial epitel dan selnya sendiri berbentuk 

memanjang. Sel olfaktori (4) memiliki nukelus bentuk oval atau bundar yang 

terletak di antara nukleus sel sustentakuler(3) dan sel basal (5). Apeks dan basis 

sel olfaktori (4) terlihat  ramping. Permukaan apeks sel olfaktori (4) mengandung 

mikrovilus non motil yang menjulur ke dalam mukus (2) dan menutupi 

permukaan epitel. Sel basal (5) adalah sel bentuknya pendek, sesuai dengan 

namanya maka sel ini terdapat di bagian dasar epitel antara sel penujang (3) dan 

sel olfaktori (4). Dari bagian basal sel olfaktori (4) menjulur akson-akson yang 

berjalan ke dalam lamina propria (6) sebagai berkas saraf olfaktori tak bermielin 

atau fila olfaktoria (14). Saraf olfaktori (14) kemudian meninggalkan rongga 
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hidung dan masuk ke dalam bulbus olfaktorius di otak. Epitel respiratorik (9) 

adalah epitel kolumnar berlapis semu dengan silia yang khas (10) dan terdiri dari 

banyak sel goblet (11). Di daerah transisi epitel respratorik (9) serupa dengan 

epitel olfaktori (1). Di bagian saluran nafas, epitel respiratorik (9) lebih pendek 

jika dibandingkan dengan epitel olfaktori (1). Lamina propria (6) di bawahnya 

mengandung kapiler, pembuluh limfe, arteriol (8), venula (13) dan kelenjar 

bowman (7) serosa yang bercabang dan berbentuk tubulosinus. Kelenjar olfaktori 

(7) menyalurkan sekresi duktus ekskretorius (12) kecil yang menembus epitel 

olfaktori (1). Sekret dari kelenjar olfaktori (7) melembabkan permukaan epitel, 

melarutkan molekul bahan berbau, dan merangsang sel olfaktori (4).5 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                                   Gambar epitel respiratory dan olfaktori.5 

2.1.3  Fisiologi Hidung 

2.1.3.1 Fungsi Pelembab dan Penciuman 

 Saat udara mengalir melalui hidung sebagaimana fungsinya adalah bagian 

konduksi selain dari nasofaring, laring, trakea, bronkus dan bronkeolus terminalis.  

terdapat tiga fungsi berbeda yang dikerjakan oleh rongga hidung, yaitu15,19: 

1. Udara dihangatkan oleh permukaan konka dan septum yang luas. 

2. Udara dilembabkan sampai hampir lembab sempurna 

3. Penyaringan udara. 

Ketiga fungsi di atas disebut juga sebagai fungsi pelembab udara saluran nafas 
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atas yang mana fungsi tersebut dilakukan secara bersama-sama. Umumnya suhu 

udara inspirasi akan meningkat sampai 1 derajat F melebihi suhu tubuh dan 

dengan kejenuhan uap air  kurang lebih dua sampai tiga persen sebelum udara 

mencapai trakea. Mengkondisikan udara yang dihirup serta menyediakan sarana 

bagi udara yang keluar dan masuk ke dalam paru merupakan fungsi utama hidung 

sebagai bagian konduksi.15,19  

 Udara yang terhidrasi dan disaring akan melewati rongga hidung orang 

dewasa dalam tiap harinya kurang lebih sekitar 12.000 liter. Pengaruh buruk dari 

gas, patogen dan aerosol dapat mengkontaminasi udara yang masuk dan hal itu 

dapat dicegah oleh rongga hidung. Hidung dan sinus paranasal juga bertindak 

sebagai area resonansi suara dan menghasilkan NO untuk pengaturan saluran 

udara bagian bawah. Akhirnya hidung bertindak sebagai kemosensorik yang 

bertanggung jawab untuk penciuman.5,20 

2.1.3.2 Fungsi Pembersihan 

 Vibrisae atau bulu hidung yang terletak di area vestibulum nasi juga 

mempunyai fungsi yang tidak kalah penting dengan struktur-struktur lain pada 

rongga hidung yaitu untuk menyaring partikel-partikel yang terhirup bersama 

dengan udara. Walaupun demikian jauh lebih penting untuk mengeluarkan 

partikel melalui presipitasi turbule. Artinya udara yang mengalir melalui rongga 

hidung membentur banyak dinding penghalang (dinding faring, konka dan 

septum). sehingga setiap udara membentur dinding penghalang tadi, maka udara 

harus merubah arah alirannya. Partikel-partikel yang terhirup bersama dengan 

udara akan masuk kerongga hidung dan tidak dapat terobah arah perjalanannya, 

karena partikel-partikel tersebut telah tersuspensi ke dalam udara dan mempunyai 

massa serta momentum yang jauh lebih besar dari pada udara. Yang pada 

akhirnya partikel-partikel yang terhirup akan membentur permukaan dinding 

faring, konka dan septum yang berfungsi sebagai penghalang, kemudian mukus 

yang terdapat di permukaan mukosa hidung akan menjerat partikel tersebut dan 

diangkut serta diarahkan oleh silia ke faring untuk ditelan.15,19 

 Partikel dengan diameter lebih dari 15 mikro meter pada udara yang 

terinspirasi akan disaring oleh beberapa struktur yang terdapat pada rongga 
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hidung sekitar 95%. Yang artinya untuk partikel dengan ukuran diameter dibawah 

dari 15 mikro meter penyaringannya tidak begitu maksimal. Cairan yang dihirup 

sebagai aerosol akan dihilangkan dari saluran nafas bagian atas jika dihirup 

melalui hidung hingga 95% (mulut 50%). Dosis gas inhalasi yang diukur dalam 

alveoli paru selama pernafasan mulut 6-10% dan akan berkurang menjadi 0,9% 

selama pernafasan hidung.20 

Refleks Bersin 

 Refleks bersin bertujuan untuk menghilangkan partikel dari hidung, refleks 

ini paling kompleks terkoordinasi dan mempengaruhi inti soliter. Biasanya bersin 

akan diprovokasi oleh benda asing di bagian anterior hidung yang merangsang 

reseptor H1 dan serat C setelah inspirasi berhenti untuk memungkinkan penutupan 

glotis, kontraksi tiba-tiba otot perut dan dada terjadi. Setelah pembukaan glottal, 

tetesan cairan atau benda asing dilemparkan keluar dengan kecepatan 50m/s. jenis 

refleks ini dapat dipicu oleh cahaya yang disebut refleks bersin fotik.20 

2.2. Mekanisme Perubahan Epitel dan Proses Inflamasi Akibat Inhalasi 

Serbuk Kayu 

2.2.1 Gambaran Umum Sistem Imun  

 Ada tiga terminologi yang tidak asing sering kita dengarkan bahkan 

diucapkan berkenaan dengan imun yaitu: 

1. Imunitas. 

Resistensi terhadap penyakit terutama infeksi dikenal dengan sebutan 

imunitas. 

2. Sistem imun. 

Sistem imun adalah gabungan molekul, jaringan dan sel. 

3. Respon imun 

Reaksi yang dikoordinasi sel-sel dan molekul-molekul imun lainnya 

terhadap mikroba disebut respon imun.  

Untuk mempertahankan keutuhan tubuh terhadap bahaya dalam 

lingkungan hidup sangat memerlukan sistem imun, karena sistem imun dapat 

membedakan antara sel yang normal atau tidak, sel yang sehat atau tidak dengan 

cara mengenali berbagai tanda bahaya yang disebut dengan danger associated 
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molecular pattern (DAMP).21 

 Sistem imun sangat kompleks, karena berbagai jenis sel dilibatkan baik 

yang menetap di jaringan tertentu saja atau yang bersirkulasi ke seluruh tubuh. 

Setiap jenis sel memiliki peran yang unik, mengenali masalah dengan cara 

berbeda-beda, melakukan tugasnya dengan baik dengan cara berkomunikasi 

dengan sel-sel lainnya. Setiap harinya tubuh manusia secara terus menerus 

dihadapkan dengan berbagai toksin, mikroorganisme, bahan kimia obat, dan 

berbagai patogen lainnya yang dapat menyebabkan infeksi dan penyakit. 

Pertahanan fisik dibutuhkan karena merupakan garis pertahanan tubuh pertama. 

Adapun sistem imun dapat membedakan antara bahan dari luar yang disebut 

dengan antigen dengan jaringan tubuh itu sendiri. Kemampuan ini mengakibatkan 

sel sistem imun menghancurkan dan mengenali hanya antigen musuh saja. Sistem 

imun juga mengingat antigen yang pernah ditemukannya pada masa lalu sehingga 

respon imun terhadap antigen yang sama berikutnya lebih baik dan cepat.21 

 Namun pada keadaan tertentu disregulasi sistem imun juga dapat terjadi. 

Hal itu disebabkan karena respon imun terstimulasi secara berlebihan dan tidak 

terkontrol akibat mediator-mediator anti inflamasi yang tidak berfungsi, keadaan 

ini disebut dengan auto-imun. Pada penyakit auto-imun, sistem imun tidak dapat 

mengenali dan membedakan sel tubuh dan sel luar tubuh yang menjadi patogen. 

Atau sistem kekebalan dapat merespon dengan buruk atau tidak responsif 

terhadap penyakit dan infeksi. Yang mengakibatkan defesiensi imun.22 

2.2.2 Klasifikasi Sistem Imun 

 Sistem imun dapat dibagi menjadi sistem imun alamiah atau non spesifik / 

natural / innate /native /non adaptif  dan yang didapat atau spesifik / adaptif / 

acquired dan untuk selanjutnya di dalam tulisan ini disebut sebagai sistem imun 

non spesifik dan spesifik untuk memudahkan. Sistem imun non spesifik akan 

dibagi menjadi tiga,21 yaitu: 

1. Fisik, diantaranya adalah kulit, selaput lendir, silia, batuk, bersin. 

2. Larut, yang kemudian akan dibagi menjadi dua yaitu biokimia (lisozim, 

sekresi sebaseus, asam lambung, laktoferin, asama neraminik dan lain-

lain) humoral (komplemen, app, sitokin dan lain-lain). 
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3. Seluler, diantaranya adalah fagosit, sel NK, sel mast, basofil, eusinofil, sel 

dendritik dan lain-lain. 

 

 

Sistem imun spesifik kemudian akan dibagi dua yaitu20–22: 

1. Humoral (sel b dan sitokin) 

2. Seluler (sel T) 

Mekanisme utama dan perbedaan antara kedua sistem imun terlihat pada tabel 

dibawah ini: 

Imunitas non spesifik Imunitas spesifik 

Positif  Negatif Negatif  Positif  

Selalu siap Dapat berlebihan Tidak siap 

sampai terpajan 

alergen 

Respon intens 

Respon cepat  Kekurangan 

memori 

Respon lambat Perlindungan 

lebih baik pada 

pajanan 

berikutnya 

Tidak perlu ada 

pajanan 

sebelumnya 

   

 

Tabel perbedaan sifat sifat sistem imun nonspesifik dan spesifik21: 

 Non apesifik Spesifik 

Resistensi  Tidak berubah oleh infeksi Membaik oleh infeksi 

berulang (memori) 

Spesifitas  Umumnya efektif 

terhadap semua 

mikroba. 

 Spesifik untuk 

 Spesifik untuk 

mikroba yang sudah 

mensensitasi 

sebelumnya. 
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molekul dan pola 

molekular 

berhubungan dengan 

patogen. 

 Dapat menjadi 

berlebihan. 

 Sangat spesifik, 

mampu membedakan 

perbedaan minor 

dalam struktur 

molekul, detil struktur 

mikroba atau non 

mikroba dikenali 

dengan spesifitas 

tinggi. 

Sel yang penting Fagosit, sel NK, 

monosit/makrofag, 

neutrofil, basofil, sel mast, 

eosinofil, sel dendritik 

Th, Tdth, Tc, Ts/Tr/Th3, 

Sel B 

Molekul yang 

penting 

Lisozim, sitokin, 

komplemen, app lisozim, 

CRP, kolektin, molekul 

adhesi 

Antibodi, sitokin, 

mediator, molekul adhesi 

Waktu respon  Menit/jam. 

 Selalu siap. 

 Hari (lambat). 

 Tidak siap sampai 

terpajan alergen. 

Pajanan Tidak perlu Harus ada pajanan 

sebelumnya 

Diversitas  Jumlah reseptor terbatas Reseptor sangat bervariasi, 

jumlahnya banyak, 

terbentuk oleh 

rekombinasi genetik dan 

gen reseptor. 

Respon memori Tidak ada Memori menetap, respon 

lebih cepat atau lebih besar 

pada infeksi serupa 
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berikutnya sehingga 

perlindungan lebih baik 

pada pajanan ulang 

Diskriminasi self 

non self 

Sempurna, tidak ada pola 

spesifik mikroba pada 

pejamu 

Sangat baik, adakalanya 

diskriminasi self non self 

gagal (pada penyakit 

autoimun) 

Komponen cairan 

darah atau jaringan 

yang laarut. 

Banyak peptida anti 

mikrobial dan protein  

Antibodi  

Protein darah Komplemen, dan lain-lain Limfosit 

 

2.2.3 Sistem Imun Mokosa dan Sawar Epitel 

Sistem imun mukosa difus terdiri atas limfosit di lamina propria dan 

limfosit intraepitel. Sel-sel tersebut tersebar secara difus di lapisan mukosa dan di 

atas lamina propria. sel T yang berupa CD8 merupakan limfosit intraepitel 

terbanyak. Lamina propria merupakan jaringan ikat longgar yang letaknya di 

bawah dari epitel. sekresi antibodi IgA yang diproduksi sejumlah besar di plasma 

merupakan fungsi efektor dari lamina propria. IgA kemudian diangkut dari lamina 

propria ke sel epitel melalui reseptor imunoglobulin polimerik untuk selanjutnya 

disekresi ke lumen. Lamina propria banyak mengandung sel CD4, dua kali lebih 

banyak dari CD8. Jumlah sel B dapat meningkatkan produksi IgG dengan cepat 

bila diperlukan.21–24 

Permukaan tubuh seperti kulit, saluran nafas, cerna, paru, hati dan lain-lain 

ditutupi oleh sel epitel sehingga sel epitel dapat menjadi tempat masuk patogen 

dan berbagai bahan berbahaya. Peran epitel sangat penting adalah melindungi 

sistem imun yang rentan terhadap mikroorganisme dari luar tubuh dan 

mempertahankan sawar terhadap lingkungan. Sel epitel merupakan penghubung 

penting antara lingkungan luar dan dalam dari tubuh misalnya saluran cerna dan 

saluran nafas.21–26 

Permukaan epitel saluran nafas ditutupi oleh cairan perisiliar serta lapisan 
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mukus. Cairan perisiliar dan lapisan mukus kemudian secara bersama berperan 

dalam gerakan mukosiliar, yang mana gerakan mukosiliar sangat penting dalam 

klirens patogen dan partikel lainnya. Sel epitel juga dapat berfungsi sebagai 

penjaga jaringan, seperti halnya makrofag sel ini banyak ditemukan di daerah 

jaringan yang pajanan antigennya tinggi yang mengekspresikan PRR (pathogen 

recognition receptor) yang memungkinkan pengenalan PAMP (pathogen-

associated molecular pattern) dan memiliki respon yang bahkan lebih cepat 

dibandingkan neutrofil dan monosit. Sel epitel menyediakan sawar fisik secara 

terus menerus dan juga mekanisme klirens misalnya sistem mukosiliar dan 

permukaan yang dilapisi AMP (antimicrobial peptide) untuk menghindari pejamu 

dari lingkungan luar. Sel epitel saluran nafas manusia mengekspresikan berbagai 

TLR dan PAMP dirangsang maka terbentuk sitokin pro inflamasi termasuk IL-8 

dan AMP.4,21–31 

Inhalasi serbuk kayu pada pekerja menyebabkan perubahan pada epitel 

akibat teraktivasinya sistem imun. Secara umum perjalanannya diawali dengan 

proses aktivasi dendritik sell sebagai APC, kemudian APC mempresentasikan 

antigen tadi kepada MHC kelas II, kemudian MHC kelas II mengaktivasi CD4, 

CD4 kemudian mengaktivasi sel T helper untuk memanggil mediator-mediator 

lainnya, sedangkan makrofag yang juga sebagai APC akan mempresentasikan 

antigen dalam hal ini adalah serbuk kayu ke MHC kelas I, MHC kelas I kemudian 

mengaktivasi sel T sitotoksik untuk melakukan penyerangan secara langsung 

kepada antigen yang masuk. Apabila paparan serbuk kayu terjadi dalam waktu 

yang lama, maka epitel mukosa hidung akan terjadi perubahan akibat peningkatan 

matriks extraseluler yang diinduksi oleh aktivasi sitokin akibat pajanan secara 

terus menerus. Aktivasi sitokin juga dapat menyebabkan inflamasi maka tidak 

jarang pada pekerja pengrajin kayu akan banyak dijumpai  rhinitis, sinusitis, 

rhinosinusitis, polyp nasal dan lain-lain.4,21–31  
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Gambar  Perubahan epitel pada mukosa.29 

2.2.4 Inflamasi  

Inflamasi didefinisikan sebagai keadaan reaksi lokal jaringan terhadap 

cedera atau infeksi yang melibatkan lebih banyak melibatkan mediator dibanding 

respon imun yang didapat/respon imun spesifik. Inflamasi merupakan respon 

fisiologis jaringan tubuh terhadap berbagai rangsangan yang merugikan seperti 

kerusakan sel, akibat iritan dan patogen-patogen lainnya. Tujuannya adalah 

membersihkan sel nekrotik dan jaringan rusak dan atau menyingkirkan penyebab 

kerusakan sel secara dini baik yang disebabkan langsung atau merupakan akibat 

proses inflamasi agar proses penyembuhan jaringan cepat terjadi. Jadi inflamasi 

merupakan respon pertama terhadap infeksi atau iritasi. Proses inflamasi akut 

diawali oleh sel-sel yang sudah ada di jaringan terutama makrofag, sel dendritik, 

histiosit, kupfer dan mastosit. Sel-sel tersebut memiliki reseptor di permukaan 

atau di dalam sel yang disebut pattern recognition receptors (PRR). PRR dapat 

dibedakan dari molekul pejamu yang secara kolektif disebut pathogen associated 

molecular patterns (PAMP).24,32–35  
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Sebab -Sebab Inflamasi 

Fisik Luka bakar, radiasi, benda asing, trauma tajam maupun tumpul 

dan benda asing (serpihan, debu, debris dan lain-lain) 

Biologis  Infeksi oleh patogen, respon imun terhadap hipersensitivitas, 

stres. 

Kimiawi  Iritan kimiawi, toksin, alkohol. 

 

Inflamasi kemudian akan dibagi menjadi inflamasi akut dan inflamasi 

kronik. Biasanya dalam respon akut peristiwa dan interaksi seluler dan molekular 

secara efisien meminimalkan cedera atau infeksi yang akan datang, gejalanya 

terjadi untuk beberapa hari, tapi dalam beberapa hal dapat menetap untuk 

beberapa minggu. Namun peradangan akut yang tidak terkontrol dapat menjadi 

kronis, dan berkontribusi kepada berbagai penyakit peradangan kronis. Inflamasi 

kronis dapat berlangsung hingga beberapa bulan bahkan beberapa tahun yang 

dapat menimbulkan32–35: 

 Kegagalan menyingkirkan sebab inflamasi akut. 

 Respon autoimun terhadap self-antigen (jaringan sendiri dianggap sebagai 

patogen). 

 Iritan kronik dengan intensitas rendah yang menetap.  

Rubor(kemerahan), kalor(panas), dolor(sakit), tumor(bengkak) dan fungsio 

laesa (hilangnya fungsi pada jaringan) adalah tanda-tanda inflamasi pada tingkat 

jaringan yang diakibatkan oleh respon imun non spesifik. Perubahan permeabilitas 

vaskular merupakan peristiwa mikrosirkulasi penting yang terjadi selama proses 

inflamasi. Selain itu rekrutmen dan akumulasi leukosit dan pelepasan mediator 

inflamasi juga penting. Ditemukan vasodilatasi yang menghasilkan peningkatan 

volume darah di tempat cedera dalam beberapa menit setelah terjadi cedera 

jaringan. Perdarahan dapat terjadi apabila volume darah meningkat pada jaringan 

yang diikuti dengan peningkatan permeabilitas vaskular pembuluh darah juga 

dapat mempermudah kebocoran cairan yang dapat menimbulkan edema. Dalam 

beberapa jam leukosit menempel ke sel endotel di daerah inflamasi dan bermigrasi 

melewati dinding kapiler masuk ke rongga jaringan yang disebut ekstravasasi.32–35  
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Tabel Perbedaan Antara Inflamasi Akut dan Kronis21 

 Akut  Kronis 

Sebab  Bakteri patogen, jaringan 

cedera 

Persisten akut disebabkan 

patogen yang tidak dapat 

dihancurkan, infeksi virus, 

benda asing persisten atau 

reaksi autoimun. 

Sel-sel utama 

yang terlibat 

Neutrofil (terutama), basofil 

(respon inflamasi), eusinofil 

(respon terhadap cacing dan 

parasit) mononuklear (monosit 

dan makrofag) 

Mononukler (monosit, 

makrofag, limfosit, sel 

plasma), fibroblas. 

Mediator primer Amin vasoaktif, eikosanoid IFN gamma, dan sitokin 

lainnya, spesies oksigen 

reaktif, enzim hidrolitik. 

Onset  Cepat  Lambat  

Lama  Beberapa hari Sampai beberapa bulan 

atau tahun. 

Hasil  Resolusi, pembentukan abses, 

inflamasi kronis. 

Kerusakan jaringan, 

fibrosis, nekrosis. 

 

Jika terjadi cedera pada jaringan maka tubuh akan memulai kaskade sinyal 

kimia yang merangsang respon inflamasi yang bertujuan untuk menyembuhkan 

jaringan yang terkena, sinyal ini mengaktifkan kemotaksis leukosit dari sirkulasi 

umum ke tempat kerusakan. Leukosit yang teraktivasi ini menghasilkan sitokin 

yang menginduksi respon inflamasi.20,22,32–35 

2.2.4.1 Perjalanan Inflamasi 

Aktivasi koordinat jalur sinyal yang mengatur tingkat mediator inflamasi 

dalam sel jaringan disebut sebagai respon inflamasi. Meskipun proses respon 

inflamasi bergantung pada sifat yang tepat dari stimulasi awal dan lokasinya di 

dalam tubuh, mereka semua memiliki mekanisme yang sama, yang dapat 
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diringkas sebagi berikut32–35: 

1. Reseptor pola permukaan sel mengenali stimulasi 

2. Jalur inflamasi diaktifkan. 

3. Mediator inflamasi dilepaskan. 

4. Perekrutan sel-sel inflamasi. 

Dan hal tersebut biasanya terjadi cepat berupa inflamasi akut yang 

berlangsung beberapa jam sampai hari. Inflamasi akan pulih ditandai dengan 

mediator yang diinaktifkan. Bila penyebab inflamasi tidak dapat disingkirkan atau 

terjadi pajanan berulang-ulang dengan antigen, akan terjadi inflamasi kronis yang 

dapat merusak jaringan dan kehilangan fungsi sama sekali.24,32–35 

Inflamasi Lokal 

 Inflamasi lokal memberikan proteksi dini terhadap infeksi atau cedera 

jaringan. Inflamasi akut melibatkan baik respon sistemik dan lokal. Tumor, rubor, 

kalor, dolor dan fungsio laesa merupakan reaksi lokal. Kinin, sistem pembekuan 

darah dan fibrinolitik akan diaktifkan bila darah keluar dari sirkulasi. Sistem kinin 

berfungsi untuk menjebak patogen yang masuk, kinin utama adalah bradikinin 

yang akan bekerja bersama dengan prostaglandin dalam membantu kemotaksisnya 

leukosit ke tempat cedera. Dalam beberapa jam awitan perubahan vaskuler, 

neutrofil menempel pada sel endotel kemudian bermigrasi keluar pembuluh darah 

ke rongga jaringan memakan patogen dan melepas mediator yang berperan dalam 

respon inflamasi. Makrofag jaringan kemudian melepaskan sitokin (IL-6, IL-1 dan 

TNF alpa) Yang menginduksi perubahan lokal dan sistemik. Ketiga sitokin 

tersebut menginduksi koagulasi dan IL-1 menginduksi ekspresi molekul adhesi 

pada sel endotel seperti TNF-alpa yang meningkatkan selektin-E. selektin-E ikut 

berperan dalam merekrut sel T,monosit dan granulosit.22,24,32–35 

 IFN-alpa dan IL-1 juga memicu endotel sel dan makrofag untuk 

memproduksi kemokin yang berperan pada influks neutrofi melalui peningkatan 

ekspresi molekul adhesi. IFN-gamma dan TNF-alpa juga mengaktifkan makrofag 

dan neutrofil, pelepasan enzim ke rongga jaringan dan meningkatkan fagositosis. 

Respon inflamasi lokal disertai dengan respon fase akut-sistemik. Respon tersebut 

ditandai oleh induksi demam, peningkatan sintesis hormon seperti ACTH dan 
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hidrokortison, peningkatan produksi leukosit. Peningkatan suhu (demam) 

mencegah pertumbuhan sejumlah kuman patogen dan akan meningkatkan respon 

imun terhadap patogen.22,24,32–35 

 Kaskade plasmin kinin akan teraktivasi oleh cedera atau infeksi. Kaskade 

kinin menghasilkan peptida vasoaktif yang meningkatkan permeabilitas endotel. 

Enzim dari kaskade juga mengaktifkan kaskade komplemen. Remodeling matriks 

ekstraselular yang menyertai penyembuhan luka sangat dipengaruhi oleh kaskade 

plasmin, selain itu aktivasi kaskade komplemen dapat diaktivasi oleh enzim dari 

kaskade plasmin. Migrasi (ekstravasasi) leukosit seperti polimorfonuklear, 

monosit, limfosit dan homing ke tempat cedera atau infeksi dapat terjadi oleh 

adanya aktivasi sistem komplemen. Ekstravasasi dan homing juga diatur sitokin 

yang dihasilkan sel mast setempat diaktifkan oleh komplemen, sedangkan 

makrofag diaktifkan oleh produk bakteri.22,24,32–35  

 

Inflamasi Akut Dan Kronis 

 Inflamasi akut merupakan respon khas imunitas non spesifik. Inflamasi 

akut merupakan respon cepat terhadap kerusakan sel, berlangsung cepat beberapa 

jam hingga hitungan hari dan dipicu oleh sejumlah sebab seperti termal, infeksi 

dan kerusakan kimiawi. Makrofag akan melepas sejumlah sitokin dan kemokin 

untuk menarik neutrofil ke tempat infeksi yang merupakan usaha makrofag dalam 

menghadapi infeksi. Inflamasi dapat juga dipicu oleh sel mast yang cenderung 

menarik eosinofil. Bila inflamasi terkontrol, neutrofil tidak dikerahkan lagi, 

selanjutnya yang dikerahkan adalah sel mononuklear seperti monosit, makrofag, 

limfosit dan sel plasma yang memberikan gambaran patologis dari inflamasi 

kronis. Dalam inflamasi kronis makrofag dan monosit mempunyai dua peranan 

penting yaitu22,24,30,32–35: 

 Memakan dan mencerna mikroba, neutrofil dan debris seluler yang 

berdegenerasi. 

 Modulasi respon imun dan fungsi sel T melalui sekresi sitokin dan 

presentasi antigen. 

Monosit juga mempunyai fungsi dalam penyembuhan luka, memperbaiki 
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parenkim dan fungsi sel inflamasi melalui sekresi sitokin. Dalam inflamasi kronis, 

fagosit makrofag memakan debris seluler dan bahan-bahan yang belum 

disingkirkan oleh neutrofil. Bila patogen persisten dalam tubuh maka makrofag 

akan mengalihkan respon berupa reaksi hipersensitivitas lambat yang melibatkan 

limfosit penuh. Jadi inflamasi kronis dapat dianggap sebagai titik membaliknya 

respon inflamasi kearah respon monosit-makrofag.22,24,30,32–35 

 Sedangkan inflamasi kronis terjadi bila proses inflamasi akut gagal dan 

bila antigen menetap. Antigen yang persisten menimbulkan aktivasi dan 

akumulasi makrofag yang terus menerus, hal ini menimbulkan terbentuknya sel 

epiteloid (makrofag yang sedikit diubah) dan granuloma TNF diperlukan untuk 

pembentukan dan mempertahankan granuloma. IFN-gamma dilepas sel T yang 

diaktifkan menimbulkan transformasi makrofag menjadi sel epiteloid dan sel 

multinuklear (sel datia) yang merupakan fusi dari beberapa makrofag.22,24,30,32–35 

 

Sitokin Inflamasi Sebagai Resolusi Inflamasi 

 Sebagian besar sitokin dilepaskan dari sel-sel imun, termasuk monosit, 

makrofag dan limfosit. Sitokin pro-inflamasi dan anti inflamasi memfasilitasi dan 

menghambat peradangan. Sitokin inflamasi diklasifikasikan sebagai IL faktor 

yang merangsang koloni (colony stimulating factor / csf), IFN, TF, TGF, dan 

kemokin. Sitokin memodulasi respon kekebalan tubuh terhadap infeksi atau 

inflamasi melalui interaksi jaringan yang kompleks. Namun produksi sitokin 

inflamasi yang berlebihan dapat menyebabkan kerusakan jaringan, perubahan 

hemodinamik, kegagalan organ, dan akhirnya kematian. Untuk mencegah 

perkembangan dari peradangan akut hingga peradangan kronis yang persisten, 

respon peradangan harus ditekan untuk mencegah kerusakan jaringan 

tambahan.22,24,32–35 

 Resolusi peradangan adalah proses yang dikelola dengan baik yang 

melibatkan produksi mediator yang terkontrol secara temporal, dimana gradien 

kemokin diencerkan dari waktu ke waktu. Sirkulasi leukosit tidak lagi teraktivasi 

ke lokasi cedera. Disregulasi proses ini dapat menyebabkan peradangan kronis 

yang tidak terkontrol. Proses resolusi inflamasi yang memperbaiki homeostasis 



26 

 

Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara 

jaringan termasuk pengurangan atau penghentian infiltrasi jaringan oleh neutrofil 

dan apoptosis neutrofil secara keseluruhan, Kontra regulasi kemokin dan sitokin 

serta adanya proses penyembuhan.22,24,32–35 

Tabel Sitokin dan Fungsinya.32 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tipe inflamasi kronis, yaitu22,32–35:  

1. Proliferasi non spesifik, ditandai dengan adanya jaringan granulasi non 

spesifik yang dibentuk oleh infiltrasi sel mononuklear (limfosit, makrofag, sel 

plasma) dan proliferasi dari fibroblas, jaringan ikat, pembuluh darah, dan sel 

epitel misalnya polip nasi, polip serviks. 

2. Inflamasi granulomatous, jenis peradangan kronis tertentu yang ditandai 

dengan adanya lesi nodular atau granuloma yang berbeda yang terbentuk 

dengan agregasi makrofag aktif atau sel turunannya yang disebut dengan sel 

epiteloid yang biasanya dikelilingi oleh limfosit.  

Makrofag atau epiteloid sel di dalam granuloma sering bersatu untuk 

membentuk langhans atau giant cell seperti foreign-body, aschoff, reed-stenberg 

dan tumor giant cell. Yang terdiri dari dua tipe, yaitu32: 

1. Granuloma yang terbentuk dari respon kekebalan foreign-body atau sel T 

yang dimediasi yang disebut sebagai granuloma foreign body. Misalnya pada 

siliosis. 

2. Granuloma yang terbentuk oleh infeksi kronis yang disebut sebagai 

granuloma infeksi misalnya tuberculosis dan lepra. 
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2.2.5 Displasia Epitel 

Displasia dapat diartikan sebagai terjadinya tahapan perkembangan sel 

atau jaringan yang tidak normal namun belum mengarah ke kanker yang mana 

sifat tumbuhnya dapat berada di antara sel-sel yang normal. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Grading of epithelial dysplasia based on cytological and architectural changes. 36 

2.3 Gambaran Sitologi Mukosa Nasal Normal dan Mukosa Nasal 

Inflamasi 

2.3.3 Gambaran Sitologi Mukosa Nasal Normal 

 

 

 

 

 

 

 

 

    Gambar sitologi sel mukosa nasal normal.7 
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                                  Gambar sitologi sel mukosa nasal normal.7 

2.3.4 Gambaran Sitologi Mukosa Nasal Inflamasi  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
                                             Gambaran metaplasia.7 

 

       

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                     Gambaran kerusakan silia dan polinuklear.7 
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                                                           Gambaran inflamasi.7 

 

 

Dikatakan positif inflamasi apabila jumlah total sel inflamasi ≥ 10 dalam 1 

lapang pandang, dan dikatakan normal apabila jumlah setiap jenis sel inflamasi < 

5 sel dalam 1 lapang pandang.37,38 
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2.4. Kerangka Teori 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.5. Kerangka Konsep 
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BAB 3 

METODE PENELITIAN 

3.1 Definisi Operasional. 

Variabel Definisi 

Operasional 

Alat Ukur Cara Ukur Skala 

Ukur 

Hasil Ukur 

Independen 

Inhalasi 

Serbuk Kayu 

Limbah industri 

pengrajin kayu 

berupa serbuk 

yang diperoleh 

dari proses 

pemotongan 

atau 

penghalusan 

kayu 

Personal 

Dust 

Sampler 

Alat 

dipasang 

pada bagian 

penghalusan 

atau 

pemotongan 

kayu 

setinggi rata-

rata hidung 

pekerja 

Nominal 1. 6.40 µg/m3 

2. 8.24 µg/m3 

Dependen  

Gambaran 

Epitel 

Sel yang 

menutupi atau 

melapisi saluran 

nafas (hidung) 

Mikroskop 

Cahaya 

Swab nasal Ordinal 1.Normal 

2.Displasia 

Ringan 

3.Displasia 

Sedang 

Dependen 

Inflamasi 

Reaksi lokal 

jaringan 

terhadap infeksi 

atau cedera 

yang ditandai 

dengan infiltrasi 

sel radang  

Mikroskop 

Cahaya 

Swab nasal Ordinal 1. Normal 

2. Akut 

3. Kronik 

Dependen 

Masa kerja 

 

Masa kerja 

pengrajin kayu 

sampai 

dilakukannya 

swab nasal 

Perhitungn 

Kalender 

Wawancara 

langsung 

Nominal 1. < 5 tahun 

2. ≥ 5 tahun 

Dependen 

Waktu Kerja 

Lamanya waktu 

kerja dalam 

sehari 

jam Wawancara 

langsung 

Nominal 1. < 7 jam/hari 

2. ≥ 7 jam/hari 
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3.2 Jenis Penelitian 

Penelitian ini merupakan design penelitian yang bersifat cross sectional 

yaitu dengan menilai subjek penelitian pada satu waktu tertentu (specific time), 

observasional analitik, kategorik-kategorik, tidak berpasangan, tidak memberikan 

perlakuan terhadap variabel, hanya mengambil sediaan apusan swab rongga 

hidung dan dibuat sediaan sitologi untuk melihat perubahan epitel dan proses 

inflamasi.  

3.3 Tempat dan Waktu Penelitian 

3.3.1. Tempat Penelitian 

Penelitian ini dilakukan di Jalan Pahlawan, Kelurahan Pahlawan.   

Kecamatan Medan Perjuangan, Kota Medan, Provinsi Sumatera Utara.

3.3.2. Waktu Penelitian 

Penelitian ini dilakukan mulai bulan Juli 2021 hingga bulan Januari 2022 

yang meliputi studi kepustakaan, pengajuan judul proposal penelitian, 

pengumpulan subjek penelitian berupa swab rongga hidung, pengolahan data dan 

laporan hasil penelitian. 

3.4 Populasi dan Sampel Penelitian 

3.4.1 Populasi Penelitian 

Populasi dalam penelitian ini adalah semua masyarakat yang berdomisili 

di Jalan Pahlawan, Kelurahan Pahlawan. Kecamatan Medan Perjuangan, Kota 

Medan, Provinsi Sumatera Utara yang bekerja sebagai pengrajin kayu. 

3.4.2 Subjek Penelitian 

Subjek penelitian dalam penelitian ini adalah semua masyarakat yang 

berdomisili di Jalan Pahlawan, Kelurahan Pahlawan. Kecamatan Medan 

Perjuangan, Kota Medan, Provinsi Sumatera Utara yang bekerja sebagai 

pengrajin kayu dan masuk ke dalam kriteria inklusi. Berdasarkan International 

Agency for Research on Cancer (IARC) tahun 2018 di dalam bukunya, 

dilaporkan penelitian secara Cohort Studies of Woodworkers Exposed to Wood 

Dust yang dilakukan oleh Demers et al. didapatkan nilai proporsi (P) sebesar 0,8. 
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Adapun penentuan jumlah sampel minimal dalam penelitian ini diambil 

dengan menggunakan rumus: 

n =  
𝑍𝛼2.𝑃(1−𝑃)

𝑑2
 

n = Besar sampel minimal 

Zα  =  Tingkat kepercayaan (95%  1,96)  

d = Tingkat kesalahan (15%  0,15) 

P = Proporsi penelitian  (0,8) 

Sehingga:  

n =  
𝑍𝛼2.𝑃(1−𝑃)

𝑑2  

n = 
(1,96)2.0,8(1−0,8)

(0,15)2  

n = 
3,8416.0,8(0,2)

0,0225
 

n = 
3,8416 𝑥 0,16

0,0225
 

n = 
0,614656

0,0225
 = 27,318044 = 28 

Berdasarkan rumus di atas maka jumlah subjek penelitian minimal pada penelitian 

ini adalah sebanyak 28 orang. Namun pada penelitian ini subjek penelitian yang 

diambil sebanyak 35 orang. 

Cara pengambilan sampel dalam penelitian ini adalah dengan teknik non 

probability sampling tipe purposive sampling, yang mana ada kriteria inklusi dan 

eksklusi yang telah ditetapkan. 

1. Kriteria inklusi 

 Semua masyarakat pengrajin kayu di Jalan Pahlawan, Kelurahan 

Pahlawan. Kecamatan Medan Perjuangan, Kota Medan, Provinsi 

Sumatera Utara bagian pemotongan atau penghalusan kayu 

(paling kurang dalam 4 hari terakhir, setiap harinya melakukan 

penghalusan kayu). 
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 Bersedia mengisi informed consent. 

2. Kriteria eksklusi 

 Semua pekerja yang memiliki kelainan anatomi hidung. 

 Semua pekerja yang memiliki keluhan pada penghidu dan atau 

terdiagnosis penyakit yang berkaitan dengan saluran nafas bagian 

atas (hidung). 

3.5 Metode Pengumpulan Data 

Pengumpulan data diperoleh melalui data primer dengan wawancara 

langsung kepada subjek yang akan diteliti dan melakukan swab pada rongga 

hidung. 

3.5.1 Peralatan, Bahan Penelitian, dan Prosedur Pewarnaan Sampel 

Peralatan  

Peralatan yang digunakan dalam penelitian ini adalah 

1. Lidi kapas  

2. Object glass 

3. Mikroskop cahaya 

4. Handscoon 

Bahan yang digunakan dalam penelitian ini adalah: 

1. Larutan fiksatif : Triarylmethane dye, 100% PDC dan Methyl alcohol, 

dalam konsentrasi 0,002 g/liter 

2. Larutan I : Xanthene dye, 100% PDC, Buffer, Sodium azide, dalam 

konsentrasi 1,25 g/liter 

3. Larutan II : Thiazine dye mixture, 100%, Buffer, dalam konsentrasi 1,25 g/L 

Prosedur Pewarnaan Diff-Quik Stain Set 

1. Celupkan sediaan ke dalam larutan fiksatif selama 5 detik  (5 kali celup 

masing-masing satu detik). 

2. Celupkan sediaan ke dalam larutan I selama 5 detik (5 kali celup masing-

masing satu detik). 

3. Celupkan sediaan ke dalam larutan II selama 5 detik (5 kali celup) masing-

masing satu detik).  

4. Cuci sediaan dengan air destilasi atau air diionisasi. 
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5. Keringkan dan siap untuk dibaca. 

Prosedur Pengukuran Personal Dust Sampler 

Pengukuran serbuk kayu terhirup menggunakan alat Personal Dust Sampler, alat  

dipasang pada bagian pemotongan atau penghalusan kayu setinggi rata-rata 

hidung pekerja. Dan pengukuran serbuk kayu dilakukan selama jam kerja. 

Cara pengukuran: 

1. Alat dikalibrasi dengan kecepatan hisapan 1 – 1,9 l/menit. 

2. Filter dipasang pada filter holder dan bagian kasar diletakkan di sebelah 

depan/atas. 

3. Alat kemudian dipasang dengan posisi setinggi rata-rata hidung pekerja. 

4. Pengambilan sampel diambil pada waktu yang diinginkan. 

5. Setelah selesai melakukan sampling filter diambil menggunakan pinset dan 

dimasukkan kedalam desikator selama 24 jam. 

6. Filter kemudian ditimbang menggunakan timbangan analitik. 

Analisis:  

Hasil penimbangan filter dihitung dengan rumus sebagai berikut: 

   Kadar serbuk (mg/m3)  =  
(B−A)+(B1-A1)

volume udara sampling(m)3  

A = berat filter uji sebelum sampling 

B = berat filter uji sesudah sampling  

A1 = berat filter blangko sebelum sampling  

B1 = berat filter blangko sesudah sampling 

Proses Pengambilan Swab Rongga Hidung dan Pembacaan Hasil 

Menggunakan Mikroskop Cahaya 

Alat & bahan Swab rongga hidung 

1. Object glass  

2. Lidi kapas 

3. Handscoon  

4. Alkohol  

5. Disposible syringe  

 



36 

  

Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara 
 

Mekanisme swab dan pembacaan hasil menggunakan mikroskop cahaya sebagai 

berikut: 

Sebelum melakukan swab rongga hidung, terlebih dahulu dilakukan 

pemeriksaan sederhana untuk menilai apakah ada kelainan yang dijumpai atau 

tidak pada rongga hidung menggunakan spekulum nasal dan penlight. 

1. Persiapan pasien, berupa informed concent dan edukasi tentang mekanisme 

dan tujuan dilakukannya swab rongga hidung. 

2. Memasukkan lidi kapas ke rongga hidung subjek secara perlahan-lahan, 

biarkan swab selama beberapa detik untuk menyerap sekresi, kemudian usap 

mukosa. 

3. Lidi kapas kemudian dikeluarkan secara perlahan-lahan dan di usap di object 

glass. 

4. Sebelum sampel diusap dipermukaan object glass, sebelumnya object glass 

dialiri alkohol 70% untuk menghidari paparan mikroorganisme lainnya 

kemudian dikeringkan dengan dingin anginkan. 

5. Lidi kapas kemudian diapus dipermukaan object glass, kemudian 

dikeringkan dan dimasukkan kedalam wadah. 

6. Dilakukan pewarnaan pada sediaan dengan mekanisme yang sudah 

disebutkan di atas. 

7. Dilakukan pembacaaan hasil menggunakan mikroskop cahaya dengan 

pembesaran 40x dan 60x. 

3.6 Pengolahan Data dan Analisis Data 

3.6.1 Pengolahan Data 

a. Editing  

 Mengumpulkan seluruh data yang sesuai kriteria inklusi kemudian 

melakukan pemeriksaan kembali terhadap semua data yang terkumpul. 

b. Coding 

 Memberikan kode untuk memudahkan proses analisis data di komputer. 

c. Entry data 

 Memasukkan data ke software komputer untuk dianalisis dengan program 

statistik. 
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d. Recheck 

 Memeriksa kembali data yang telah dimasukkan ke dalam program 

komputer untuk menghindari kesalahan data. 

3.6.2 Analisis Data 

Analisis Univariat 

Data yang didapat diolah kedalam distribusi frekuensi dan presentasi, 

tujuannya untuk mendeskripsikan variabel penelitian. 

Analisis Bivariat 

Analisis bivariat akan dilakukan secara berurutan, sebagai berikut: 

 Data dianalisis menggunakan program analisis statistik guna mengetahui 

ada atau tidaknya hubungan masa kerja dengan perubahan epitel mukosa 

hidung. 

 Data dianalisis menggunakan program analisis statistik guna mengetahui 

ada atau tidaknya hubungan masa kerja dengan proses inflamasi 

 Data dianalisis menggunakan program analisis statistik guna mengetahui 

ada atau tidaknya hubungan antara waktu paparan dengan perubahan 

epitel mukosa hidung. 

 Data dianalisis menggunakan program analisis statistik guna mengetahui 

ada atau tidaknya hubungan antara waktu paparan dengan proses 

inflamasi. 

Hipotesis dalam penelitian ini diuji menggunakan uji Chi-square dan uji 

fisher exact, kolmogorov-smirnov, serta penggabungan sel yang merupakan uji 

alternatif apabila uji chi-squere tidak terpenuhi. ditetapkan batas kemaknaan (α) 

sebesar 0,05, apabila p < 0.05 maka hipotesis diterima artinya adanya hubungan 

antara variabel yang diteliti. 
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3.7. Alur Penelitian 
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BAB IV 

HASIL DAN PEMBAHASAN 

4.1.  Hasil Penelitian 

Penilitian ini merupakan penilitian yang bersifat cross sectional dan 

observasional analitik, yaitu pengambilan sampel pada satu waktu dengan 

melakukan swab mukosa hidung pada subjek penelitian yang memenuhi kriteria 

inklusi. Hasil swab kemudian diapus di atas object glass kemudian diwarnai dan 

dilakukan pembacaan hasil dengan mikroskop cahaya. Adapun subjek penelitian 

yaitu pengrajin kayu yang berlokasi di jalan pahlawan, kelurahan pahlawan kota 

Medan. Dengan subjek penelitian berdasarkan rumus yang telah digunakan 

sebanyak 28 orang, namun pada penelitian ini subjek penelitian sebanyak 35 

orang Data kemudian diolah dengan uji statistik. Dengan distribusi frekuensi  dan 

hubungan antara variabel sebagai berikut: 

4.1.1 Distribusi Frekuensi 

4.1.1.1 Distribusi usia  

Usia (Tahun ) N % 

19-25 10 28.6 

26-45 20 57.1 

46-65 5 14.3 

Total 35 100.0 

 

4.1.1.2 Distribusi Masa Kerja 

Masa kerja (Tahun) N % 

<5 19 54.3 

>=5 16 45.7 

Total 35 100.0 

 

4.1.1.3 Distribusi Waktu Kerja 

Waktu kerja (jam/hari) N % 

<7 14 40.0 

>=7 21 60.0 

Total 35 100.0 
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4.1.1.4 Distribusi Perubahan Epitel 

Perubahan Epitel N % 

Normal 26 74.3 

Displasia Ringan 7 20.0 

Displasia Sedang 2 5.7 

Displasia berat 0 0 

Total 35 100.0 

 

4.1.1.5 Distribusi Inflamasi  

Kejadian Inflamasi N % 

Normal 20 57.1 

Akut 8 22.9 

Kronik 7 20.0 

Total 35 100.0 

 

4.1.1.6 Distribusi Paparan Serbuk kayu 

Paparan serbuk kayu  N % 

6.40 µg/m3 21 60.0 

8.24 µg/m3 14 40.0 

Total  35 100.0 

 

4.1.2 Hubungan Antara Variabel 

4.1.2.1 Hubungan Serbuk Kayu Terhirup Dengan Masa Kerja 

 Masa Kerja  

Inhalasi serbuk  

kayu 

<5 thn >=5 thn P Value 

 n % n %  

6.40 µg/m3 17 81.0 4 19.0 .000 

8.24 µg/m3 2 14.3 12 85.7  

Total 19 54.3 16 45.7       35    100% 
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4.1.2.2 Hubungan Serbuk Kayu Terhirup Dengan Perubahan Epitel 

(displasia) 
Perubahan epitel 

 Normal Displasia 

Ringan 

Displasia 

sedang 

P.Value 

Serbuk Kayu Terhirup n % n % n %  

6.40 µg/m3 20 95.2 1 4.8 0 0.00 0.02 

8.24 µg/m3 6 42.9 6 42.9 2 14.3  

Total 26 74.3 7 20.0 2 5.7 35       100% 

 

4.1.2.3 Hubungan Serbuk Kayu Terhirup Dengan Proses inflamasi 
Proses Inflamasi 

 Normal Inflamasi 

Akut 

Inflamasi 

Kronik 

P.Value 

Serbuk Kayu Terhirup n % n % n %  

6.40 µg/m3 19 90.5 1 4.8 1 4.8 0.000 

8.24 µg/m3 1 7.1 7 50.0 6 42.9  

Total 20 57.1 8 22.9 7 20 35       100% 

 

4.1.2.4 Hubungan Masa Kerja dengan Proses Inflamasi 
Proses Inflamasi 

 Normal Inflamasi 

Akut 

Inflamasi 

Kronik 

P.Value 

Masa Kerja(Tahun) n % n % n %  

<5 17 89.5 2 10.5 0 0.0 0.000 

>=5 3 18.8 6 37.5 7 43.8  

Total 20 57.1 8 22.9 7 20 35       100% 

 

4.1.2.5 Hubungan masa kerja dengan Perubahan Epitel (displasia) 
Perubahan Epitel 

 Normal Displasia 

Ringan 

Displasia 

Sedang 

P.Value 

Masa Kerja(Tahun) n % n % n %  

<5 19 100.0 0 0.0 0 0.0 0.008 

>=5 7 43.8 7 43.8 2 12.5  

Total 26 74.3 7 20.0 2 5.7 35       100% 
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4.1.2.6 Hubungan Waktu Kerja dengan Proses Inflamasi 
Proses Inflamasi 

 Normal Inflamasi 

Akut 

Inflamasi 

Kronik 

P.Value 

Waktu Kerja (jam) n % n % n %  

<7 8 57.1 4 28.6 2 14.3 1.000 

>=7 12 57.1 4 19.0 5 23.8  

Total 20 57.1 8 22.9 7 20.0 35       100% 

 

4.1.2.7 Hubungan Waktu Kerja dengan Perubahan Epitel (displasia) 
Perubahan Epitel 

 Normal Displasia 

Ringan 

Displasia 

Berat 

P.Value 

Waktu Kerja (jam) n % n % n %  

<7 11 78.6 3 21.4 0 0.0 1.000 

>=7 15 71.4 4 19.0 2 9.5  

Total 26 74.3 7 20.0 2 5.7 35       100% 

 

4.1.2.8 Hubungan Proses Inflamasi dengan Perubahan Epitel (displasia) 

Perubahan Epitel 

 Normal Displasia 

Ringan 

Displasia 

Berat 

P.Value 

Proses Inflamasi n % n % n %  

Normal 19 95.0 1 5.0 0 0.0  

Akut 6 75.0 2 25 0 0.0 0.002 

Kronik 1 14.3 4 57.1 2 28.6  

Total 26 74.3 7 20.0 2 5.7 35       100% 

 

Dari hasil paparan tabel diatas dapat diinterpretasikan bahwa ada hubungan antara 

serbuk kayu yang terhirup dengan masa kerja, terjadinya perubahan epitel dan 

proses inflamasi rongga hidung pada pekerja kayu di jalan Pahlawan, Kelurahan 

Pahlawan Kota Medan yang artinya hipotesa pada penelitian ini diterima. 

4.2 Pembahasan 

Hasil pada penelitian ini juga sejalan dengan penelitian pada tahun 2016  

yang dilakukan secara meta analisis oleh Zahra Beigzadeh et al menyebutkan 

bahwa terdapat hubungan antara inhalasi serbuk kayu terhadap waktu dan masa 

kerja juga terhadap proses inflamasi dan kejadian perubahan epitel yang menjadi 

risiko tinggi terjadinya NPC (nasopharynx carcinoma).  Penilitian juga dilakukan 

oleh Jessika Meilyna yaitu dengan mengukur kadar serbuk kayu yang terhirup 
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pada 3 lokasi kerja yang berbeda menggunakan personal dust sampler dengan 

hasil masing-masing lokasi adalah (+) serbuk kayu terhirup dan dijumpainya 

keluhan saluran pernafasan atas yang mengindikasikan terjadinya inflamasi.40,41  

Penelitian dilakukan oleh Sarah Fadhillah et al untuk melihat kadar serbuk 

kayu yang terhirup yaitu dengan melakukan pengukuran serbuk kayu 

menggunakan alat EPAM-5000 yang dipasang pada 3 titik pada lokasi 

PT.Arumbai Kasembadan dan dijumpai 2 titik pemasangan dengan hasil kadar 

serbuk kayu melebihi NAB ( nilai ambang batas). Penelitian juga dilakukan oleh 

Meta Suryani pada tahun 2005 pada PT. Surya Sindoro Sumbing Wood Industry 

Wonosobo, dengan jumlah subjek penelitian sebanyak 70 orang, subjek penelitian 

diambil secara random sampling yang bekerja di bagian furniture component (47 

responden) dan wood working area (37 subjek penelitian) dan hasilnya adalah 

seluruh subjek penelitian yang bekerja di bagian wood working area mempuyai 

kadar serbuk kayu melebihi nilai ambang batas(>5 mg/m3) dan seluruh seluruh 

subjek penelitian yang bekerja di area furniture componen mempunyai kadar 

dibawah nilai ambang batas (<5 mg/m3).40–44  

Penelitian mengenai ada tidaknya paparan serbuk kayu pada pekerja kayu 

juga dilakukan pada tahun 2011 di Perusahan X menggunakan Personal Dust 

Sampler yang dilakukan pada semua unit kerja yaitu pada bagian pembelahan, 

penyerutan dan pemotongan kayu. Dan dijumpai hasil nilai rata-rata konsentrasi 

serbuk kayu di unit penyerutan adalah sebesar 0.016 mg/m3, di unit pembelahan 

sebesar 1.389 mg/m3, di unit pembelahan adalah sebesar 1.765 mg/m3.45 

disebutkan juga oleh Khumaidah pada penelitiannya di tahun 2009 yang 

dilakukan PT.Kota Jtai Furnindo di Jepara dengan 44 subjek penelitian dengan 

hasil sebanyak 24 responden (54,5%) dengan kadar debu perseorangan diatas 

NAB dan sebanyak 20 responden (45,5%) dengan kadar debu perseorangan 

dibawah NAB.46  

Penelitian ini juga sejalan dengan penelitian yang dilakukan oleh Kevian 

et al dengan metode literatur rivew melibatkan 100 artikel dengan hasil adanya 

hubungan antara kejadian inflamasi pada saluran pernafasan dan kanker hidung 

dengan paparan serbuk kayu.47 penelitian ini tidak sejalan denegan penelitian yang 
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dilakukan oleh P J A Borm et al pada pekerja kayu dengan memasukan jenis kayu 

yang homogen yaitu jenis kayu meranti dan melibatkan 1000 pekerja kayu pada 

tahun 2002 dan hasilnya adalah tidak ada hubungan antara kejadian inflamasi dan 

perubahan epitel dengan paparan serbuk kayu.52  

Inhalasi serbuk kayu pada pekerja menyebabkan perubahan pada epitel 

dan terjadinya proses inflamasi. Secara umum perubahan epitel terjadi melalui dua 

mekanisme, yaitu trauma secara langsung (non inflamasi) dan aktivasi sistem 

imun (inflamasi). kejadian inflamasi diawali dengan proses aktivasi dendritik, 

makrofag dan sel innate lainnya. Adapun dendritik dan makrofag sell sebagai 

APC, kemudian APC mempresentasikan antigen tadi kepada MHC kelas II, 

kemudian MHC kelas II mengaktivasi CD4, CD4 kemudian mengaktivasi sel T 

helper untuk memanggil mediator-mediator lainnya, sedangkan makrofag yang 

juga sebagai APC akan mempresentasikan antigen dalam hal ini adalah serbuk 

kayu ke MHC kelas I, MHC kelas I kemudian mengaktivasi sel T sitotoksik untuk 

melakukan penyerangan secara langsung kepada antigen yang masuk. Apabila 

paparan serbuk kayu terjadi dalam waktu yang lama, maka epitel mukosa hidung 

akan terjadi perubahan akibat peningkatan matriks extraseluler yang diinduksi 

oleh aktivasi sitokin akibat pajanan secara terus menerus. Aktivasi sitokin juga 

dapat menyebabkan inflamasi maka tidak jarang pada pekerja pengrajin kayu akan 

banyak dijumpai  rhinitis, sinusitis, rhinosinusitis, polyp nasal dan lain-lain. 

Proses inflamasi akut diawali oleh sel-sel yang sudah ada di jaringan terutama 

makrofag, sel dendritik, histiosit, kupfer dan mastosit. Sel-sel tersebut memiliki 

reseptor di permukaan atau di dalam sel yang disebut pattern recognition 

receptors (PRR).4,21–31  

Berdasarkan tabel 4.1.2.4 dijumpai nilai P=0.000 sehingga hasilnya adalah 

ada hubungan antara masa kerja dengan proses inflamasi, sesuai dengan penelitian 

yang dilakukan oleh Andrea Lovato et al dengan subjek penelitian sebanyak 117 

orang pekerja kayu pada pabrik-pabrik di wilayah Veneto Italia dengan hasil swab 

hidung yang mengandung lebih banyak neutrofil p=0.001, dan limfosit p=0.002 , 

selain itu penelitian yang dilakukan oleh wultsch et al juga mendapatkan bahwa 

lama kerja pada pekerja kayu menginduksi terjadinya penigkatan stress oksidatif 



45 

 

Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara 
 

yang menyebabkan peningkatan biomarker inflamasi yang merupakan penyebab 

terjadinya inflamasi  dan kematian sel.48,49  

 

Penelitian juga dilakukan oleh Anisa Hayatul pada tahun 2020 pada mebel 

kayu wilayah Palu Barat Sulawesi-Tengah dengan subjek penelitian sebanyak 27 

orang dengan hasil p=0.041 yang artinya ada hubungan yang signifikan antara 

masa kerja dengan terjadinya inflamasi.50 Penelitian yang dilakukan oleh bruno et 

al pada tahun 2018 dengan melibatkan 15 orang pekerja kayu yang sudah bekerja 

selama 15 tahun, dijumpai inflamasi rongga hidung pada pekerja kayu, perbedaan 

terbesar pada 2 kelompok adalah jumlah neutrofil, jumlah neutrofil pada subjek 

penelitian sebanyak 30 per lapangan pandang, sementara pada kelompok kontrol 

sebanyak 2 neutrofil perlapangan pandang.51  

Berbeda dengan penelitian yang dilakukan oleh P J A Borm et al pada 

pekerja kayu dengan jenis kayu meranti melibatkan 1000 pekerja kayu pada tahun 

2002 dan hasilnya adalah tidak ada hubungan antara kejadian inflamasi dengan 

paparan serbuk kayu.52 Jika terjadi cedera pada jaringan maka tubuh akan 

memulai kaskade sinyal kimia yang merangsang respon inflamasi yang bertujuan 

untuk menyembuhkan jaringan yang terkena. Lamanya masa kerja ditambah  

dengan tidak rutin memakai alat pelindung diri rentan menyebabkan inflamasi 

kronis akibat paparan antigen yang persisten menyebabkan aktivasi dan akumulasi 

innate imun sel secara terus menerus.  22,24,32–35 

 Berdasarkan tabel 4.1.2.5 dengan nilai p=0.008 sehingga hasilnya adalah 

terdapat hubungan antara masa kerja dengan terjadinya perubahan epitel mukosa 

rongga hidung hal ini sesuai dengan penelitian yang dilakukan oleh willhemsson 

et al dengan subjek penelitian sebanyak 22 orang dengan masa kerja antara 18-55 

tahun, dijumpai 86% (19 dari 22) yang mengalami metaplasia dan 69% (16 dari 

22) yang mengalami displasia.39  

Penelitian juga dilakukan oleh Blanca Vivanco dengan jumlah subjek 

penelitian sebanyak 45 yang terhirup serbuk kayu dengan hasil 7 orang 

mengalami displasia ringan, 12 orang mengalami squamus metaplasia dan 26 

orang dilaporkan mengalami metaplasia.39,53 Laporan oleh industrial injuries 
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advisory council dari hasil penelitian secara meta analisis dijumpai ada hubungan 

yang signifikan antara masa kerja dan waktu paparan dengan perubahan epitel 

mukosa hidung serta kejadian keganasan.54 juga sesuai dengan penelitian yang 

dilakukan oleh P.Galet et al  dengan 90 subjek penelitian dengan masa kerja 2- 65 

tahun dengan 8 subjek penelitian yang masa kerjanya dibawah 5 tahun 

melaporkan bahwa seluruh subjek penelitian mengalami perubahan epitel.55 

Penelitian ini tidak ssesuai dengan penelitian yang dilakukan oleh P.Galet et al 

dengan kesimpulan dari hasil penelitiannya adalah perubahan epitel mukosa 

hidung dapat dijumpai bahkan dalam durasi singkat, dengan melibatkan 90 subjek 

penelitian dengan semua subjek penelitian mengalami perubahan epitel.55 

Lamanya masa kerja dapat menyebabkan perubahan epitel akibat inflamasi kronik 

yang menyebabkan penigkatan matrix exraseluler, penigkatan matrix extra seluler 

yang terjadi secara kronik akibat aktivasi sitokin-sitokin inflamasi menginduksi 

terjadinya perubahan epitel. 4,21–31 

Berdasarkan tabel 4.1.2.6 dengan nilai p=1.000 sehingga hasilnya adalah 

tidak adanya hubungan antara waktu kerja dengan proses inflamasi rongga hidung 

hal ini sesuai pada penelitian yang dilakukakan oleh Hendrata E Andisari et al 

dengan subjek penelitian sebanyak 70 orang pada tahun 2018 dengan menilai 

kadar CD4 dan eusinofil sebagai marker inflamasi, mengatakan bahwa tidak ada 

korelasi yang bermakna antara pajanan serbuk kayu dengan jumlah eusinofil 

serum yang menjadi salah satu marker inflamasi akut dan kejadian alergi.55 

Sedangkan pada penelitian yang dilakukan oleh P J A Borm et al pada pekerja 

kayu dengan jenis kayu meranti melibatkan 1000 pekerja kayu pada tahun 2002 

dan hasilnya adalah tidak ada hubungan antara kejadian inflamasi dengan paparan 

serbuk kayu.52  

Berbeda dengan penelitian yang dilakukan oleh V.Schlunssen pada tahun 

2002 yang membandingkan 4 dan 7 jam sebelum dan sesudah paparan serbuk 

kayu, dan dijumpai hasilnya adalah terjadi pembengkakan mukosa hidung pada 

subjek penelitian setelah 4 dan 7 jam bekerja. Penelitian juga dilakukan oleh 

Federica Ghelli et al menilai hubungan paparan serbu kayu dengan stress oksidatif 

dengan nilai p = 0.001 beliau menyimpulkan bahwa paparan serbuk kayu 



47 

 

Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara 
 

berbanding lurus dengan stres oksidatif, dan stres oksidatif dapat memicu 

terjadinya inflamasi, sehingga semakin lama waktu paparan maka semakin besar 

kemungkinan terjadinya inflamasi.47,52-53  

 

Teori imunologi mengatakan bahwa neutrofil, eosinofil dan 

makrofag/monosit mempunyai watu-waktu tertentu berada di darah sebelum 

bermigrasi ke jaringan, dan di jaringan pun masing-masing mempunyai waktu 

tertentu. Neutrofil dapat bertahan di darah selama 10 jam kemudian bermigrasi ke 

jaringan dan bertahan dijaringan 1-2 hari, eosinofil dapat bertahan di darah selama 

2 hari kemudian bermigrasi ke jaringan dan dapat bertahan di jaringan selama 4-

10 hari sedangkan makrofag dapat bertahan di darah selama 1 hari kemudian 

bermigrasi kejaringan dengan sebutan monosit dan dapat bertahan di jaringan 

selama 4-12 hari sampai dengan bulan.  

Berdasarkan tabel 4.1.2.7 dengan nilai p=1.000 sehingga hasilnya adalah 

tidak adanya hubungan antara waktu paparan dengan perubahan epitel mukosa 

hidung hal ini sesuai dengan penelitian yang dilakukan oleh P.Galet et al dengan 

kesimpulan dari hasil penelitiannya adalah perubahan epitel mukosa hidung dapat 

dijumpai bahkan dalam durasi singkat, yang apabila terus terakumulasi karena 

lamanya masa kerja akan meningkatkan risiko terkena kanker nasofaring, dengan 

melibatkan 90 subjek penelitian dengan semua subjek penelitian mengalami 

perubahan epitel.55  

Penelitian juga dilakukan oleh Gul soylu et al  pada tahun 2019 dengan 

melibatkan 50 pekerja kayu dengan 25 sebagai kontrol dan melaporkan tidak 

adanya hubungan yang signifikan antara waktu kerja dengan perubahan silia pada 

epitel respiratorius dan ada hubungan antara derajat perubahan silia dengan 

lamanya waktu dan masa kerja. Namun berbeda dengan penelitian yang 

memasukkan jenis kayu kedalam kriteria inklusi.Seperti pada penelitian yang 

dilakukan oleh M.Boysen  et al pada 37 pekerja kayu dengan jenis kayu yang 

mengandung formaldehyd dengan masa kerja diatas 5 tahun, dijumpai hubungan 

yang signifikan antara terjadinya metaplasia dengan lamanya waktu kerja.57,58 

 Berbeda dengan penelitian dengan memasukkan waktu kerja yang 
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homogen seperti pada penelitian yang dilakukan oleh Masoud  et al pada tahun 

2018 dengan melibatkan 100 subjek penelitian dengan homogenitas waktu kerja 

dalam tiap harinya adalah 8 jam dijumpai perubahan epitel pada traktus 

respiratorius akibat infeksi jamur dan bakteri yang terkandung pada kayu 

tersebut.59 Artinya jenis kayu serta homogenitas waktu dapat mempengaruhi hasil 

hubungan antara waktu kerja dengan perubahan epitel pada mukosa hidung. 

Perubahan epitel pada rongga hidung dapat terjadi melalui dua mekanisme yaitu 

mekanisme inflamasi dan mekanisme non inflamasi. Mekanisme non inflamasi 

tidak ada hubungannya dengan waktu kerja karena terjadinya perubahan epitel 

akibat trauma langsung dari serbuk kayu yang terhirup 

Berdasarkan tabel 4.1.2.8 dengan nilai p=0.02 sehingga hasilnya adalah 

ada hubungan antara proses inflamasi dengan perubahan epitel pada mukosa 

hidung hal ini  sesuai dengan beberapa penelitian diantaranya adalah penelitian 

yang dilakukan oleh Piyush M Kherde et al pada tahun 2016 dengan melibatkan 

50 subjek penelitian dengan usia rata-rata 64 tahun dengan lama kerja rata-rata 47 

tahun yang bekerja pada penggergajian kayu yang tampak sehat dan dijumpai 

hubungan antara proses inflamasi dengan remodeling epitel.60  

 Penelitian juga dilakukan oleh Edlic yang melibatkan 70 subjek penelitian 

yang merupakan pekerja kayu dan sedang mengalami inflamasi  dan dijumpai 

mukosa tetap normal sebanyak 3 orang dan sisanya mengalami displasia ringan, 

kehilangan silia dan hiperplasia sel goblet, serta metaplasia sel squamosa. 

Penelitian ini tidak sejalan dengan penelitian yang dilakukan oleh M.Boysen 

dengan melibatkan 68 tukang kayu dengan minimal 10 tahun masa kerja, dengan 

hasil tidak adanya hubungan antara inflamasi mukosa hidung dengan perubahan 

epitel, perubahan epitel tetap dapat dijumpai walaupun dalam keadaan non 

inflamasi.58,61,62 Proses inflamasi dapat terjadi akibat aktivasi sistem imun. 

Aktivasi sitem imun dapat menyebabkan remodeling stuktur saluran nafas, yaitu 

pada pembuluh darah, lapisan epitel dan sub epitel serta otot polos. Namun 

perubahan epitel juga dapat terjadi walaupun tanpa didahului dengan keadaan 

inflamasi (perubahan epitel melalui mekanisme non inflamasi) 
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4.3 Keterbatasan Penelitian. 

Penelitian ini telah dilakukan dan diusahakan untuk mendapatkan hasil 

sebaik mungkin, walaupun demikian penulis menyadari masih jauh dari 

kesempurnaan karena keterbatasan penulis. Adapun keterbatasan dalam penelitian 

ini adalah: 

1. Tidak adanya pemilihan jenis kayu tertentu, sehigga pada penelitian ini 

tidak diketahui jenis kayu  yang dapat menyebabkan  kejadian 

inflamasi dan perubahan epitel berdasarkan masa kerja dan waktu 

kerja. 

2. Tidak dimasukkannya subjek penelitian yang tidak merokok kedalam 

kriteria inklusi, sehingga tidak mengetahui apakah asap rokok juga 

dapat mempengaruhi perubahan epitel mukosa hidung dan proses 

inflamasi 
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BAB V 

KESIMPULAN DAN SARAN 

 

5.1 Kesimpulan 

Berdasarkan penelitian yang dilakukan pada pekerja kayu di jalan pahlawan, 

kelurahan pahlawan Kota Medan, dengan melibatkan 35 subjek penelitian maka 

ditarik kesimpulan bahwa: 

 Serbuk kayu yang terhirup akan menyebabkan perubahan epitel dan 

proses inflamasi pada mukosa hidung yang dapat terjadi dengan masa 

kerja 6 tahun. Perubahan epitel juga dijumpai pada subjek penelitian 

dengan masa kerja 6 bulan, dengan waktu kerja 3 jam namun terjadi pada 

usia 57 tahun. Artinya perubahan epitel pada mukosa hidung erat 

kaitannya dengan masa kerja dan usia pekerja kayu. 

 Lamanya masa kerja sangat berhubungan dengan kejadian inflamasi dan 

perubahan epitel yang diinduksi oleh peningkatan matriks ekstra seluler 

akibat inflamasi kronik. 

 Proses inflamasi dan perubahan epitel tidak berhubungan dengan waktu 

kerja karena proses inflamasi dan perubahan epitel dapat terjadi walaupun 

dalam waktu singkat. 

 Inflamasi dapat menyebabkan perubahan epitel mukosa rongga hidung 

akibat aktivasi sitokin inflamasi dan peningkatan matriks ektraseluler. 

 

5.2 Saran 

1. Dapat dilakukan edukasi kepada pekerja kayu untuk senantiasa 

menggunakan alat pelindung diri selama bekerja. 

2. Apabila penelitian ini dijadikan sebagai acuan penelitian, sebaiknya 

penulis dapat memasukkan jenis kayu kedalam kriteria inklusi. 
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Lampiran 4 Data Penelitian 

No 

Slide Nama 

Usia ( 

) 

lama 

kerja ( ) 

Waktu 

kerja ( ) 

Jenis 

displasia 

Sel2 

inflamasi 

inhalasi 

serbuk 

kayu 

1 Haikal 25 0.25 8 N (-) 1 

2 Saifuddin 38 10 6 N (+) akut 2 

3 Wawan 19 1 6 N (-) 1 

4 Rizki 30 0.83 8 N (-) 1 

7 Anton 43 0.6 6 N (-) 1 

8 Andri 19 1 6 N (-) 1 

9 Yusuf 19 0.3 6 N (-) 1 

10 Fadil 35 6 11 

Displasia 

ringan (+) akut 2 

11 Randi 31 0.42 7 N (-) 1 

12 Alex 29 0.75 8 N (-) 1 

13 Faisal 25 1 6 N (-) 1 

14 Kasim 28 2 9 N (-) 1 

15 Asnawi 19 1 4 N (-) 1 

16 Rizal  33 0.3 8 N (-) 1 

17 Santo 28 6 10 N (-) 2 

18 Ahmad 31 6 3 

Displasia 

ringan (+) Kronik 1 

19 Toni 57 6 3 

Displasia 

ringan (+) Akut 2 

20 Rama 21 4 8 N (-) 1 

22 Nano 52 3 10 N (+) akut 2 

23 Ardi 35 5 8 N (+) akut 1 

24 Martin 41 25 8 

Displasia 

ringan (+)Kronik 2 

25 M. Rizqy 20 4 8 N (-) 1 

26 Dudi 47 2.5 12 N (+) akut 2 

27 Cahyo  31 10 9 N (+) kronik 2 

28 Eri 44 4 2 N (-) 1 

29 Ruslan 52 24 8 

displasia 

sedang (+) Kronik 2 

30 Aprinal 24 2.5 11 N (-) 1 

31 Kalep pong 40 5 8 N (-) 1 

32 Sandi 29 10 9 

Displasia 

ringan (+) Kronik 2 

33 Sohiruddin 31 10 6 N (+) akut 2 

34 Rizaln 28 6 6 N (+) akut 2 

35 Miswardi 51 7 6 

Displasia 

sedang (+) kronik 2 

36 Ari 25 2 6 N (-) 1 

37 

Reza 

fahlevi 28 6 12 N (-) 1 

38 Iwan  33 14 10 

displasia 

sedang (+) kronik 2 
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Lampiran 5. Data SPSS (Distribusi Frekuensi) 

5.1 Distribusi Usia dalam tahun 

Usia 

 Frequency Percent Valid Percent 

Cumulative 

Percent 

Valid 19-25 10 28.6 28.6 28.6 

26-45 20 57.1 57.1 85.7 

46-65 5 14.3 14.3 100.0 

Total 35 100.0 100.0  

 

5.2 Distrubusi Masa Kerja 

Masa kerja 

 Frequency Percent Valid Percent 

Cumulative 

Percent 

Valid <5 19 54.3 54.3 54.3 

>=5 16 45.7 45.7 100.0 

Total 35 100.0 100.0  

 

5.3 Distribusi Waktu Kerja 

Waktu kerja 

 Frequency Percent Valid Percent 

Cumulative 

Percent 

Valid <7 14 40.0 40.0 40.0 

>=7 21 60.0 60.0 100.0 

Total 35 100.0 100.0  

 

5.4 Distrubusi Perubahan Epitel 

Perubahan Epitel 

 Frequency Percent Valid Percent 

Cumulative 

Percent 

Valid Normal 26 74.3 74.3 74.3 

displasia ringan 7 20.0 20.0 94.3 

displasia sedang 2 5.7 5.7 100.0 

Total 35 100.0 100.0  
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5.5 Distribusi Inflamasi 

Inflamasi 

 Frequency Percent Valid Percent 

Cumulative 

Percent 

Valid Normal 20 57.1 57.1 57.1 

Akut 8 22.9 22.9 80.0 

Kronik 7 20.0 20.0 100.0 

Total 35 100.0 100.0  

 

5.6 Distribusi Paparan Serbuk Kayu 

Serbuk kayu 

 Frequency Percent Valid Percent 

Cumulative 

Percent 

Valid 6.40 21 60.0 60.0 60.0 

8.24 14 40.0 40.0 100.0 

Total 35 100.0 100.0  

 

Lampiran 6 Data SPSS (Hubungan Antar Variabel) 

6.1. Hubungan Inhalasi Serbuk Kayu dengan Inflamasi 

Serbuk kayu * Inflamasi Crosstabulation 

 

Inflamasi 

Total Normal Akut Kronik 

Serbuk kayu 6.40 Count 19 1 1 21 

Expected Count 12.0 4.8 4.2 21.0 

% within Serbuk kayu 90.5% 4.8% 4.8% 100.0% 

8.24 Count 1 7 6 14 

Expected Count 8.0 3.2 2.8 14.0 

% within Serbuk kayu 7.1% 50.0% 42.9% 100.0% 

Total Count 20 8 7 35 

Expected Count 20.0 8.0 7.0 35.0 

% within Serbuk kayu 57.1% 22.9% 20.0% 100.0% 
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Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Pearson Chi-Square 23.824a 2 .000 

Likelihood Ratio 27.400 2 .000 

Linear-by-Linear Association 18.994 1 .000 

N of Valid Cases 35   

a. 4 cells (66.7%) have expected count less than 5. The minimum expected count 

is 2.80. 

Two-Sample Kolmogorov-Smirnov Test 

Frequencies 

 Serbuk kayu N 

Inflamasi 6.40 21 

8.24 14 

Total 35 

Test Statisticsa 

 Inflamasi 

Most Extreme Differences Absolute .833 

Positive .833 

Negative .000 

Kolmogorov-Smirnov Z 2.415 

Asymp. Sig. (2-tailed) .000 

 

a. Grouping Variable: Serbuk kayu 

6.2. Hubungan Inhalasi Serbuk Kayu dengan Masa Kerja 

Masa kerja * Serbuk kayu Crosstabulation 

 

Serbuk kayu 

Total <5 >=5 

Masa kerja 6.40 Count 17 2 19 

Expected Count 11.4 7.6 19.0 

% within Masa kerja 89.5% 10.5% 100.0% 

8.24 Count 4 12 16 

Expected Count 9.6 6.4 16.0 

% within Masa kerja 25.0% 75.0% 100.0% 

Total Count 21 14 35 

Expected Count 21.0 14.0 35.0 

% within Masa kerja 60.0% 40.0% 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 15.044a 1 .000   

Continuity Correctionb 12.477 1 .000   

Likelihood Ratio 16.329 1 .000   

Fisher's Exact Test    .000 .000 

Linear-by-Linear Association 14.614 1 .000   

N of Valid Cases 35     

a. 0 cells (0.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 6.40. 

b. Computed only for a 2x2 table 

6.3. Hubungan Inhalasi Serbuk Kayu dengan Perubahan Epitel 

Serbuk kayu * Displasia Crosstabulation 

 

Displasia 

Total Normal displasia ringan displasia sedang 

Serbuk kayu 6.40 Count 20 1 0 21 

Expected Count 15.6 4.2 1.2 21.0 

% within Serbuk kayu 95.2% 4.8% 0.0% 100.0% 

8.24 Count 6 6 2 14 

Expected Count 10.4 2.8 .8 14.0 

% within Serbuk kayu 42.9% 42.9% 14.3% 100.0% 

Total Count 26 7 2 35 

Expected Count 26.0 7.0 2.0 35.0 

% within Serbuk kayu 74.3% 20.0% 5.7% 100.0% 

Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Pearson Chi-Square 12.198a 2 .002 

Likelihood Ratio 13.279 2 .001 

Linear-by-Linear Association 10.997 1 .001 

N of Valid Cases 35   

a. 4 cells (66.7%) have expected count less than 5. The minimum expected 

count is .80. 
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Two-Sample Kolmogorov-Smirnov Test 

Frequencies 

 Serbuk kayu N 

Displasia 6.40 21 

8.24 14 

Total 35 

Test Statisticsa 

 Displasia 

Most Extreme Differences Absolute .524 

Positive .524 

Negative .000 

Kolmogorov-Smirnov Z 1.518 

Asymp. Sig. (2-tailed) .020 

a. Grouping Variable: Serbuk kayu 

6.4. Hubungan Masa Kerja dengan Proses Inflamasi 

Masa kerja * Inflamasi Crosstabulation 

 

Inflamasi 

Total Normal Akut Kronik 

Masa kerja <5 Count 17 2 0 19 

Expected Count 10.9 4.3 3.8 19.0 

% within Masa kerja 89.5% 10.5% 0.0% 100.0% 

>=5 Count 3 6 7 16 

Expected Count 9.1 3.7 3.2 16.0 

% within Masa kerja 18.8% 37.5% 43.8% 100.0% 

Total Count 20 8 7 35 

Expected Count 20.0 8.0 7.0 35.0 

% within Masa kerja 57.1% 22.9% 20.0% 100.0% 

Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Pearson Chi-Square 18.680a 2 .000 

Likelihood Ratio 22.357 2 .000 

Linear-by-Linear Association 17.454 1 .000 

N of Valid Cases 35   

a. 4 cells (66.7%) have expected count less than 5. The minimum expected count 

is 3.20. 
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Two-Sample Kolmogorov-Smirnov Test 

Frequencies 

 Masa kerja N 

Inflamasi <5 19 

>=5 16 

Total 35 

Test Statisticsa 

 Inflamasi 

Most Extreme Differences Absolute .707 

Positive .707 

Negative .000 

Kolmogorov-Smirnov Z 2.084 

Asymp. Sig. (2-tailed) .000 

a. Grouping Variable: Masa kerja 

6.5. Hubungan Masa Kerja dengan Perubahan Epitel 

Masa kerja * Displasia Crosstabulation 

 

Displasia 

Total Normal displasia ringan displasia sedang 

Masa kerja <5 Count 19 0 0 19 

Expected Count 14.1 3.8 1.1 19.0 

% within Masa kerja 100.0% 0.0% 0.0% 100.0% 

>=5 Count 7 7 2 16 

Expected Count 11.9 3.2 .9 16.0 

% within Masa kerja 43.8% 43.8% 12.5% 100.0% 

Total Count 26 7 2 35 

Expected Count 26.0 7.0 2.0 35.0 

% within Masa kerja 74.3% 20.0% 5.7% 100.0% 

Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Pearson Chi-Square 14.387a 2 .001 

Likelihood Ratio 17.973 2 .000 

Linear-by-Linear Association 12.093 1 .001 

N of Valid Cases 35   

a. 4 cells (66.7%) have expected count less than 5. The minimum expected count 

is .91. 
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Two-Sample Kolmogorov-Smirnov Test 

Frequencies 

 Masa kerja N 

Displasia <5 19 

>=5 16 

Total 35 

Test Statisticsa 

 Displasia 

Most Extreme Differences Absolute .563 

Positive .563 

Negative .000 

Kolmogorov-Smirnov Z 1.658 

Asymp. Sig. (2-tailed) .008 

a. Grouping Variable: Masa kerja 

6.6. Hubungan Waktu Kerja dengan Proses Inflamasi 

Waktu kerja * Inflamasi Crosstabulation 

 

Inflamasi 

Total Normal Akut Kronik 

Waktu kerja <7 Count 8 4 2 14 

Expected Count 8.0 3.2 2.8 14.0 

% within Waktu kerja 57.1% 28.6% 14.3% 100.0% 

>=7 Count 12 4 5 21 

Expected Count 12.0 4.8 4.2 21.0 

% within Waktu kerja 57.1% 19.0% 23.8% 100.0% 

Total Count 20 8 7 35 

Expected Count 20.0 8.0 7.0 35.0 

% within Waktu kerja 57.1% 22.9% 20.0% 100.0% 

Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Pearson Chi-Square .714a 2 .700 

Likelihood Ratio .724 2 .696 

Linear-by-Linear Association .117 1 .732 

N of Valid Cases 35   

a. 4 cells (66.7%) have expected count less than 5. The minimum expected count 

is 2.80. 
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Two-Sample Kolmogorov-Smirnov Test 

Frequencies 

 Waktu kerja N 

Inflamasi <7 14 

>=7 21 

Total 35 

Test Statisticsa 

 Inflamasi 

Most Extreme Differences Absolute .095 

Positive .000 

Negative -.095 

Kolmogorov-Smirnov Z .276 

Asymp. Sig. (2-tailed) 1.000 

a. Grouping Variable: Waktu kerja 

6.7. Hubungan Waktu Kerja dengan Perubahan Epitel 

Waktu kerja * Displasia Crosstabulation 

 

Displasia 

Total Normal displasia ringan displasia sedang 

Waktu kerja <7 Count 11 3 0 14 

Expected Count 10.4 2.8 .8 14.0 

% within Waktu kerja 78.6% 21.4% 0.0% 100.0% 

>=7 Count 15 4 2 21 

Expected Count 15.6 4.2 1.2 21.0 

% within Waktu kerja 71.4% 19.0% 9.5% 100.0% 

Total Count 26 7 2 35 

Expected Count 26.0 7.0 2.0 35.0 

% within Waktu kerja 74.3% 20.0% 5.7% 100.0% 

Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Pearson Chi-Square 1.415a 2 .493 

Likelihood Ratio 2.124 2 .346 

Linear-by-Linear Association .687 1 .407 

N of Valid Cases 35   

a. 4 cells (66.7%) have expected count less than 5. The minimum expected count 

is .80. 
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Two-Sample Kolmogorov-Smirnov Test 

Frequencies 

 Waktu kerja N 

Displasia <7 14 

>=7 21 

Total 35 

Test Statisticsa 

 Displasia 

Most Extreme Differences Absolute .095 

Positive .000 

Negative -.095 

Kolmogorov-Smirnov Z .276 

Asymp. Sig. (2-tailed) 1.000 

a. Grouping Variable: Waktu kerja 

6.8. Hubungan Proses Inflamasi dengan Perubahan Epitel 

Inflamasi * Displasia Crosstabulation 

 

Displasia 

Total Normal displasia ringan displasia sedang 

Inflamasi Normal Count 19 1 0 20 

Expected Count 14.9 4.0 1.1 20.0 

% within Inflamasi 95.0% 5.0% 0.0% 100.0% 

Akut Count 6 2 0 8 

Expected Count 5.9 1.6 .5 8.0 

% within Inflamasi 75.0% 25.0% 0.0% 100.0% 

Kronik Count 1 4 2 7 

Expected Count 5.2 1.4 .4 7.0 

% within Inflamasi 14.3% 57.1% 28.6% 100.0% 

Total Count 26 7 2 35 

Expected Count 26.0 7.0 2.0 35.0 

% within Inflamasi 74.3% 20.0% 5.7% 100.0% 

Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Pearson Chi-Square 19.727a 4 .001 

Likelihood Ratio 19.120 4 .001 

Linear-by-Linear Association 16.327 1 .000 

N of Valid Cases 35   
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a. 6 cells (66.7%) have expected count less than 5. The minimum expected count 

is .40. 

 

Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square 10.483a 1 .001   

Continuity Correctionb 8.105 1 .004   

Likelihood Ratio 11.235 1 .001   

Fisher's Exact Test    .002 .002 

Linear-by-Linear Association 10.183 1 .001   

N of Valid Cases 35     

a. 1 cells (25.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 3.86. 

b. Computed only for a 2x2 table 

 

Lampiran 5 Gambaran Mikroskopis 

 
Displasia sedang  
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Radang akut (neutrofil) 

 

 

 

 

 
Gambaran eusinofil diantara sel2 normal 
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Displasia Ringan 

 

Lampiran 6 Dokumentasi  
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Lampiran 8 
 

 

HUBUNGAN SERBUK KAYU TERHIRUP 

DENGAN PERUBAHAN EPITEL MUKOSA 

DAN PROSES INFLAMASI RONGGA HIDUNG 

PADA PENGRAJIN KAYU DI JALAN PAHLAWAN 

KELURAHAN PAHLAWAN KOTA MEDAN 

 

Yusmawati Yusran1 Humairah Medina Liza Lubis2 

Fakultas Kedokteran Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara 

Departemen Pendidikan Dokter Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara 

 

Email yusmawatiyusran@gmail.com; humairahmedina@umsu.ac.id 

ABSTRAK 
Pendahuluan: Pekerja kayu sangat rentan dengan terhirup paparan serbuk kayu. Paparan 

serbuk kayu dalam waktu yang lama dapat menyebabkan berbagai masalah kesehatan, 

dan menyumbang sebanyak 21% masalah penyakit pada saluran pernafasan dan apabila 

paparan terus berlangsung maka epitel sebagai barier akan rusak. Perubahan epitel dapat 

terjadi melalui 2 mekanisme yaitu perubahan secara langsung dan perubahan melalui 

mekanisme inflamasi. Inflamasi yang terjadi akibat serbuk kayu yang terhirup dapat 

berupa inflamasi akut maupun inflamasi kronik. 

Tujuan: Untuk mengetahui apakah serbuk kayu yang terhirup dapat menyebabkan 

perubahan pada mukosa hidung dan terjadinya proses inflamasi.  

Metode: Desain penelitian ini bersifat cross sectional yaitu dengan menilai sampel pada 

satu waktu tertentu (specific time), observasional analitik, dengan memanfaatkan data 

primer dari sediaan apusan swab rongga hidung dan dibuat sediaan sitologi dengan 

pewarnaan May Grunwald-Giemsa untuk melihat perubahan epitel dan proses inflamasi. 

Perubahan epitel pada penelitian ini berupa displasia ringan dan displasia sedang, adapun 

inflamasi yang dijumpai berupa inflamasi akut dan inflamasi kronik. 

Hasil: Subjek penelitian ini sebanyak 35 orang meggunakan uji Chi Square uji Chi-

square dan uji fisher exact, kolmogorov-smirnov, serta penggabungan sel yang 

merupakan uji alternatif apabila uji chi-squere tidak terpenuhi dengan hasil ada hubungan 

antara serbuk kayu yang terhirup dengan masa kerja (p=0.000), dengan proses inflamasi 

(p=0.000), dan dengan perubahan epitel pada mukosa hidung (p=0.008), ada hubungan 

antara masa kerja dengan proses inflamasi (p=0.000) dan dengan perubahan epitel 

(p=0.008), tidak ada hubungan antara waktu kerja dengan proses inflamasi (p=1.000) dan 

dengan pertubahan epitel (p=1.000), dan ada hubungan antara proses inflamasi dengan 

perubahan epitel (p=0.002). 

Kesimpulan: Serbuk kayu yang terhirup dapat menyebabkan perubahan epitel dan proses 

inflamasi rongga hidung pada pengrajin kayu di Jalan Pahlawan, Kelurahan Pahlawan 

Kota Medan 

 

Kata kunci: Serbuk kayu, mukosa hidung, perubahan epitel, inflamasi. 

 

Korespondensi: Yusmawati Yusran,FK UMSU 

mailto:yusmawatiyusran@gmail.com
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Email: yusmawatiyusran@gmail.com; 
 

ABSTRACT  

Introduction: Woodworkers are particularly susceptible to inhalation of sawdust 

exposure. Exposure to sawdust for a long time can cause various health problems, 

and contribute as much as 21% of disease problems in the respiratory tract if the 

exposure continues, the epithelium as a barrier will be damaged. Epithelial 

changes can occur through 2 mechanisms, direct changes and changes through 

inflammatory mechanisms. Inflammation caused by inhaled sawdust can be in the 

form of acute inflammation or chronic inflammation. 
Purpose:  To find out whether inhaled sawdust can cause changes in the nasal 

mucosa and the occurrence of an inflammatory process. 

Method:  The design of this study was cross-sectional, that is by assessing the 

sample at a certain time (specific time), analytical observation, by utilizing 

primary data from nasal swab preparations, and making cytology preparations 

with May Grunwald-Giemsa staining to see epithelial changes and the 

inflammatory process. Epithelial changes in this study are in the form of mild 

dysplasia and moderate dysplasia, while the inflammation found in the form of 

acute inflammation and chronic inflammation. 
Results: The subjects in this study were 35 people. The tests used are Chi Square 

Fisher exact test, Kolmogorov-Smirnov, and linear by linear association which 

are alternative tests if the chi-square test does not meet the requirements. The 

result of this study was that there was a relationship between inhaled sawdust and 

working period (p=0.000) with the inflammatory process (p=0.000), and with 

epithelial changes in the nasal mucosa (p=0.008). There was a relationship 

between working time with the inflammatory process (p=0.000) and with 

epithelial changes (p=0.008), there was no relationship between working time 

with the inflammatory process (p=1,000) and with epithelial changes (p=1,000), 

and there was a relationship between between the inflammatory process and 

epithelial changes (p=0.002). 

Conclusion:  Inhaled sawdust can cause epithelial changes and inflammation of 

the nasal cavity in wood craftsmen on Jalan Pahlawan, Kelurahan Pahlawan 

Kota Medan 

 

Keywords: Wood sawdust, nasal mucosa, epithelial changes, inflammation. 
 

Correspondense: Yusmawati Yusran, FK UMSU 

Email: yusmawatiyusran@gmail.com; 
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PENDAHULUAN 

 

Data dari International Labour 

Organization (ILO) tahun 2018 

melaporkan bahwa di kawasan Asia 

dan Pasifik lebih dari 1,8 juta 

kematian akibat tenaga kerja terjadi 

setiap tahunnya. Bahkan dua pertiga 

kematian akibat kerja di Dunia 

terjadi di Asia. Di tingkat global 

lebih dari 2,78 juta orang meninggal 

setiap tahun akibat penyakit dan 

kecelakaan kerja. Selain itu 

dilaporkan juga absensi kerja 

sebanyak 374 juta akibat cedera dan 

penyakit  kerja yang tidak fatal setiap 

tahunnya.1–3  

Merujuk data dari Kementerian 

Ketenagakerjaan, data kecelakaan 

kerja pada triwulan 1 tahun 2018 

meningkat yaitu terjadi 5.318 kasus 

kecelakaan kerja dengan korban 

meninggal sebanyak 87 pekerja, satu 

diantara penyebab kematian yang 

ada hubungannya dengan pekerjaan, 

diantaranya seperti kanker 34%, 

kecelakaan 25%, penyakit pada 

saluran pernafasan 21%, penyakit 

kardiovaskular 15% dan beberapa 

faktor lainnya 5%. sedangkan 52 

pekerja mengalami cacat dan 1361 

pekerja lainnya sembuh setelah 

menjalani perawatan. International 

Labour Organization pada tahun 

2013 melaporkan bahwa resiko 

infeksi saluran pernafasan akut 

tergolong tinggi terutama oleh 

pekerja di bidang industri.1–4  

Penyakit akibat kerja yang tidak fatal 

di lingkungan pengrajin kayu namun 

mengakibatkan absensi kerja salah 

satunya adalah terjadinya inflamasi 

pada mukosa hidung akibat terpapar 

langsung oleh debu kayu yang 

melayang di udara yang berasal dari 

serbuk kayu dan masuk langsung ke 

saluran nafas ketika inspirasi. Epitel 

yang berada di mukosa hidung 

adalah salah satu barier pelindung 

untuk membersihkan dan 

mengeluarkan partikel-partikel asing 

yang masuk. Apabila paparan terus 

berlangsung maka epitel sebagai 

barier akan rusak, dan fungsinya 

sebagai penyaring akan menurun 

sehingga partikel tersebut akan 

masuk ke saluran nafas berikutnya, 

menyebabkan spektrum penyakit 

dimulai dari tidak ada gejala maupun 

infeksi yang ringan hingga infeksi 

berat yang menimbulkan penyakit 

parah maupun kematian.4–6  
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Perubahan epitel yang terjadi 

akan menimbulkan reaksi inflamasi, 

akibat teraktivasinya mediator-

mediator inflamasi. American 

Journal of Rhinology and Alergy 

melaporkan bahwa ada pengaruh 

yang kuat antara perubahan epitel 

dengan terjadinya inflamasi, selain 

itu beberapa penelitian juga 

melaporkan adanya perubahan epitel 

akibat inhalasi serbuk kayu, yang 

mana perubahan epitel yang terjadi 

berpotensi untuk terjadinya rinitis, 

rinosinositis, polip nasal, bahkan 

kanker.7–14  

ANATOMI NASAL 

 

Hidung Luar 

 Bagian yang dapat dilihat 

berupa penonjolan dari wajah adalah 

hidung luar. Bentuk dan ukuran 

hidung bervariasi, karena adanya 

perbedaan kartilagonya. Dorsum nasi 

memanjang dari atap hidung ke apex 

nasi. Dijumpai nares pada 

permukaan inferior hidung di bagian 

lateral dibatasi oleh ala nasi. Kulit 

tipis melapisi bagian bertulang 

superior hidung termasuk radixnya. 

Pada pars cartilaginea nasi dilapisi 

kulit yang lebih tebal, yang 

mengandung banyak glandula 

cebacea. Kulit membentang kedalam 

vestibulum nasi. Hidung juga 

memiliki rambut yang disebut 

dengan vibrisae yang berfungsi 

untuk menyaring partikel debu dari 

udara yang masuk ke cavum nasi.15–

17  

Skeleton Hidung Luar 

 Kartilago hialin merupakan 

skleton penunjang. Pars ossea 

hidung terdiri dari os nasale, pars 

nasalis ossis frontalis, processus 

frontalis maxillae dan spina 

nasalisnya serta pars ossea septi 

nasi. Lima kartilago utama pada 

Pars cartilagenia nasi terdiri dari 

dua cartilago nasalis lateralis, dua 

cartilago alaris dan satu cartilago 

septi nasi. Cartilago alaris berbentuk 

U dan dapat digerakkan. Kartilago 

tersebut melebarkan atau 

menyempitkan hidung ketika otot-

otot yang bekerja pada hidung 

berkontraksi.15–17  

Vaskularisasi Dan Inervasi Hidung 

 Suplai arterial dinding medial 

dan lateral cavum nasi berasal dari 

lima sumber.15–17  

1. Arteria ethmoidalis anterior 

(dari A. ophtalmika) 

2. Arteria ethmoidalis posterior 
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(dari A. ophtalmika) 

3. Arteria sphenopalatina (dari A. 

maxilaris) 

4. Arteria palatina major (dari A. 

maxillaris) 

5. R. septalis A. labialis superior 

(dari A. fasialis) 

Tiga arteri pertama terbagi menjadi 

ramus latealis dan medialis. Arteri 

palatina mayor mencapai septum 

melalui kanalis insisiva melalui 

palatum durum.  

Histologi Rongga Hidung 

Sebelum memasuki paru, udara 

lebih dahulu akan melewati mulut 

atau rongga hidung. Rongga hidung 

kanan dan kiri terdiri atas dua 

struktur vestibulum di bagian luar 

rongga hidung dan fosa nasalis di 

bagian dalam. Bagian paling lebar 

dan paling anterior pada rongga 

hidung adalah vestibulum. Kulit 

hidung memasuki nares yang 

berlanjut ke dalam  vestibulum dan 

memiliki kelenjar sebasea, kelenjar 

keringat, dan bulu hidung (vibrisae) 

yang berfungsi untuk menyaring 

partikel-partikel besar dari udara 

inspirasi.5,6  

Ketika memasuki vestibulum 

maka epitel akan berubah, epitelnya 

tidak berlapis tanduk lagi seperti 

pada epitel kulit dibagian luar, 

namun beralih menjadi epitel 

respiratorik, dan pada konka superior 

epitelnya adalah epitel olfaktorius. 

Septum nasi oseosa akan membentuk 

dua bilik kavernosa di dalam rongga 

hidung. Akan dijumpai tiga tonjolan 

bertulang pada dinding lateral yang 

disebut sebagai konka. Epitel 

penghidu khusus melapisi 

permukaan konka nasalis superior 

yang disebut sebagai epitel 

olfaktorius, sedangkan pada konka 

inferior dan media dilapisi oleh epitel 

respiratorik. Epitel olfaktorius 

bertugas mendeteksi dan 

menyalurkan bau ke otak. Epitel 

olfaktorius terdiri dari 3 jenis sel 

yaitu sel olfaktorius, sel basal dan sel 

penunjang (sel sustentakular).5,6 

Sel basal adalah  sel yang bentuknya 

kecil, sesuai dengan namanya sel ini 

membentuk lapisan di bagian basal, 

berbentuk kerucut atau sferis yang 

merupakan sel punca untuk kedua sel 

lainnya.  

Sel sustentakular / sel penyokong / 

sel penunjang berbentuk kolumnar 

dengan apeks silindris dan dasar 

yang lebih sempit. Pada permukaan 
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bebasnya terdapat mikrovili yang 

ditutupi oleh cairan serosa. 

Neuron olfaktorius merupakan 

modifikasi neuron bipolar yang 

dijumpai di seluruh epitel ini. 

Berbeda dengan sel sustantekular, 

pada sel olfaktorius letak intinya 

berada di antara sel basal dan sel 

sustantekular. Ujung dendrit setiap 

neuron bipolar merupakan ujung 

luminal atau ujung apikal sel. Silia 

non motil, panjang menonjol dengan 

aksonema memiliki luas permukaan 

yang sangat bermakna dan 

digunakan untuk membran 

kemoreseptor. Reseptor tersebut 

akan berespon terhadap bau dengan 

ditimbulkannya potensial aksi di 

sepanjang akson neuron tersebut. 

Impuls kemudian menuju ke lamina 

propria yang berfungsi sebagai saraf 

kecil, kemudian impuls diteruskan ke 

N. Craniales yaitu N. Olfaktorius 

melalui lamina ciribiformis pada 

fossa basis cranii anterior. 

Kelenjar bowman atau disebut 

juga sebagai kelenjar olfaktori serosa 

terletak di dalam jaringan ikat 

dibagian bawah dari epitel. Epitel 

olfaktori akan sangat berbeda dengan 

epitel respiratori walaupun letak 

mereka bersama-sama di dalam 

cavum nasi. Pada sel olfaktori tidak 

mempunyai silia yang bergerak di 

permukaan selnya, selain itu sel 

olfaktori juga tidak memiliki sel 

goblet. Sel olfaktori merupakan 

neuron bipolar sensorik yang terletak 

diantara sel basal epitel olfaktori dan 

sel sustantekular epitel olfaktori. 

Vesikel olfaktori merupakan bulbus 

yang berbentuk bulat kecil 

merupakan tempat berakhirnya 

bentangan sel olfaktori di seluruh 

ketebalan olfaktori. Silia yang 

terdapat di setiap vesikel olfaktori 

merupakan silia non motil dan 

difungsikan sebagai reseptor bau, 

silia non motil bentuknya panjang 

dan sejajar dengan permukaan epitel. 

Bulbus olfaktorius merupakan 

tempat bersinapsnya berkas serat 

saraf yang telah berjalan melalui 

tulang ethmoidale, berkas serat saraf 

tersebut diawali oleh terbentuknya 

akson yang berasal dari bagian dasar 

sel olfaktori yang menembus 

membran basal setelah meninggalkan 

epitel.5,6 

Komponen sel jaringan ikat 

lainnya, pembuluh limfe, pembuluh 

darah, kelenjar bowman dan saraf 



78 

 

Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara 
 

olfaktori dapat dijumpai pada 

jaringan ikat yang terletak tepat di 

bawah epitel olfaktori. Cairan serosa 

yang dihasilkan oleh kelenjar 

bowman berfungsi untuk melarutkan 

molekul bau sehingga sel olfaktori 

dapat terstimulasi untuk mendeteksi 

bau. Selain itu cairan serosa juga 

berfungsi untuk membasahi silia 

olfaktori. Celah-celah sempit atau 

yang disebut juga dengan meatus 

yang terletak di antara konka 

memudahkan pengkondisian udara 

inspirasi.5,6 

Tugas rongga hidung sebagai 

bagian konduksi yang menjamin 

kelangsungan pasokan udara secara 

kontinyu harus memberikan sifat 

fleksibilitas serta ekstensibilitasnya 

(kemampuan otot untuk memanjang 

melebihi ukuran semula). Dan hal itu 

sangat ditentukan oleh kombinasi 

kartilago (tulang rawan), kolagen, 

otot polos serta serat elastin. Epitel 

respiratori adalah epitel yang 

melapisi sebagian besar bagian 

konduksi, epitel respiratori disebut 

juga dengan epitel bertingkat 

kolumnar bersilia dan bersel goblet, 

yang kesemuanya menyentuh 

membrana basalis. Ada lima jenis sel 

yang dimiliki oleh epitel respiratorik, 

sel tersebut adalah5,6:  

1. Sel kolumner (silindris) bersilia, 

merupakan sel yang paling 

banyak. Kurang lebih 300 silia 

dijumpai di permukaan apikal 

pada setiap selnya. 

2. Sel goblet mukosa, juga sangat 

banyak di sejumlah area epitel 

respiratori di bagian apikal dari 

sel goblet terisi oleh granula 

glikoprotein musin. 

3. Sel sikat (brush sel) adalah type 

sel silindris yang lebih jarang 

tersebar dan lebih sulit 

ditemukan. Sel brush 

mempunyai banyak mikrovili 

yang pendek dan tumpul 

terdapat di permukaan apikal 

selnya. Apikal sel brush 

mempunyai permukaan yang 

kecil dan berfungsi sebagai 

kemosensorik. 

4. Sel granul, merupakan bagian 

sistem neuroendokrin 

mempunyai ukuran yang kecil 

dan sulit ditemukan tapi 

memiliki banyak granul dengan 

inti yang berdiameter 100-

300mm.  

5. Sel basal, yaitu sel bulat kecil 
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pada membran basal tetapi tidak 

meluas sampai permukaan 

luminal epitel, merupakan sel 

punca yang membentuk jenis sel 

lain. 

 

 

 

 

 

 

 

MEKANISME PERUBAHAN 

EPITEL DAN PROSES 

INFLAMASI AKIBAT 

INHALASI SERBUK KAYU 

Gambaran Umum Sistem Imun  

 Ada tiga terminologi yang 

tidak asing sering kita dengarkan 

bahkan diucapkan berkenaan dengan 

imun yaitu: 

1. Imunitas. 

 Resistensi terhadap penyakit 

terutama infeksi dikenal dengan 

sebutan imunitas. 

2. Sistem imun. 

 Sistem imun adalah gabungan 

molekul, jaringan dan sel. 

3. Respon imun 

 Reaksi yang dikoordinasi sel-sel 

dan molekul-molekul imun 

lainnya terhadap mikroba 

disebut respon imun.  

Untuk mempertahankan 

keutuhan tubuh terhadap bahaya 

dalam lingkungan hidup sangat 

memerlukan sistem imun, karena 

sistem imun dapat membedakan 

antara sel yang normal atau tidak, sel 

yang sehat atau tidak dengan cara 

mengenali berbagai tanda bahaya 

yang disebut dengan danger 

associated molecular pattern 

(DAMP).21 

 Sistem imun sangat 

kompleks, karena berbagai jenis sel 

dilibatkan baik yang menetap di 

jaringan tertentu saja atau yang 

bersirkulasi ke seluruh tubuh. Setiap 

jenis sel memiliki peran yang unik, 

mengenali masalah dengan cara 

berbeda-beda, melakukan tugasnya 

dengan baik dengan cara 

berkomunikasi dengan sel-sel 

lainnya. Setiap harinya tubuh 

manusia secara terus menerus 

dihadapkan dengan berbagai toksin, 

mikroorganisme, bahan kimia obat, 

dan berbagai patogen lainnya yang 

dapat menyebabkan infeksi dan 

penyakit. Pertahanan fisik 

dibutuhkan karena merupakan garis 

pertahanan tubuh pertama. Adapun 

sistem imun dapat membedakan 

antara bahan dari luar yang disebut 

dengan antigen dengan jaringan 
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tubuh itu sendiri. Kemampuan ini 

mengakibatkan sel sistem imun 

menghancurkan dan mengenali 

hanya antigen musuh saja. Sistem 

imun juga mengingat antigen yang 

pernah ditemukannya pada masa lalu 

sehingga respon imun terhadap 

antigen yang sama berikutnya lebih 

baik dan cepat.21 

 Namun pada keadaan tertentu 

disregulasi sistem imun juga dapat 

terjadi. Hal itu disebabkan karena 

respon imun terstimulasi secara 

berlebihan dan tidak terkontrol 

akibat mediator-mediator anti 

inflamasi yang tidak berfungsi, 

keadaan ini disebut dengan auto-

imun. Pada penyakit auto-imun, 

sistem imun tidak dapat mengenali 

dan membedakan sel tubuh dan sel 

luar tubuh yang menjadi patogen. 

Atau sistem kekebalan dapat 

merespon dengan buruk atau tidak 

responsif terhadap penyakit dan 

infeksi. Yang mengakibatkan 

defesiensi imun.22 

 

Klasifikasi Sistem Imun 

 Sistem imun dapat dibagi 

menjadi sistem imun alamiah atau 

non spesifik / natural / innate /native 

/non adaptif  dan yang didapat atau 

spesifik / adaptif / acquired dan 

untuk selanjutnya di dalam tulisan ini 

disebut sebagai sistem imun non 

spesifik dan spesifik untuk 

memudahkan. Sistem imun non  

spesifik akan dibagi menjadi tiga,21 

yaitu: 

1. Fisik, diantaranya adalah kulit, 

selaput lendir, silia, batuk, 

bersin. 

2. Larut, yang kemudian akan 

dibagi menjadi dua yaitu 

biokimia (lisozim, sekresi 

sebaseus, asam lambung, 

laktoferin, asama neraminik dan 

lain-lain) humoral (komplemen, 

app, sitokin dan lain-lain). 

3. Seluler, diantaranya adalah 

fagosit, sel NK, sel mast, basofil, 

eusinofil, sel dendritik dan lain-

lain 

Sistem imun spesifik kemudian akan 

dibagi dua yaitu20–22: 

1. Humoral (sel b dan sitokin) 

2. Seluler (sel T) 

Mekanisme utama dan perbedaan 

antara kedua sistem imun terlihat 

pada tabel dibawah ini: 
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Imunitas non spesifik Imunitas spesifik 

Positif  Negatif Negatif  Positif  

Selalu siap Dapat berlebihan Tidak siap 

sampai terpajan 

alergen 

Respon intens 

Respon cepat  Kekurangan 

memori 

Respon lambat Perlindungan 

lebih baik pada 

pajanan 

berikutnya 

Tidak perlu ada 

pajanan 

sebelumnya 

   

 

Tabel perbedaan sifat sifat sistem imun nonspesifik dan spesifik21: 

 Non apesifik Spesifik 

Resistensi  Tidak berubah oleh infeksi Membaik oleh infeksi 

berulang (memori) 

Spesifitas  Umumnya efektif 

terhadap semua 

mikroba. 

 Spesifik untuk 

molekul dan pola 

molekular 

berhubungan dengan 

 Spesifik untuk 

mikroba yang sudah 

mensensitasi 

sebelumnya. 

 Sangat spesifik, 

mampu membedakan 

perbedaan minor 
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patogen. 

 Dapat menjadi 

berlebihan. 

dalam struktur 

molekul, detil struktur 

mikroba atau non 

mikroba dikenali 

dengan spesifitas 

tinggi. 

Sel yang penting Fagosit, sel NK, 

monosit/makrofag, 

neutrofil, basofil, sel mast, 

eosinofil, sel dendritik 

Th,Tdth, Tc, Ts/Tr?Th3, 

Sel B 

Molekul yang 

penting 

Lisozim, sitokin, 

komplemen, app lisozim, 

CRP, kolektin, molekul 

adhesi 

Antibodi, sitokin, 

mediator, molekul adhesi 

Waktu respon  Menit/jam. 

 Selalu siap. 

 Hari (lambat). 

 Tidak siap sampai 

terpajan alergen. 

Pajanan Tidak perlu Harus ada pajanan 

sebelumnya 

Diversitas  Jumlah reseptor terbatas Reseptor sangat bervariasi, 

jumlahnya banyak, 

terbentuk oleh 

rekombinasi genetik dan 

gen reseptor. 

Respon memori Tidak ada Memori menetap, respon 

lebih cepat atau lebih besar 

pada infeksi serupa 

berikutnya sehingga 

perlindungan lebih baik 

pada pajanan ulang 



83 

 

Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara 
 

Diskriminasi self 

non self 

Sempurna, tidak ada pola 

spesifik mikroba pada 

pejamu 

Sangat baik, adakalanya 

diskriminasi self non self 

gagal (pada penyakit 

autoimun) 

Komponen cairan 

darah atau jaringan 

yang larut. 

Banyak peptida anti 

mikrobial dan protein  

Antibodi  

Protein darah Komplemen, dan lain-lain Limfosit 

Sistem Imun Mokosa dan Sawar 

Epitel 

Sistem imun mukosa difus 

terdiri atas limfosit di lamina propria 

dan limfosit intraepitel. Sel-sel 

tersebut tersebar secara difus di 

lapisan mukosa dan di atas lamina 

propria. sel T yang berupa CD8 

merupakan limfosit intraepitel 

terbanyak. Lamina propria 

merupakan jaringan ikat longgar 

yang letaknya di bawah dari epitel. 

sekresi antibodi IgA yang diproduksi 

sejumlah besar di plasma merupakan 

fungsi efektor dari lamina propria. 

IgA kemudian diangkut dari lamina 

propria ke sel epitel melalui reseptor 

imunoglobulin polimerik untuk 

selanjutnya disekresi ke lumen. 

Lamina propria banyak mengandung 

sel CD4, dua kali lebih banyak dari 

CD8. Jumlah sel B dapat 

meningkatkan produksi IgG dengan 

cepat bila diperlukan.21–24 

Permukaan tubuh seperti 

kulit, saluran nafas, cerna, paru, hati 

dan lain-lain ditutupi oleh sel epitel 

sehingga sel epitel dapat menjadi 

tempat masuk patogen dan berbagai 

bahan berbahaya. Peran epitel sangat 

penting adalah melindungi sistem 

imun yang rentan terhadap 

mikroorganisme dari luar tubuh dan 

mempertahankan sawar terhadap 

lingkungan. Sel epitel merupakan 

penghubung penting antara 

lingkungan luar dan dalam dari tubuh 

misalnya saluran cerna dan saluran 

nafas.21–26 

Permukaan epitel saluran 

nafas ditutupi oleh cairan perisiliar 

serta lapisan mukus. Cairan perisiliar 

dan lapisan mukus kemudian secara 

bersama berperan dalam gerakan 

mukosiliar, yang mana gerakan 

mukosiliar sangat penting dalam 
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klirens patogen dan partikel lainnya. 

Sel epitel juga dapat berfungsi 

sebagai penjaga jaringan, seperti 

halnya makrofag sel ini banyak 

ditemukan di daerah jaringan yang 

pajanan antigennya tinggi yang 

mengekspresikan PRR (pathogen 

recognition receptor) yang 

memungkinkan pengenalan PAMP 

(pathogen-associated molecular 

pattern) dan memiliki respon yang 

bahkan lebih cepat dibandingkan 

neutrofil dan monosit. Sel epitel 

menyediakan sawar fisik secara terus 

menerus dan juga mekanisme klirens 

misalnya sistem mukosiliar dan 

permukaan yang dilapisi AMP 

(antimicrobial peptide) untuk 

menghindari pejamu dari lingkungan 

luar. Sel epitel saluran nafas manusia 

mengekspresikan berbagai TLR dan 

PAMP dirangsang maka terbentuk 

sitokin pro inflamasi termasuk IL-8 

dan AMP.4,21–31 

Inhalasi serbuk kayu pada pekerja 

menyebabkan perubahan pada epitel 

akibat teraktivasinya sistem imun. 

Secara umum perjalanannya diawali 

dengan proses aktivasi dendritik sell 

sebagai APC, kemudian APC 

mempresentasikan antigen tadi 

kepada MHC kelas II, kemudian 

MHC kelas II mengaktivasi CD4, 

CD4 kemudian mengaktivasi sel T 

helper untuk memanggil mediator-

mediator lainnya, sedangkan 

makrofag yang juga sebagai APC 

akan mempresentasikan antigen 

dalam hal ini adalah serbuk kayu ke 

MHC kelas I, MHC kelas I kemudian 

mengaktivasi sel T sitotoksik untuk 

melakukan penyerangan secara 

langsung kepada antigen yang 

masuk. Apabila paparan serbuk kayu 

terjadi dalam waktu yang lama, maka 

epitel mukosa hidung akan terjadi 

perubahan akibat peningkatan 

matriks extraseluler yang diinduksi 

oleh aktivasi sitokin akibat pajanan 

secara terus menerus. Aktivasi 

sitokin juga dapat menyebabkan 

inflamasi maka tidak jarang pada 

pekerja pengrajin kayu akan banyak 

dijumpai  rhinitis, sinusitis, 

rhinosinusitis, polyp nasal dan lain-

lain.4,21–31 

 

 

 



85 

 

Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara 
 

 

 

 

 

                  

 

 

 

GambarPerubahanepitel pada mukosa.29

ANALISIS DATA 

Analisis Univariat 

Data yang didapat diolah 

kedalam distribusi frekuensi dan 

presentasi, tujuannya untuk 

mendeskripsikan variabel 

penelitian. 

Analisis Bivariat 

Analisis bivariat akan dilakukan 

secara berurutan, sebagai berikut: 

 Data dianalisis 

menggunakan program 

analisis statistik guna 

mengetahui ada atau 

tidaknya hubungan masa 

kerja dengan perubahan 

epitel mukosa hidung. 

 Data dianalisis 

menggunakan program 

analisis statistik guna 

mengetahui ada atau 

tidaknya hubungan masa 

kerja dengan proses 

inflamasi 

 Data dianalisis 

menggunakan program 

analisis statistik guna 

mengetahui ada atau 

tidaknya hubungan antara 

waktu paparan dengan 

perubahan epitel mukosa 

hidung. 

 Data dianalisis 

menggunakan program 

analisis statistik guna 

mengetahui ada atau 

tidaknya hubungan antara 

waktu paparan dengan 

proses inflamasi. 

Hipotesis dalam penelitian ini 

diuji menggunakan uji Chi-square 

dan uji fisher exact, kolmogorov-

smirnov, serta penggabungan sel 

yang merupakan uji alternatif 

apabila uji chi-squere tidak 

terpenuhi. ditetapkan batas 
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kemaknaan (α) sebesar 0,05, 

apabila p < 0.05 maka hipotesis 

diterima artinya adanya hubungan 

antara variabel yang diteliti. 

 

HASIL PENELITIAN 

DISTRIBUSI FREKUENSI 

Usia 

Usia (Tahun ) N % 

19-25 10 28.6 

26-45 20 57.1 

46-65 5 14.3 

Total 35 100.0 

Inflamasi 

Kejadian 

Inflamasi 

N % 

Normal 20 57.1 

Akut 8 22.9 

Kronik 7 20.0 

Total 35 100.0 

Masa kerja 

Masa kerja 

(Tahun) 

N % 

<5 19 54.3 

>=5 16 45.7 

Total 35 100.0 

Waktu kerja 

Waktu kerja 

(jam/hari) 

N % 

<7 14 40.0 

>=7 21 60.0 

Total 35 100.0 

Perubahan Epitel 

Perubahan 

Epitel 

N % 

Normal 26 74.3 

Displasia Ringan 7 20.0 

Displasia 

Sedang 

2 5.7 

Displasia berat 0 0 

Total 35 100.0 

Paparan Serbuk Kayu 

Paparan serbuk N % 

kayu  

6.40 µg/m3 21 60.0 

8.24 µg/m3 14 40.0 

Total  35 100.0 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

HUBUNGAN ANTARA 

VARIABEL 

Hubungan Serbuk Kayu Terhirup 

dengan Masa Kerja 

 Masa Kerja  

Inhalasi 

serbuk  kayu 

<5 thn >=5 thn P Value 

 n % n %  

6.40 µg/m3 17 81.0 4 19.0 .000 

8.24 µg/m3 2 14.3 12 85.7  

Total 19 54.3 16 45.7       35    100% 
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Hubungan Serbuk Kayu Terhirup 

dengan Perubahan Epitel 

 

Hubungan Serbuk Kayu terhirup 

dengan Proses Inflamasi 

Proses Inflamasi 

 Normal Inflamasi 

Akut 

Inflamasi 

Kronik 

P.Value 

Serbuk Kayu 

Terhirup 

n % n % n %  

6.40 µg/m3 19 9

0.
5 

1 4.8 1 4.8 0.000 

8.24 µg/m3 1 7.

1 

7 50.0 6 42.

9 

 

Total 20 5
7.

1 

8 22.9 7 20 35       
100% 

 

 

 

Hubungan Masa Kerja dengan 

Proses Inflamasi 

Proses Inflamasi 

 Norma

l 

Inflam

asi 

Akut 

Inflam

asi 

Kronik 

P.Val

ue 

Masa 

Kerja(Tahun

) 

n % n % n %  

<5 1
7 

8
9.

5 

2 1
0.

5 

0 0.
0 

0.000 

>=5 3 1
8.

8 

6 3
7.

5 

7 4
3.

8 

 

Total 2

0 

5

7.
1 

8 2

2.
9 

7 2

0 

35       

100% 

 

Hubungan Masa Kerja dengan 

perubahan Epitel 

Perubahan Epitel 

 Norma

l 

Displas

ia 

Ringan 

Displas

ia 

Sedang 

P.Val

ue 

Masa 

Kerja(Tahun

) 

n % n % n %  

<5 1
9 

1
0

0.

0 0.
0 

0 0.
0 

0.008 

0 

>=5 7 4

3.
8 

7 4

3.
8 

2 1

2.
5 

 

Total 2

6 

7

4.

3 

7 2

0.

0 

2 5.

7 

35       

100% 

 

Hubungan Waktu Kerja dengan 

Proses Inflamasi 

Proses Inflamasi 

 Normal Inflam

asi 

Akut 

Inflam

asi 

Kronik 

P.Val

ue 

Waktu Kerja 

(jam) 

n % n % n %  

<7 8 5
7.

1 

4 2
8.

6 

2 1
4.

3 

1.000 

>=7 1
2 

5
7.

1 

4 1
9.

0 

5 2
3.

8 

 

Total 2
0 

5
7.

1 

8 2
2.

9 

7 2
0.

0 

35       
100% 

 

Hubungan Waktu Kerja dengan 

Perubahan Epitel 

Perubahan Epitel 

 Normal Displasia 

Ringan 

Displasia 

Berat 

P.Value 

Waktu Kerja 

(jam) 

n % n % n %  

<7 11 78.
6 

3 21.
4 

0 0.0 1.000 

>=7 15 71.

4 

4 19.

0 

2 9.5  

Total 26 74.

3 

7 20.

0 

2 5.7 35       

100% 

 

Hubungan Proses Inflamasi 

dengan Perubahan epitel 

Perubahan epitel 

 Normal Displasia 

Ringan 

Displasia 

sedang 

P.Value 

Serbuk Kayu 

Terhirup 

n % n % n %  

6.40 µg/m3 20 95.

2 

1 4.8 0 0.0

0 

0.02 

8.24 µg/m3 6 42.

9 

6 42.

9 

2 14.

3 

 

Total 26 74.

3 

7 20.

0 

2 5.7 35       

100% 
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Perubahan Epitel 

 Normal Displasia 

Ringan 

Displasia 

Berat 

P.Value 

Proses Inflamasi n % n % n %  

Normal 19 95.
0 

1 5.0 0 0.0  

Akut 6 75.

0 

2 25 0 0.0 0.002 

Kronik 1 14.

3 

4 57.

1 

2 28.

6 

 

Total 26 74.

3 

7 20.

0 

2 5.7 35       

100% 

 

Dari hasil paparan tabel diatas dapat 

diinterpretasikan bahwa ada 

hubungan antara serbuk kayu yang 

terhirup dengan masa kerja, 

terjadinya perubahan epitel dan 

proses inflamasi rongga hidung pada 

pekerja kayu di jalan Pahlawan, 

Kelurahan Pahlawan Kota Medan 

yang artinya hipotesa pada penelitian 

ini diterima 

 

 

 

 

PEMBAHASAN 

Hasil pada penelitian ini juga 

sejalan dengan penelitian pada tahun 

2016  yang dilakukan secara meta 

analisis oleh Zahra Beigzadeh et al 

menyebutkan bahwa terdapat 

hubungan antara inhalasi serbuk 

kayu terhadap waktu dan masa kerja 

juga terhadap proses inflamasi dan 

kejadian perubahan epitel yang 

menjadi risiko tinggi terjadinya NPC 

(nasopharynx carcinoma).  Penilitian 

juga dilakukan oleh Jessika Meilyna 

yaitu dengan mengukur kadar serbuk 

kayu yang terhirup pada 3 lokasi 

kerja yang berbeda menggunakan 

personal dust sampler dengan hasil 

masing-masing lokasi adalah (+) 

serbuk kayu terhirup dan 

dijumpainya keluhan saluran 

pernafasan atas yang 

mengindikasikan terjadinya 

inflamasi.40,41  

Penelitian dilakukan oleh 

Sarah Fadhillah et al untuk melihat 

kadar serbuk kayu yang terhirup 

yaitu dengan melakukan pengukuran 

serbuk kayu menggunakan alat 

EPAM-5000 yang dipasang pada 3 

titik pada lokasi PT.Arumbai 

Kasembadan dan dijumpai 2 titik 

pemasangan dengan hasil kadar 

serbuk kayu melebihi NAB ( nilai 

ambang batas). Penelitian juga 

dilakukan oleh Meta Suryani pada 

tahun 2005 pada PT. Surya Sindoro 

Sumbing Wood Industry Wonosobo, 

dengan jumlah subjek penelitian 

sebanyak 70 orang, subjek penelitian 

diambil secara random sampling 

yang bekerja di bagian furniture 
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component (47 responden) dan wood 

working area (37 subjek penelitian) 

dan hasilnya adalah seluruh subjek 

penelitian yang bekerja di bagian 

wood working area mempuyai kadar 

serbuk kayu melebihi nilai ambang 

batas(>5 mg/m3) dan seluruh seluruh 

subjek penelitian yang bekerja di 

area furniture componen mempunyai 

kadar dibawah nilai ambang batas 

(<5 mg/m3).40–44  

Penelitian mengenai ada 

tidaknya paparan serbuk kayu pada 

pekerja kayu juga dilakukan pada 

tahun 2011 di Perusahan X 

menggunakan Personal Dust 

Sampler yang dilakukan pada semua 

unit kerja yaitu pada bagian 

pembelahan, penyerutan dan 

pemotongan kayu. Dan dijumpai 

hasil nilai rata-rata konsentrasi 

serbuk kayu di unit penyerutan 

adalah sebesar 0.016 mg/m3, di unit 

pembelahan sebesar 1.389 mg/m3, di 

unit pembelahan adalah sebesar 

1.765 mg/m3.45 disebutkan juga oleh 

Khumaidah pada penelitiannya di 

tahun 2009 yang dilakukan PT.Kota 

Jtai Furnindo di Jepara dengan 44 

subjek penelitian dengan hasil 

sebanyak 24 responden (54,5%) 

dengan kadar debu perseorangan 

diatas NAB dan sebanyak 20 

responden (45,5%) dengan kadar 

debu perseorangan dibawah NAB.46  

Penelitian ini juga sejalan 

dengan penelitian yang dilakukan 

oleh Kevian et al dengan metode 

literatur rivew melibatkan 100 artikel 

dengan hasil adanya hubungan antara 

kejadian inflamasi pada saluran 

pernafasan dan kanker hidung 

dengan paparan serbuk kayu.47 

penelitian ini tidak sejalan denegan 

penelitian yang dilakukan oleh P J A 

Borm et al pada pekerja kayu dengan 

memasukan jenis kayu yang 

homogen yaitu jenis kayu meranti 

dan melibatkan 1000 pekerja kayu 

pada tahun 2002 dan hasilnya adalah 

tidak ada hubungan antara kejadian 

inflamasi dan perubahan epitel 

dengan paparan serbuk kayu.52  

Inhalasi serbuk kayu pada 

pekerja menyebabkan perubahan 

pada epitel dan terjadinya proses 

inflamasi. Secara umum perubahan 

epitel terjadi melalui dua mekanisme, 

yaitu trauma secara langsung (non 

inflamasi) dan aktivasi sistem imun 

(inflamasi). kejadian inflamasi 

diawali dengan proses aktivasi 
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dendritik, makrofag dan sel innate 

lainnya. Adapun dendritik dan 

makrofag sell sebagai APC, 

kemudian APC mempresentasikan 

antigen tadi kepada MHC kelas II, 

kemudian MHC kelas II 

mengaktivasi CD4, CD4 kemudian 

mengaktivasi sel T helper untuk 

memanggil mediator-mediator 

lainnya, sedangkan makrofag yang 

juga sebagai APC akan 

mempresentasikan antigen dalam hal 

ini adalah serbuk kayu ke MHC 

kelas I, MHC kelas I kemudian 

mengaktivasi sel T sitotoksik untuk 

melakukan penyerangan secara 

langsung kepada antigen yang 

masuk. Apabila paparan serbuk kayu 

terjadi dalam waktu yang lama, maka 

epitel mukosa hidung akan terjadi 

perubahan akibat peningkatan 

matriks extraseluler yang diinduksi 

oleh aktivasi sitokin akibat pajanan 

secara terus menerus. Aktivasi 

sitokin juga dapat menyebabkan 

inflamasi maka tidak jarang pada 

pekerja pengrajin kayu akan banyak 

dijumpai  rhinitis, sinusitis, 

rhinosinusitis, polyp nasal dan lain-

lain. Proses inflamasi akut diawali 

oleh sel-sel yang sudah ada di 

jaringan terutama makrofag, sel 

dendritik, histiosit, kupfer dan 

mastosit. Sel-sel tersebut memiliki 

reseptor di permukaan atau di dalam 

sel yang disebut pattern recognition 

receptors (PRR).4,21–31  

Berdasarkan tabel 4.1.2.4 

dijumpai nilai P=0.000 sehingga 

hasilnya adalah ada hubungan antara 

masa kerja dengan proses inflamasi, 

sesuai dengan penelitian yang 

dilakukan oleh Andrea Lovato et al 

dengan subjek penelitian sebanyak 

117 orang pekerja kayu pada pabrik-

pabrik di wilayah Veneto Italia 

dengan hasil swab hidung yang 

mengandung lebih banyak neutrofil 

p=0.001, dan limfosit p=0.002 , 

selain itu penelitian yang dilakukan 

oleh wultsch et al juga mendapatkan 

bahwa lama kerja pada pekerja kayu 

menginduksi terjadinya penigkatan 

stress oksidatif yang menyebabkan 

peningkatan biomarker inflamasi 

yang merupakan penyebab terjadinya 

inflamasi  dan kematian sel.48,49  

Penelitian juga dilakukan 

oleh Anisa Hayatul pada tahun 2020 

pada mebel kayu wilayah Palu Barat 

Sulawesi-Tengah dengan subjek 

penelitian sebanyak 27 orang dengan 
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hasil p=0.041 yang artinya ada 

hubungan yang signifikan antara 

masa kerja dengan terjadinya 

inflamasi.50 Penelitian yang 

dilakukan oleh bruno et al pada 

tahun 2018 dengan melibatkan 15 

orang pekerja kayu yang sudah 

bekerja selama 15 tahun, dijumpai 

inflamasi rongga hidung pada 

pekerja kayu, perbedaan terbesar 

pada 2 kelompok adalah jumlah 

neutrofil, jumlah neutrofil pada 

subjek penelitian sebanyak 30 per 

lapangan pandang, sementara pada 

kelompok kontrol sebanyak 2 

neutrofil perlapangan pandang.51  

Berbeda dengan penelitian 

yang dilakukan oleh P J A Borm et 

al pada pekerja kayu dengan jenis 

kayu meranti melibatkan 1000 

pekerja kayu pada tahun 2002 dan 

hasilnya adalah tidak ada hubungan 

antara kejadian inflamasi dengan 

paparan serbuk kayu.52 Jika terjadi 

cedera pada jaringan maka tubuh 

akan memulai kaskade sinyal kimia 

yang merangsang respon inflamasi 

yang bertujuan untuk 

menyembuhkan jaringan yang 

terkena. Lamanya masa kerja 

ditambah  dengan tidak rutin 

memakai alat pelindung diri rentan 

menyebabkan inflamasi kronis akibat 

paparan antigen yang persisten 

menyebabkan aktivasi dan akumulasi 

innate imun sel secara terus menerus.  

22,24,32–35 

 Berdasarkan tabel 4.1.2.5 

dengan nilai p=0.008 sehingga 

hasilnya adalah terdapat hubungan 

antara masa kerja dengan terjadinya 

perubahan epitel mukosa rongga 

hidung hal ini sesuai dengan 

penelitian yang dilakukan oleh 

willhemsson et al dengan subjek 

penelitian sebanyak 22 orang dengan 

masa kerja antara 18-55 tahun, 

dijumpai 86% (19 dari 22) yang 

mengalami metaplasia dan 69% (16 

dari 22) yang mengalami displasia.39  

Penelitian juga dilakukan 

oleh Blanca Vivanco dengan jumlah 

subjek penelitian sebanyak 45 yang 

terhirup serbuk kayu dengan hasil 7 

orang mengalami displasia ringan, 12 

orang mengalami squamus 

metaplasia dan 26 orang dilaporkan 

mengalami metaplasia.39,53 Laporan 

oleh industrial injuries advisory 

council dari hasil penelitian secara 

meta analisis dijumpai ada hubungan 

yang signifikan antara masa kerja 
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dan waktu paparan dengan 

perubahan epitel mukosa hidung 

serta kejadian keganasan.54 juga 

sesuai dengan penelitian yang 

dilakukan oleh P.Galet et al  dengan 

90 subjek penelitian dengan masa 

kerja 2- 65 tahun dengan 8 subjek 

penelitian yang masa kerjanya 

dibawah 5 tahun melaporkan bahwa 

seluruh subjek penelitian mengalami 

perubahan epitel.55 Penelitian ini 

tidak ssesuai dengan penelitian yang 

dilakukan oleh P.Galet et al dengan 

kesimpulan dari hasil penelitiannya 

adalah perubahan epitel mukosa 

hidung dapat dijumpai bahkan dalam 

durasi singkat, dengan melibatkan 90 

subjek penelitian dengan semua 

subjek penelitian mengalami 

perubahan epitel.55 Lamanya masa 

kerja dapat menyebabkan perubahan 

epitel akibat inflamasi kronik yang 

menyebabkan penigkatan matrix 

exraseluler, penigkatan matrix extra 

seluler yang terjadi secara kronik 

akibat aktivasi sitokin-sitokin 

inflamasi menginduksi terjadinya 

perubahan epitel. 4,21–31 

Berdasarkan tabel 4.1.2.6 

dengan nilai p=1.000 sehingga 

hasilnya adalah tidak adanya 

hubungan antara waktu kerja dengan 

proses inflamasi rongga hidung hal 

ini sesuai pada penelitian yang 

dilakukakan oleh Hendrata E 

Andisari et al dengan subjek 

penelitian sebanyak 70 orang pada 

tahun 2018 dengan menilai kadar 

CD4 dan eusinofil sebagai marker 

inflamasi, mengatakan bahwa tidak 

ada korelasi yang bermakna antara 

pajanan serbuk kayu dengan jumlah 

eusinofil serum yang menjadi salah 

satu marker inflamasi akut dan 

kejadian alergi.55 Sedangkan pada 

penelitian yang dilakukan oleh P J A 

Borm et al pada pekerja kayu dengan 

jenis kayu meranti melibatkan 1000 

pekerja kayu pada tahun 2002 dan 

hasilnya adalah tidak ada hubungan 

antara kejadian inflamasi dengan 

paparan serbuk kayu.52  

Berbeda dengan penelitian 

yang dilakukan oleh V.Schlunssen 

pada tahun 2002 yang 

membandingkan 4 dan 7 jam 

sebelum dan sesudah paparan serbuk 

kayu, dan dijumpai hasilnya adalah 

terjadi pembengkakan mukosa 

hidung pada subjek penelitian setelah 

4 dan 7 jam bekerja. Penelitian juga 

dilakukan oleh Federica Ghelli et al 
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menilai hubungan paparan serbu 

kayu dengan stress oksidatif dengan 

nilai p = 0.001 beliau menyimpulkan 

bahwa paparan serbuk kayu 

berbanding lurus dengan stres 

oksidatif, dan stres oksidatif dapat 

memicu terjadinya inflamasi, 

sehingga semakin lama waktu 

paparan maka semakin besar 

kemungkinan terjadinya 

inflamasi.47,52-53  

Teori imunologi mengatakan 

bahwa neutrofil, eosinofil dan 

makrofag/monosit mempunyai watu-

waktu tertentu berada di darah 

sebelum bermigrasi ke jaringan, dan 

di jaringan pun masing-masing 

mempunyai waktu tertentu. Neutrofil 

dapat bertahan di darah selama 10 

jam kemudian bermigrasi ke jaringan 

dan bertahan dijaringan 1-2 hari, 

eosinofil dapat bertahan di darah 

selama 2 hari kemudian bermigrasi 

ke jaringan dan dapat bertahan di 

jaringan selama 4-10 hari sedangkan 

makrofag dapat bertahan di darah 

selama 1 hari kemudian bermigrasi 

kejaringan dengan sebutan monosit 

dan dapat bertahan di jaringan 

selama 4-12 hari sampai dengan 

bulan.  

Berdasarkan tabel 4.1.2.7 

dengan nilai p=1.000 sehingga 

hasilnya adalah tidak adanya 

hubungan antara waktu paparan 

dengan perubahan epitel mukosa 

hidung hal ini sesuai dengan 

penelitian yang dilakukan oleh 

P.Galet et al dengan kesimpulan dari 

hasil penelitiannya adalah perubahan 

epitel mukosa hidung dapat dijumpai 

bahkan dalam durasi singkat, yang 

apabila terus terakumulasi karena 

lamanya masa kerja akan 

meningkatkan risiko terkena kanker 

nasofaring, dengan melibatkan 90 

subjek penelitian dengan semua 

subjek penelitian mengalami 

perubahan epitel.55  

Penelitian juga dilakukan 

oleh Gul soylu et al  pada tahun 2019 

dengan melibatkan 50 pekerja kayu 

dengan 25 sebagai kontrol dan 

melaporkan tidak adanya hubungan 

yang signifikan antara waktu kerja 

dengan perubahan silia pada epitel 

respiratorius dan ada hubungan 

antara derajat perubahan silia dengan 

lamanya waktu dan masa kerja. 

Namun berbeda dengan penelitian 

yang memasukkan jenis kayu 

kedalam kriteria inklusi.Seperti pada 
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penelitian yang dilakukan oleh 

M.Boysen  et al pada 37 pekerja 

kayu dengan jenis kayu yang 

mengandung formaldehyd dengan 

masa kerja diatas 5 tahun, dijumpai 

hubungan yang signifikan antara 

terjadinya metaplasia dengan 

lamanya waktu kerja.57,58 

 Berbeda dengan penelitian 

dengan memasukkan waktu kerja 

yang homogen seperti pada 

penelitian yang dilakukan oleh 

Masoud  et al pada tahun 2018 

dengan melibatkan 100 subjek 

penelitian dengan homogenitas 

waktu kerja dalam tiap harinya 

adalah 8 jam dijumpai perubahan 

epitel pada traktus respiratorius 

akibat infeksi jamur dan bakteri yang 

terkandung pada kayu tersebut.59 

Artinya jenis kayu serta homogenitas 

waktu dapat mempengaruhi hasil 

hubungan antara waktu kerja dengan 

perubahan epitel pada mukosa 

hidung. Perubahan epitel pada 

rongga hidung dapat terjadi melalui 

dua mekanisme yaitu mekanisme 

inflamasi dan mekanisme non 

inflamasi. Mekanisme non inflamasi 

tidak ada hubungannya dengan 

waktu kerja karena terjadinya 

perubahan epitel akibat trauma 

langsung dari serbuk kayu yang 

terhirup 

Berdasarkan tabel 4.1.2.8 

dengan nilai p=0.02 sehingga 

hasilnya adalah ada hubungan antara 

proses inflamasi dengan perubahan 

epitel pada mukosa hidung hal ini  

sesuai dengan beberapa penelitian 

diantaranya adalah penelitian yang 

dilakukan oleh Piyush M Kherde et 

al pada tahun 2016 dengan 

melibatkan 50 subjek penelitian 

dengan usia rata-rata 64 tahun 

dengan lama kerja rata-rata 47 tahun 

yang bekerja pada penggergajian 

kayu yang tampak sehat dan 

dijumpai hubungan antara proses 

inflamasi dengan remodeling 

epitel.60  

 Penelitian juga dilakukan 

oleh Edlic yang melibatkan 70 

subjek penelitian yang merupakan 

pekerja kayu dan sedang mengalami 

inflamasi  dan dijumpai mukosa tetap 

normal sebanyak 3 orang dan sisanya 

mengalami displasia ringan, 

kehilangan silia dan hiperplasia sel 

goblet, serta metaplasia sel 

squamosa. Penelitian ini tidak sejalan 

dengan penelitian yang dilakukan 
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oleh M.Boysen dengan melibatkan 

68 tukang kayu dengan minimal 10 

tahun masa kerja, dengan hasil tidak 

adanya hubungan antara inflamasi 

mukosa hidung dengan perubahan 

epitel, perubahan epitel tetap dapat 

dijumpai walaupun dalam keadaan 

non inflamasi.58,61,62 Proses inflamasi 

dapat terjadi akibat aktivasi sistem 

imun. Aktivasi sitem imun dapat 

menyebabkan remodeling stuktur 

saluran nafas, yaitu pada pembuluh 

darah, lapisan epitel dan sub epitel 

serta otot polos. Namun perubahan 

epitel juga dapat terjadi walaupun 

tanpa didahului dengan keadaan 

inflamasi (perubahan epitel melalui 

mekanisme non inflamasi) 

KESIMPULAN 

Berdasarkan penelitian yang 

dilakukan pada pekerja kayu di 

jalan pahlawan, kelurahan pahlawan 

Kota Medan, dengan melibatkan 35 

subjek penelitian maka ditarik 

kesimpulan bahwa: 

 Serbuk kayu yang terhirup akan 

menyebabkan perubahan epitel 

dan proses inflamasi pada 

mukosa hidung yang dapat 

terjadi dengan masa kerja 6 

tahun. Perubahan epitel juga 

dijumpai pada subjek penelitian 

dengan masa kerja 6 bulan, 

dengan waktu kerja 3 jam 

namun terjadi pada usia 57 

tahun. Artinya perubahan epitel 

pada mukosa hidung erat 

kaitannya dengan masa kerja 

dan usia pekerja kayu. 

 Lamanya masa kerja sangat 

berhubungan dengan kejadian 

inflamasi dan perubahan epitel 

yang diinduksi oleh peningkatan 

matriks ekstra seluler akibat 

inflamasi kronik. 

 Pemilihan jenis kayu dan waktu 

pengambilan swab sangat 

mempengaruhi hasil dari waktu 

paparan dengan kejadian proses 

inflamasi dan perubahan epitel 

mukosa rongga hidung. 

 Tidak adanya hubungan antara 

proses inflamasi dengan 

perubahan epitel, perubahan 

epitel dapat terjadi walaupun 

tidak didahului dengan proses 

inflamasi 

 

 

SARAN 

1. Dapat dilakukan edukasi kepada 

pekerja kayu untuk senantiasa 
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menggunakan alat pelindung diri 

selama bekerja. 

2. Apabila penelitian ini dijadikan 

sebagai acuan penelitian, 

sebaiknya penulis dapat 

memasukkan jenis kayu ke 

dalam kriteria inklusi. 
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