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Tujuan Penelitian ini adalah Menganalisis pengaruh debu kayu terhadap CD8 dan 

TNF-α pada darah mencit (Mus Musculus) BALB/C dan Menganalisis pengaruh debu 

kayu terhadap jumlah sel inflamasi, yaitu makrofag, limfosit, neutofil, dan sel mast pada 

jaringan paru mencit BALB/C, serta menjelaskan mekanisme reaksi hipersensitivitas paru 

akibat pajanan debu meubel kayu. 

. Penelitian yang dilakukan adalah penelitian eksperimental laboratoris dengan 

hewan coba mencit,  rancangan penelitian yang digunakan adalah Randomized the post 

test only control group design. Pemajanan dilakukan 4 jam sehari dengan lama pajanan 2 

jam pagi dengan waktu istirahat 1 jam selama 6 kali seminggu selama 4 minggu pada 

ruang pemajanan dalam kotak pemajanan yang berbentuk kubus dari kaca dengan ukuran 

20x20x20 cm
3
. Konsentrasi debu mebel kayu yang dipajan adalah 0,50 mg/m

3
,  0,75 

mg/m
3
,
 
1,00 mg/m

3
. 

Hasil penelitian menunjukkan bahwa pertama pajanan debu mebel kayu 

meningkatkan CD-8 antara kelompok studi dibandingkan dengan kelompok kontrol pada 

mencit (Mus musculus) BALB/C. Kedua, pajanan debu mebel kayu meningkatkan TNF, 

pada jaringan paru antara kelompok studi dibandingkan dengan kelompok kontrol pada 

mencit (Mus musculus) BALB/C. Ketiga, pajanan debu mebel kayu meningkatkan sel 

mast, neutrofil, limfosit, dan  makrofag pada jaringan paru antara kelompok studi 

dibandingkan dengan kelompok kontrol pada mencit (Mus musculus) BALB/C. 

. 
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Latar Belakang 

 

Masalah utama pada kesehatan kerja perajin mebel kayu adalah gangguan 

pernafasan. Hasil penelitian awal yang telah peneliti lakukan terhadap kadar debu kayu 

dan keluhan pernafasan perajin mebel kayu di Kabupaten Pasuruan, dengan melibatkan 

100 perajin. Hampir semua perajin mengalami keluhan pernafasan, yaitu sebanyak 92 

perajin, dan hanya 8 perajin yang tidak mengalami gangguan pernafasan. Dari 92 perajin 

yang mengalami keluhan pernafasan tersebut, terungkap bahwa perajin yang mengalami 

keluhan pernafasan dengan tingkat ringan sebanyak 46 perajin (50,0%), keluhan sedang 

28 perajin (30,4%), serta keluhan berat 18 perajin (19,6%).   Hasil pengukuran kadar 

debu kayu di lima perajin mebel kayu yang diukur menunjukkan kadar debu yang cukup 

tinggi, yaitu 3, 2212 mg/m
3
, 3,4230 mg/m

3
, 4,731 mg/m

3
, 3,4121 mg/m

3
, dan 4,3723 

mg/m
3
 jika dibandingkan dengan Nilai Ambang Batas (NAB) yang hanya 1,00 mg/m

3 

(Departemen Kesehatan RI, 2002). 

 Pengaruh debu kayu tidak hanya menimbulkan kelainan faal paru saja pada perajin 

yang terpajan, tetapi dapat juga menimbulkan terjadinya reaksi hipersensitivitas yang 

akan mengakibatkan kerusakan jaringan paru perajin, dan pada akhirnya akan 

mengancam jiwa pada perajin mebel kayu. Penyakit akibat reaksi hipersensitivitas debu 

kayu diantaranya adalah asma kerja, extrinsic allergic alveolitis, pembentukan 

granuloma, interstisial, bronchiolar, dan alveolar-filling lung diseases (Cormier dan 

Schuyler, 2006; Rose, 2010). Mekanisme reaksi seluler dan molekuler hipersensitivitas 

akibat pajanan debu kayu sampai saat ini belum bisa dijelaskan. 

Reaksi hipersensitivitas merupakan reaksi reaksi imun yang patologik, terjadi 

akibat respons imun yang berlebihan sehingga menimbulkan kerusakan jaringan tubuh. 

Reaksi hipersensitivitas dapat juga ditimbulkan sebagai reaksi yang tidak terkontrol 

terhadap antigen asing seperti mikroba dan antigen lingkungan noninfeksi. Pada reaksi 

hipersensitivitas, terbagi dalam empat tipe hipersensitivitas berdasarkan kecepatan dan 

mekanisme imun yang terjadi, yaitu tipe I (alergi), tipe II (sitotoksik), III (imun 

kompleks), dan IV (DTH) (Goldsby et al., 2000; Abbas et al., 2007; Abbas dan 

Lichtman, 2009 ). 
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 Pemeran utama respon imun pada reaksi hipersensitivitas tipe I adalah Th2. IgE, 

sel mast, eosinofil, sedangkan mediator yang biasanya dilepaskan adalah histamin, 

bradikinin, TNF-α, IL-4, dan IL-1. Tipe II. Pemeran utama respon imun adalah sel NK, 

IgM, IgG, komplement. Tipe III pemeran utama respon imun adalah imun komplek, IgM, 

IgG, komplement (C2a, C3a), neutrofil,  TNF-α, IL-1, IFN-γ dan TGF-ß. Dan Tipe IV 

pemeran respon imun adalah sel makrofar, CD4, CD8, meutofil, TNF-α, IL-1, IFN-γ dan 

TGF-ß (Goldsby et al., 2000; Abbas et al., 2007; Abbas dan Lichtman, 2009 ). 

Tujuan Penelitian ini adalah Menganalisis pengaruh debu kayu terhadap CD8 dan 

TNF-α pada darah mencit (Mus Musculus) BALB/C dan Menganalisis pengaruh debu 

kayu terhadap jumlah sel inflamasi, yaitu makrofag, limfosit, neutofil, dan sel mast pada 

jaringan paru mencit BALB/C, serta menjelaskan mekanisme reaksi hipersensitivitas paru 

akibat pajanan debu meubel kayu. 

 

Metode Penelitian 

Penelitian yang dilakukan adalah penelitian eksperimental laboratoris dengan 

hewan coba mencit,  rancangan penelitian yang digunakan adalah Randomized the post 

test only control group design. Pemajanan dilakukan 4 jam sehari dengan lama pajanan 2 

jam pagi dengan waktu istirahat 1 jam selama 6 kali seminggu selama 4 minggu pada 

ruang pemajanan dalam kotak pemajanan yang berbentuk kubus dari kaca dengan ukuran 

20x20x20 cm
3
. Konsentrasi debu mebel kayu yang dipajan adalah 0,50 mg/m

3
,  0,75 

mg/m
3
,
 
1,00 mg/m

3
. 

Variabel penelitian adalah variabel bebas, variabel tergantung, variabel 

penghubung dan variabel kendali. Variabel bebas adalah debu mebel kayu, sedangkan 

variabel tergantung adalah  hipersensitivitas paru, CD8, TNF, sel mast, neutrofil, limfosit, 

dan makrofag serta gambaran histopatologi paru mencit, sedangkan variabel kendali 

adalah strain, berat badan, dan umur. 

Analisis data yang digunakan dalam penelitian mekanisme pneumonitis 

hipersensitif (HP) akibat pajanan debu mebel kayu pada mencit (Mus musculus) BALB/C 

ini adalah: Pertama, analisis data diawali dengan melakukan uji normalitas dan uji 

homogenitas varians untuk data CD8, TNF, sel mast, neutrofil, limfosit, dan makrofag,  

serta gambaran histopatologis paru mencit. Kedua, penilaian untuk menguji hipotesis 
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1,2,3,4, dan 5 menggunakan uji F dalam ONE WAY ANOVA untuk uji perbedaan 

masing-masing variabel, disamping itu dilakukan analisis jalur, untuk melihat model 

mekanisme respons imun kejadian pneumonitis hipersensitif. Hasil pengujian bermakna 

bila p < 0,05. Ketiga, pengolahan data yang diperoleh dari penelitian, dilakukan analisis 

dengan menggunakan perangkat komputer. 

 

Hasil dan pembahasan 

Analisis CD-8 pada Jaringan Paru Mencit (Mus musculus) BALB/C  

Pemeriksaan CD-8 dilakukan dengan metode Imunnohistokimia, rerata dan SD 

CD-8 tampak seperti bagan di bawah ini: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Bagan 5.4. Bagan Rerata dan SD CD8 pada Jaringan Paru Mencit  

                                                  (Mus Musculus) BALB/C 

 

Dari bagan di atas, tampak bahwa terjadi peningkatan CD-8 antara kontrol dengan 

perlakuan. K rerata CD-8 adalah 0,6000±0,10954, kemudian P-1 rerata CD-8 adalah 

0,9000±0,30332,  untuk P-2 rerata CD-8 adalah  1,1667±0,54283, sedangkan P-3 rerata 

CD-8 adalah 2,1333±0,56095. 

Hasil dari uji F, tampak bahwa sel mast ketika diuji beda dengan perlakuan 

pemberian debu mebel kayu adalah signifikan, dengan nilai F = 26,387 & p=0,000 < α = 

0,05,  yang berarti bahwa pemberian perlakuan debu mebel kayu berbeda bermakna 

terhadap peningkatan CD-8. 

 



 5 

TNF-α   pada Jaringan Paru  Mencit (Mus musculus) BALB/C 

Pemeriksaan TNF-α  dilakukan dengan metode Imunnohistokimia, rerata dan SD 

IFN-γ  tampak seperti bagan di bawah ini: 

 

Gambar 5.6. Bagan Rerata dan SD Kadar TNF-α  pada Jaringan Paru Mencit  

                                            (Mus Musculus) BALB/C 

 

Dari bagan di atas, tampak bahwa terjadi peningkatan TNF-α  antara kontrol 

dengan perlakuan. K rerata TNF-α  adalah 0,3667±0,33862, kemudian P-1 rerata IFN-γ  

adalah 1,1333±0,41312,  untuk P-2 rerata TNF-α  adalah  1,6333±0,66232, sedangkan P-3 

rerata IL-4 adalah 1,8667±0,61536. 

Hasil dari uji F, tampak bahwa sel mast ketika diuji beda dengan perlakuan 

pemberian debu mebel kayu adalah signifikan, dengan nilai F = 18,425 & p=0,000 < α = 

0,05,  yang berarti bahwa pemberian perlakuan debu mebel kayu berbeda bermakna 

terhadap peningkatan TNF-α. 

 

Sel Mast  pada Jaringan Paru  Mencit (Mus musculus) BALB/C 

Pemeriksaan sel mast dilakukan dengan histopatologi pewarnaan Hematoksilin-

Eosin (HE) dengan metoda Indirect, hasil pemeriksaan menunjukkan bahwa terjadi 

peningkatan sel mast antara kontrol dengan perlakukan. Untuk K rerata sel mast adalah 

0,5±0,84, kemudian P-1 rerata sel mast adalah 1,83±1,17.  Untuk P-2 rerata sel mast 

adalah  3±2, sedangkan P-3 rerata sel mast adalah 4±1,55. Lebih jelasnya bisa dilihat 

seperti bagan di bawah ini: 
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Gambar 5.8. Bagan Rerata dan SD Sel Mast pada Jaringan Paru Mencit  

                                                (Mus musculus) BALB/C 

 

Hasil dari uji F, tampak bahwa sel mast ketika diuji beda dengan perlakuan 

pemberian debu mebel kayu adalah signifikan, dengan nilai F = 16,143 & dengan 

p=0,000 < α = 0,05,  yang berarti bahwa pemberian perlakuan debu mebel kayu berbeda 

bermakna terhadap peningkatan sel mast. 

 

Sel Neutrofil  pada Jaringan Paru  Mencit (Mus musculus) BALB/C 

Pemeriksaan neutrofil dilakukan dengan histopatologi pewarnaan Hematoksilin-

Eosin (HE) dengan metoda Indirect, hasil pemeriksaan menunjukkan bahwa terjadi 

peningkatan neutrofil antara kontrol dengan perlakukan. Untuk K rerata neutrofil adalah 

0,33±0,82, kemudian P-1 rerata neutrofil adalah 2,33±2,07.  Untuk P-2 rerata neutrofil 

adalah  4±2,76, sedangkan P-3 rerata neutrofil adalah 6,17±3,6.  
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Gambar 5.9. Bagan Rerata dan SD Neutrofil pada Jaringan Paru Mencit  

                                               (Mus Musculus) BALB/C 

 

Hasil dari uji F, tampak bahwa neutrofil ketika diuji beda dengan perlakuan 

pemberian debu mebel kayu adalah signifikan, dengan nilai F = 11,287 & dengan 

p=0,000 < α = 0,05,  yang berarti bahwa pemberian perlakuan debu mebel kayu berbeda 

bermakna terhadap peningkatan neutrofil. 

 

Sel Makrofag  pada Jaringan Paru  Mencit (Mus musculus) BALB/C 

Pemeriksaan makrofag dilakukan dengan histopatologi pewarnaan Hematoksilin-

Eosin (HE) dengan metoda Indirect, hasil pemeriksaan menunjukkan bahwa terjadi 

peningkatan makrofag antara kontrol dengan perlakukan. Untuk K rerata makrofag 

adalah 14,67±1,21, kemudian P-1 rerata makrofag adalah 22±10,84.  Untuk P-2 rerata 

makrofag adalah  49,5±23,79, sedangkan P-3 rerata makrofag adalah 80,5±52,41.  
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Gambar 5.11. Bagan Rerata dan SD Makrofag pada Jaringan Paru Mencit  

                                               (Mus musculus) BALB/C 

 

Hasil dari uji F, tampak bahwa makrofag ketika diuji beda dengan perlakuan 

pemberian debu mebel kayu adalah signifikan, dengan nilai F = 11,090 & dengan an 

p=0,000 < α = 0,05, yang berarti bahwa pemberian perlakuan debu mebel kayu berbeda 

bermakna terhadap peningkatan makrofag. 

 

Sel Limfosit  pada Jaringan Paru  Mencit (Mus musculus) BALB/C 

Pemeriksaan limfosit dilakukan dengan histopatologi pewarnaan Hematoksilin-

Eosin (HE) dengan metoda Indirect, hasil pemeriksaan menunjukkan bahwa terjadi 

peningkatan limfosit antara kontrol dengan perlakukan. Untuk K rerata limfosit adalah 

3,67±2,25, kemudian P-1 rerata limfosit adalah 20,33±13,66.  Untuk P-2 rerata limfosit 

adalah  30,33±19,42, sedangkan P-3 rerata limfosit adalah 38,83±33,35. 
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Gambar 5.10. Bagan Rerata dan SD Limfosit pada Jaringan Paru Mencit  

                                                (Mus Musculus) BALB/C 

 

Hasil dari uji F, tampak bahwa limfosit etika diuji beda dengan perlakuan 

pemberian debu mebel kayu adalah signifikan, dengan nilai F = 6,875 & dengan p=0,002 

< α = 0,05, yang berarti bahwa pemberian perlakuan debu mebel kayu berbeda bermakna 

terhadap peningkatan limfosit. 

 

Mekanisme Reaksi Hipersensitivitas  Akibat Pajanan Debu Mebel kayu pada 

Mencit (Mus musculus) BALB/C 

 

Hasil Analisis jalur terhadap model mekanisme respons imun kejadian 

pneumonitis hipersensitif (HP) akibat pajanan debu mebel kayu pada mencit (Mus 

musculus) BALB/C melalui variabel jumlah makrofag, IL-4, CD-8, IgE, IFN-γ, sel mast, 

dan neutrofil adalah sebagai berikut: 
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                 Gambar 5. 14.  Hasil Analisis Jalur HP akibat Pajanan Debu Mebel kayu 

 

Kesimpulan 

Hasil penelitian di atas dapat disimpulkan, pertama pajanan debu mebel kayu 

meningkatkan CD-8 antara kelompok studi dibandingkan dengan kelompok kontrol pada 

mencit (Mus musculus) BALB/C. Kedua, pajanan debu mebel kayu meningkatkan TNF, 

pada jaringan paru antara kelompok studi dibandingkan dengan kelompok kontrol pada 

mencit (Mus musculus) BALB/C. Ketiga, pajanan debu mebel kayu meningkatkan sel 

mast, neutrofil, limfosit, dan  makrofag pada jaringan paru antara kelompok studi 

dibandingkan dengan kelompok kontrol pada mencit (Mus musculus) BALB/C. 
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