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MOTTO

“Maka sesungguhnya dibalik kesulitan ada kemudahan”

(Q.S Al-Insyirah:5)

“Sukses bukanlah akhir; kegagalan tidak fatal: yang terpenting adalah keberanian
untuk melanjutkan”

(Winston S. Churchill)
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ABSTRAK

Introduction: Obstructive sleep apnea (OSA) is a common sleep disorder
characterized by recurrent upper airway obstruction during sleep, leading to
intermittent hypoxia and sleep fragmentation. The global prevalence of OSA is
estimated at approximately 14% in men and 5% in women, although many cases
remain undiagnosed. In Indonesia and other developing countries, the true
prevalence is likely underestimated due to limited diagnostic resources. Nasal
obstruction, including turbinate hypertrophy, is considered a contributing factor to
OSA. In patients with allergic rhinitis affecting around 10-30% of the global
population chronic inflammation can lead to turbinate enlargement, increasing
airway resistance and potentially elevating OSA risk. However, previous studies
have reported inconsistent findings regarding this relationship.

Objective: This study aimed to analyze the relationship between turbinate size and
the risk of OSA in patients with allergic rhinitis at Kaliwates General Hospital,
Jember.

Method: This analytical observational study used a cross-sectional design
conducted from September 2025 to June 2026. A total of 30 patients with allergic
rhinitis were selected using purposive sampling. Turbinate size was assessed using
nasoendoscopy based on the Camacho grading system. OSA risk was evaluated
using the STOP-BANG questionnaire and the Epworth Sleepiness Scale (ESS).
Data were analyzed using Spearman’s correlation test.

Results: The correlation between turbinate size and ESS scores showed r = —0.060
(p = 0.752), while the correlation with STOP-BANG scores showed r = —0.023 (p
= 0.904), indicating very weak and statistically insignificant relationships.
Conclusion: There was no significant association between turbinate size and OSA
risk in patients with allergic rhinitis.

Keywords: Allergic rhinitis, turbinate hypertrophy, obstructive sleep apnea, STOP-
BANG, Epworth Sleepiness Scale.
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RINGKASAN

Analisis Hubungan Ukuran Konka Dengan Risiko Terjadinya Obstructive
Sleep Apnea Pada Pasien Rinitis Alergi di RSU Kaliwates Jember; Faradias
Salwa Amini; 222010101015; Program Studi Pendidikan Dokter Fakultas
Kedokteran Universitas Jember

Obstructive Sleep Apnea (OSA) merupakan gangguan tidur serius yang
ditandai oleh kolaps berulang saluran napas atas saat tidur, yang menyebabkan
hipoksia intermiten, fragmentasi tidur, dan kantuk berlebih di siang hari. Prevalensi
OSA cukup tinggi, yaitu sekitar 14% pada pria dan 5% pada wanita, namun angka
diagnosis masih lebih rendah dari prevalensi sebenarnya. Obstructive Sleep Apnea
(OSA) juga berhubungan dengan berbagai komplikasi seperti gangguan kognitif,
resistensi insulin, penyakit kardiovaskular, depresi, serta peningkatan mortalitas.
Salah satu faktor yang diduga berperan dalam patogenesis OSA adalah obstruksi
hidung, termasuk hipertrofi konka yang sering terjadi pada pasien rinitis alergi
akibat inflamasi kronis. Pembesaran konka dapat meningkatkan resistensi aliran
udara dan memicu kolaps saluran napas atas saat tidur, sehingga ukuran atau
hipertrofi konka dianggap sebagai salah satu faktor risiko OSA. Namun, hasil
penelitian sebelumnya masih menunjukkan inkonsistensi, sehingga diperlukan
penelitian lebih lanjut untuk memperjelas hubungan tersebut.

Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui hubungan antara ukuran konka
dengan risiko terjadinya OSA pada pasien rinitis alergi. Penelitian ini merupakan
studi observasional analitik dengan desain cross-sectional yang dilakukan di RSU
Kaliwates Jember pada periode September 2025 hingga Mei 2026, dengan jumlah
sampel sebanyak 30 pasien yang dipilih menggunakan teknik purposive sampling
sesuai kriteria inklusi dan eksklusi. Ukuran konka dinilai menggunakan grading
Camacho melalui pemeriksaan nasoendoskopi berdasarkan data rekam medis,
sedangkan risiko OSA dinilai menggunakan kuesioner STOP-BANG dan Epworth
Sleepiness Scale (ESS). Analisis data dilakukan secara univariat untuk melihat
karakteristik responden dan bivariat untuk menilai hubungan antar variabel.

Hasil penelitian menunjukkan bahwa sebagian besar responden merupakan
pasien rinitis alergi yang berada pada usia produktif dengan dominasi jenis kelamin
perempuan. Berdasarkan pemeriksaan nasoendoskopi menggunakan klasifikasi
grading Camacho, mayoritas responden memiliki ukuran konka dengan derajat
yang bervariasi, mulai dari derajat ringan hingga berat. Penilaian risiko Obstructive
Sleep Apnea (OSA) menggunakan kuesioner STOP-BANG dan Epworth Sleepiness
Scale (ESS) menunjukkan adanya variasi tingkat risiko OSA pada responden, baik
dari segi gejala kantuk di siang hari maupun faktor risiko klinis yang mendasari.
Hasil analisis bivariat menggunakan uji korelasi Spearman menunjukkan bahwa
tidak terdapat hubungan yang bermakna secara statistik antara ukuran konka
dengan skor ESS (r = —0,060; p = 0,752) maupun dengan skor STOP-BANG (r =
—0,023; p=0,904), yang menunjukkan kekuatan korelasi sangat lemah dengan arah
negatif dan tidak signifikan. Temuan ini menunjukkan bahwa peningkatan ukuran
konka pada pasien rinitis alergi tidak diikuti oleh peningkatan risiko terjadinya
OSA. Hasil ini menunjukkan bahwa OSA merupakan kondisi multifaktorial yang
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kemungkinan dipengaruhi oleh faktor lain seperti obesitas (terutama peningkatan
indeks massa tubuh dan lingkar leher), kelainan anatomi kraniofasial, serta faktor
neuromuskular yang memengaruhi stabilitas saluran napas atas selama tidur.
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BAB 1. PENDAHULUAN

1.1 Latar Belakang

Obstructive sleep apnea (OSA) merupakan kondisi medis yang sangat serius,
sering terjadi dan merupakan salah satu gangguan tidur paling mematikan karena
saluran pernapasan atas kolaps selama tidur yang menyebabkan hipoksia
intermitten, fragmentasi tidur, dan kantuk berlebihan di siang hari (Iannella et al.,
2025). Prevalensi terjadinya OSA diperkirakan mencapai 14 % pada pria dan 5%
pada wanita (Kamelia, 2022). Berdasarkan penelitian (Santilli et al., 2021)
didapatkan hasil dari 4.487 pasien yang diteliti hanya 12 pasien yang dilaporkan
menderita OSA, angka ini terlalu kecil dibandingkan prevalensi populasi umum
yang berkisar 9-38%. Rendahnya angka prevalensi tersebut kemungkinan
disebabkan oleh sulitnya menegakkan diagnosis OSA (Santilli et al., 2021).

Morbiditas OSA berkaitan dengan berbagai efek jangka panjang yang
berdampak pada kesehatan pasien. Morbiditas OSA meliputi gangguan fungsi
kognitif, resistensi insulin, penyakit kardiovasskular, dan depresi. Penderita OSA
sering mengalami gejala seperti mengantuk di siang hari, kelelahan, penurunan
konsentrasi yang juga berpengaruh pada penurunan kualitas hidup (Algifary, 2020).
Mortalitas OSA disebabkan karena komplikasi yang muncul setelah penderita
mengalami OSA dalam jangka panjang. Gangguan tidur oleh karena OSA ditandai
dengan penghentian pernapasan selama lebih dari sepuluh detik akibat obstruksi
saluran napas atas. Gangguan ini menyebabkan penderita mengalami hipoksia
kekurangan oksigen, hiperkapnea yang berulang selama tidur (Annisarahma et al.,
2024).

Penelitian oleh Michels et al. 2014 memberikan hasil adanya hubungan antara
obstruksi atau penyumbatan pada hidung dan OSA. Obstruksi ini disebabkan oleh
konka hipertrofi, deviasi septum, dan polip hidung. Penyebab ini dapat
meningkatkan resistensi saluran nafas atas yang dapat meningkatkan risiko kolaps
faring selama tidur. Prevalensi konka hipertrofi pada populasi umum mencapai

sekitar 29,1%. Pemeriksaan konka inferior mengungkapkan distribusi ukuran



konka, dengan derajat 2 (sedang) paling banyak ditemukan, yaitu sekitar 56% pada
konka terbesar (Permatasari & Mailasari, 2019). Konka hipertrofi dapat
disebabkan karena rinitis alergi melalui proses inflamasi dan peningkatan jumlah
sel eosinofil. Rinitis alergi meningkatkan jumlah sel goblet, serta penebalan
membran basalis. Peradangan yang kronis menyebabkan merangsang proliferasi sel
dan pembesaran sel pada lapisan mukosa konka, sehingga ukuran konka menjadi
membesar dan menyebabkan obstruksi hidung (Budiman & Fitria, 2019). Obstruksi
hidung yang disebabkan oleh hipertrofi dari konka ini meningkatkan risiko
terjadinya OSA karena menimbulkan obstruksi aliran udara yang dapat
menyebabkan episode apnea dan hipopnea berulang (Mukhlis & Bakhtiar, 2019).
Penelitian (Cahyono et al., 2011) didapatkan hasil bahwa konka hipertrofi
merupakan salah satu kelainan anatomi yang dapat menyebabkan penyempitan
saluran napas atas, penyempitan ini meningkatkan resistensi aliran udara saat tidur
sehingga berperan sebagai faktor predisposisi terjadinya kolaps saluran napas
secara periodik yang merupakan mekanisme terjadinya OSA. Sedangkan pada
penelitian (Pahlesia et al., 2016) menunjukkan bahwa meskipun konka hipertrofi
ditemukan pada beberapa pasien yang berisiko OSA, tidak ada hubungan yang
signifikan antara konka hipertrofi dengan risiko terjadinya OSA, faktor yang
terbukti signifikan secara statistik hanya lingkar leher yang besar. Hal ini berarti
konka hipertrofi bukan merupakan faktor yang berperan langsung dalam
peningkatan risiko OSA. Dikarenakan perbedaan hasil penelitian mengenai
hubungan konka hipetrofi dan risiko terjadinya OSA, maka penelitian ini
diharapkan dapat membantu dalam pengendalian konka hipertrofi yang merupakan

salah satu kemungkinan sebagai faktor risiko terjadinya OSA

1.2 Rumusan Masalah

Berdasarkan latar belakang diatas dapat dirumusakan masalah, apakah terdapat
hubungan ukuran konka dengan risiko terjadinya OSA pada pasien rinitis alergi di

RSU Kaliwates Jember?



1.3 Tujuan Penelitian

Tujuan penelitian ini terdiri atas tujuan utama dan beberapa tujuan khusus,

yang dijabarkan sebagai berikut:

1.3.1. Tujuan Umum
Tujuan umum penelitian ini adalah untuk menganalisis hubungan ukuran
konka dengan risiko terjadinya OSA pada pasien rinitis alergi di RSU Kaliwates

Jember.

1.3.2. Tujuan Khusus
Tujuan khusus dari penelitian ini sebagai berikut:
a. Mengetahui prevalensi terjadinya konka hipertrofi pada pasien rinitis alergi
b. Mengetahui prevalensi terjadinya obstructive sleep apnea pada rinitis alergi
c. Mengetahui prevalensi terjadinya obstructive sleep apnea dengan pasien
hipertrofi konka
d. Menganalisi tingkat keparahan konka hipertrofi pada pasien rinitis alergi yang

berisiko mengalami OSA

1.4 Manfaat Penelitian

Penelitian ini diharapkan mampu memberikan kontribusi baik dari sisi teori

maupun penerapan praktis.

1.4.1. Manfaat Teoritis
Memberikan informasi tambahan mengenai hubungan ukuran konka
dengan risiko terjadinya OSA pada pasien rinitis alergi dan dapat memberikan

kontribusi pengembangan teori mengenai hubungan keduanya



1.4.2. Manfaat Praktis

a. Bagi masyarakat untuk memberikan informasi mengenai komplikasi rinitis
alergi dan konka hipertofi dapat menyebabkan OSA yang dapat memengaruhi
kualitas hidup penderita.

b. Bagi pelayanan kesehatan, hasil ini dapat dimanfaatkan sebagai dasar
penyusunan program untuk menekan angka kejadian OSA, mengingat
komplikasi rinitis alergi yaitu, konka hipertrofi berpotensi menimbulkan
dampak fatal.

c. Bagi peneliti dapat menambah wawasan mengenai hubungan konka hipertrofi
dengan risiko terjadinya OSA pada pasien rinitis alergi di RSU Kaliwates
Jember.

d. Bagi peneliti selanjutnya untuk menambah pengetahuan dan referensi mengenai

rinitis alergi, konka hipertrofi, dan OSA.



BAB 2. TINJAUAN TEORI

2.1 Rinitis Alergi

2.1.1. Definisi

Rinitis alergi (RA) adalah penyakit inflamasi kronik pada mukosa hidung yang
dimediasi oleh imunoglobulin E (IgE) akibat paparan alergen seperti debu rumabh,
tungau, serbuk sari, atau bulu hewan. Pada individu yang sensitif, paparan alergen
memicu reaksi hipersensitivitas tipe I yang menyebabkan pelepasan mediator
inflamasi seperti histamin, sehingga terjadi peradangan pada mukosa hidung.Secara
klinis, rinitis alergi ditandai dengan gejala khas berupa obstruksi hidung, rinorea
(hidung berair), bersin berulang, serta rasa gatal pada hidung dan/atau mata. Gejala
tersebut timbul akibat vasodilatasi, peningkatan permeabilitas pembuluh darah, dan
hipersekresi mukus yang dipicu oleh proses inflamasi (Julianda, 2024). Apabila
proses imunologis melibatkan organ lain, dapat muncul gejala tambahan pada mata,
kulit, atau saluran napas bawah (Madiadipoera & Utami, 2021). Rinitis tidak
mengancam jiwa, tetapi rinitis alergi yang tidak diobati dapat mengakibatkan
gangguan pada aspek fisik, psikologis, dan sosial yang dapat menurunkan kualitas
hidup secara signifikan, mengganggu kualitas belajar, mengurangi konsentrasi dan

menyebabkan gangguan pola tidur (Julianda, 2024).

2.1.2. Epidemiologi

Rinitis alergi merupakan salah satu penyakit alergi paling umum dengan
variasi prevalensi yang sangat luas di seluruh dunia. Secara global, prevalensi RA
pada orang dewasa berkisar antara 10-30%, sedangkan pada anak-anak dapat
mencapai hingga 40%, meskipun angka tersebut sering berlebihan bila tidak disertai
konfirmasi uji alergi (Mims, 2014). Rinitis alergi mencakup sekitar 50% dari
seluruh kasus rinitis, dengan prevalensi global yang bervariasi antara 3% hingga
19%, tergantung metode survei dan populasi yang diteliti. Sekitar 10% populasi
umum mengalami rinitis alergi musiman (seasonal allergic rinitis [SAR]) dan 10—
20% mengalami rinitis alergi perenial (perennial allergic rinitis [PAR]) (Skoner,

2001).



Prevalensi terjadinya rinitis alergi bervariasi secara signifikan antar negara
dengan angka mencapai dari sekitar 1% hingga lebih dari 50%. Beberapa studi
melaporkan prevalensi di Korea sebesar 1,14%; Singapura 4,5%; Thailand 13,15%;
China terutama di Wuhan mencapai 17,67%; Malaysia 18,8%; Laos 22,3%; hingga
Taiwan dengan prevalensi tertinggi sekitar 50,1% pada anak-anak. Di Indonesia,
prevalensi rinitis alergi dilaporkan mencapai 25,25% pada populasi mahasiswa usia
20-25 tahun. Sedangkan di beberapa negara lain seperti Kuwait dan Uni Emirat
Arab, prevalensinya masing-masing mencapai 20,4% dan 32%. Faktor-faktor yang
diduga berkontribusi terhadap peningkatan prevalensi meliputi perubahan
lingkungan, urbanisasi, gaya hidup, serta faktor genetik dan sosial. Rinitis alergi
merupakan penyakit atopi tipe I yang umum dijumpai dan jika tidak ditangani dapat
menimbulkan komplikasi serius seperti asma bronkial dan penurunan kualitas
hidup. Dengan tingginya prevalensi dan dampak tersebut, penanganan serta
pencegahan melalui pengendalian faktor risiko menjadi sangat penting di wilayah

Asia (Chong & Chew, 2018).

2.1.3. Faktor Risiko

Faktor risiko terjadinya rinitis alergi meliputi faktor demografis, personal,
keluarga, dan lingkungan. Secara demografis, usia muda, jenis kelamin laki-laki,
ras tertentu, serta pendapatan dan pendidikan yang tinggi berhubungan dengan
peningkatan risiko, sedangkan status menikah dan jumlah anggota keluarga lebih
banyak bersifat protektif. Faktor personal seperti kebiasaan merokok (aktif, pasif,
atau mantan), konsumsi alkohol, penggunaan komputer dalam waktu lama, tingkat
stres tinggi, serta durasi tidur yang pendek juga meningkatkan kemungkinan
munculnya rinitis alergi. Dari sisi keluarga, riwayat penyakit alergi (atopi) pada
orang tua, depresi ibu saat pra atau pasca persalinan, serta persalinan melalui
operasi sesar terbukti meningkatkan risiko, sementara efek menyusui terhadap
kejadian rinitis alergi masih belum konsisten (Chong & Chew, 2018). Faktor risiko
rinitis alergi meliputi paparan lingkungan seperti polusi udara, asap rokok, dan debu
rumah, serta perubahan iklim yang memperpanjang musim alergen musim alergen

seperti serbuk sari (Nurhaliza & Imanto, 2023). Faktor gaya hidup seperti waktu



yang lebih banyak di dalam ruangan, penggunaan antibiotik, konsumsi makanan
olahan, serta berkurangnya kontak dengan hewan ternak dan mikroba; riwayat atopi
keluarga, terutama bila orang tua memiliki riwayat rinitis alergi; kondisi medis
seperti dermatitis atopik dan asma; obesitas; serta faktor epigenetik yang
dipengaruhi oleh paparan alergen dan polusi juga sangat berpengaruh terhadap
kejadian terjaddinya rinitis alergi. Usia dan jenis kelamin tidak berkontribusi

signifikan terhadap risiko ini (Zhang et al., 2021).

2.1.4. Patofisiologi

Patofisiologi rinitis alergi dapat dilihat pada Gambar 2.1. Rinitis alergi
merupakan reaksi hipersensitivitas tipe 1 yang diperantarai IgE terhadap alergen
lingkungan seperti tungau debu rumah, serbuk sari, bulu hewan atau jamur. Pada
tahap sensitisasi awal, alergen masuk melalui mukosa hidung dan dikenali oleh sel
dendritik atau anti-precenting cell (APC). Alergen dipresentasikan melalui MHC
kelas 2 ke sel T CD*" naif, yang kemudian berdiferensiasi menjadi sel T helper 2
(Th2). Sel Th2 menghasilkan sitokin seperti IL-4 dan IL-13 yang untuk
menstimulasi sel B untuk memproduksi IgE spesifik terhadap alergen, IgE ini
kemudian berikatan dengan reseptor high-affinity Fc receptor for IgE (FcR) pada
permukaan sel mast dan basofil, mempersiapkan tubuh untuk reaksi pada paparan
berikutnya. Paparan Kembali terhadap alergen menyebabkan cross-linking antara
alergen dengan IgE di permukaan sel mast. Hal ini memicu aktivasi dan degranulasi
sel mast melepaskan mediator kimia seperti histmain, leukotriene C4 (LTC4),
prostaglandin D2 (PGD2), dan protease (Husna et al., 2022).

Pada fase dini atau early phase reaction dalam 20 menit, mediator yang
dilepaskan menyebabkan gejala klinis khas. Histamin menimbulkan bersin, gatal
hidung, rinorea, dan hidung tersumbat akibat vasodilatasi dan peningkatan
permeabilitas vaskular. Prostaglandin D2 dan LTC4 menambah efek
bronkokonstriksi, peningkatan sekresi mucus dan edema mukosa (Husna et al.,
2022).

Pada fase lanjut atau late phase reaction pada 4-6 jam setelan paparan,

dihasilkan infiltrasi sel inflamasi seperti eosinofil, basofil, neutrofil, monosit, dan



sel T. Sitokin utama yang berperan adalah IL-4, IL-5 yang meningkatkan adesi dan
migrasi sel inflamasi dan IL-13 yang meningkatkan produksi mukus. Sitokin ini
juga menstimulasi ekspresi vascular cell adhesion molecule-1 (VCAM-1) pada
endotel, memfasilitasi perlekatan sel inflamasi ke jaringan mukosa (Husna et al.,

2022).

Allergens

+ Nasal epithelial cells

)
)

fgrr
L
¢

'y Antigen presenting cell
(e.g. dendritic cells and

macrophages)
— (T2 Bcel
Naive CD4* . vr,
T cells IgE
4 A
2% \& Plasma cell
Mast cells v IgE synthesis
Basophils g 45
Y
Mast cell I
activation 3 Degranulation
Release of
mediators
Histamine, tryptase, ot 45,
chymase, kininogenase, \N_‘\“\)\ee’ /,f' 5 aﬁzm%kklgii
heparin, prostaglandin D2 > (echtlL»S
and sulfidopeptidyl p J
leukotrienes IL-4 ai'd IL-5)
EARLY LATE
PHASE PHASE
RESPONSE RESPONSE
| Mucosa edema, mucus [ Infiltration of inflammatory
| hypersecretion and cells (e.g. T cells,
sensory nerve eosmr? hlls,dbasophils,
| i i neutrophils, and monocytes
S — SNEEZING, oI otes)
v RHINNORRHEA, v
NASAL OBSTRUCTION

Acute allergic L NASAL ITCHING

Chronic allergic
symptoms OCULAR SYMPTOMs | <

symptoms

Gambar 2. 1 Patofisiologi rinitis alergi

(Sumber : Husna et al., 2022)

2.1.5. Manifestasi Klinis

Manifestasi klinis rinitis alergi sangat berkaitan dengan manifestasi

penyakit alergi lain, seperti asma dan dermatitis atopi dikarenakan adanya reaksi

imun yang sama terutama peradangan yang dimediasi oleh IgE. Paparan alergen



pada mukosa hidung menyebabkan produksi IgE yang mengaktivasi eosinofil serta
degranulasi sel mast dan basofil. Hal ini menyebabkan pelepasan histamin,
leukotrin, dan prostaglandin, yang kemudian menghasilkan berbagai menifestasi
klinis (Siti Sarah & Mohd Ashari, 2024).

Manifestasi klinis rinitis alergi ditandai oleh gejala khas berupa rinorea
(cairan hidung bening encer), bersin berulang lebih dari lima kali setiap serangan,
hidung tersumbat yang dapat bergantian sisi, serta pruritus atau rasa gatal pada
hidung, telinga, dan langit-langit mulut. Gejala lain yang sering muncul adalah mata
gatal, berair, atau kemerahan, serta hiposmia atau anosmia (penurunan atau
hilangnya kemampuan penciuman). Pada pemeriksaan fisik ditemukan edema
konka media atau inferior, mukosa hidung pucat dan lembab, serta sekret bening
encer. Tanda khas pada anak meliputi allergic salute (gerakan mengusap hidung ke
atas), allergic crease (lipatan horizontal di hidung akibat gerakan tersebut), allergic
shiner (lingkar hitam di bawah mata), dennie’s line, dan allergic face (Waruwu et

al., 2023).

2.1.6. Diagnosis

Diagnosis rinitis alergi ditegakkan melalui beberapa tahapan pemeriksaan
yang komprehensif. Diagnosis dimulai dengan anamnesis untuk menilai adanya
riwayat alergi serta gejala khas, seperti bersin-bersin, rinore, hidung tersumbat, dan
hidung gatal. Tanda klinis yang sering ditemukan yaitu allergic shiners (bayangan
kehitaman di bawah mata akibat kongesti periorbital) dan allergic salute (kebiasaan
menggosok hidung karena gatal). Evaluasi juga meliputi riwayat penyakit atopi
lain, misalnya asma karena sekitar 40% penderita rinitis alergi juga mengalami
asma. Derajat keparahan penyakit dinilai menggunakan visual analog scale (VAS)
sesuai pedoman Allergic Rinitis and Its Impact on Asthma (ARIA) untuk membantu
menentukan berat-ringannya gejala dan memantau respon terapi (Madiadipoera &
Utami, 2021). Pemeriksaan menggunakan rinoskopi anterior bertujuan untuk
mengidentifiskasi tanda-tanda peradangan; eritema, edema, deviasi septum, polip,
hipertrofi dan perubahan warna pucat kebiruan pada konka inferior (Jangan et al.,

2024). Pemeriksaan penunjang utama adalah skin prick test, cepat, murah, dan tidak
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invasif untuk memastikan adanya alergi terhadap alergen tertentu. Bila pemeriksaan
tersebut tidak memungkinkan (misalnya pasien rutin mengonsumsi antihistamin
atau memiliki ruam kulit), dapat dilakukan pemeriksaan IgE spesifik in vitro

(Pratama, 2021).

2.1.7. Komplikasi

Komplikasi utama RA bersifat multisistemik dan berdampak luas, baik
secara klinis maupun sosial-ekonomi. Rinitis alergi digolongkan sebagai penyakit
inflamasi sistemik yang sering berkomorbid dengan asma, sinusitis, konjungtivitis
alergika, dermatitis atopik, dan otitis media, yang memperberat gejala dan
menyulitkan tatalaksana. Secara fungsional, komplikasi RA berdampak pada
gangguan tidur, penurunan konsentrasi, produktivitas kerja atau sekolah, serta
meningkatkan beban ekonomi akibat tingginya biaya pengobatan dan kehilangan
produktivitas (Husna et al., 2022). Rinitis alergi dapat menimbulkan berbagai
komplikasi apada saluran napas atas dan bawah, terutama sinusitis, otitis media
dengan efusi (OME), dan asma bronkial. Peradangan dan obstruksi mukosa hidung
akibat alergi atau infeksi virus menyebabkan gangguan ventilasi sinus dan tuba
eustasius, yang dapat memicu sinusitis kronik serta OME. Rinitis alergi juga
berhubungan erat dengan asama, sekitar 78% pasien asma juga mengalami rinitis
alergi, dan pasien rinitis alergi memiliki risiko tiga kali mengalami asma (Skoner,

2000).

2.1.8. Tatalaksana

Tatalaksana rinitis alergi perlu diperhatikan dari diagnosis dan
klasifikasinya. Tatalaksana yang pertama adalah menghindari kontak dengan
alergen penyebab reaksi alergi, dilanjutkan dengan pemeliharaan dan peningkatan
kebugaran jasmani yang bertujuan untuk menurunkan gejala alergi (Waruwu et al.,
2023). Tatalaksana rinitis alergi berdasarkan pedoman International Consensus
Statement on Allergy and Rhinology (ICAR) 2023 menekankan pendekatan
bertahap yang meliputi pengendalian lingkungan, farmakoterapi, dan imunoterapi.

Langkah awal berupa edukasi pasien dan upaya menghindari pajanan alergen
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seperti debu rumah, polen, jamur, hewan peliharaan, serta alergen pekerjaan
meskipun efektivitasnya bervariasi. Terapi farmakologis utama meliputi
penggunaan antihistamin generasi baru yang lebih aman dibanding generasi
pertama, serta kortikosteroid intranasal (INCS) yang menjadi lini pertama paling
efektif untuk mengendalikan gejala nasal dan okular. Kombinasi INCS dengan
antihistamin intranasal direkomendasikan bila monoterapi tidak memadai,
sedangkan larutan saline intranasal dapat diberikan untuk memperbaiki fungsi
mukosiliar dan kualitas hidup. Penggunaan leukotriene receptor antagonist (seperti
montelukast) tidak dianjurkan sebagai terapi lini pertama karena risiko efek
neuropsikiatri, dan Kkortikosteroid oral atau injeksi tidak disarankan untuk
penggunaan rutin akibat efek samping sistemik yang signifikan. Dekongestan oral
atau intranasal hanya boleh digunakan dalam jangka pendek karena dapat
menyebabkan rinitis medikamentosa. Bila pengobatan farmakologis gagal
mengendalikan gejala, imunoterapi alergen (allergen immunotherapy [AIT]) baik
secara subkutan (SCIT) maupun sublingual (SLIT) direkomendasikan untuk pasien
terpilih karena terbukti efektif menurunkan gejala, kebutuhan obat, serta
memperbaiki kualitas hidup jangka panjang. Selain itu, terapi tambahan seperti
biologis (omalizumab, dupilumab) dan probiotik dapat memberikan manfaat pada

kasus tertentu meskipun masih memerlukan bukti lebih lanjut (Wise et al., 2023).

2.2 Konka Hipertrofi
2.2.1. Definisi

Konka hipertrofi adalah pembesaran konka inferior yang disebabkan oleh
beberapa hal, sepeteri rinitis, infeksi, hormonal, ataupun obat (Permatasari &
Mailasari, 2019). Konka hipertrofi disebabkan oleh peningkatan ukuran sel mukosa
konka (Harwansya & Zara, 2024). Konka hipetrofi menimbulkan manifestasi klinis

hidung tersumbat melalui mekanisme inflamasi (Permatasari & Mailasari, 2019).

2.2.2. Epidemiologi
Konka hipertrofi merupakan salah satu penyebab tersering obstruksi hidung

kronik yang sering dijumpai pada praktik THT. Kondisi ini dapat terjadi pada



12

semua kelompok usia, tetapi paling sering ditemukan pada usia dewasa muda
hingga pertengahan, dengan insidensi lebih tinggi pada individu dengan rinitis
alergi atau nonalergi kronik (Dewi et al., 2020). Hipertrofi konka merupakan salah
satu penyebab utama obstruksi hidung kronis yang banyak ditemukan pada praktik
THT dengan prevalensi sekitar 20% dari populasi penderita obstruksi hidung kronis
di Eropa dan 328 kasus operasi konka hipertrofi tercatat di RSUP Dr. Kariadi
Semarang dalam periode April 2017-Maret 2018. Kondisi ini lebih sering terjadi
pada konka inferior karena ukuran anatominya yang lebih besar dan mudah
mengalami pembesaran akibat proses inflamasi kronis (Harwansya & Zara, 2024).
Konka hipertrofi merupakan kondisi non-fatal yang sering menurunkan kualitas
hidup akibat obstruksi hidung, dengan prevalensi rinitis alergi sebagai penyebab
utama mencapai 10-25% di Eropa dan Amerika Serikat (Zachreini I. et al., 2018).
Konka hipetrofi merupakan kondisi yang sering ditemukan pada individu dengan
deviasi septum nasi (NSD), dengan prevalensi sekitar 42% pada populasi umum

(Shetty et al., 2021).

2.2.3. Etiologi

Etiologi konka inferior terutama disebabkan oleh proses inflamasi kronik
pada mukosa hidung yang menyebabkan pembesaran jaringan submukosa dan
tulang konka (Komshian et al., 2019). Etiologi konka hipertrofi terutama
disebabkan oleh dua faktor utama, yaitu faktor alergi dan non-alergi (Harwansya &
Zara, 2024). Proses peradangan kronik ini menimbulkan pelepasan mediator seperti
histamin yang menyebabkan kongesti vaskular, edema mukosa, dan remodelling
jaringan yang mengarah pada pembesaran konka secara permanen (Ciprandi &
Tosca, 2021). Faktor-faktor yang paling sering berperan meliputi rinitis alergi
kronik, paparan iritan lingkungan (seperti asap rokok dan polutan udara), infeksi
saluran napas berulang, serta penggunaan dekongestan topikal yang berlebihan
(rinitis medikamentosa) (Komshian et al., 2019). Selain akibat alergi, ITH juga
dapat timbul karena rinitis nonalergi dan kelainan anatomi seperti deviasi septum

yang mengganggu aliran udara hidung (Ciprandi & Tosca, 2021)
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2.2.4. Patofisiologi

Patofisiologi konka hipertrofi adalah proses pembesaran kronis pada
jaringan mukosa dan submukosa konka yang disebabkan oleh stimulasi berulang
akibat faktor alergi, infeksi, atau perubahan hormonal. Kondisi ini menyebabkan
kongesti vaskular dan engorgement dari pleksus kavernosus submukosa, terutama
di bagian anterior konka, sehingga volume konka meningkat dan menimbulkan
obstruksi hidung kronis (Abdullah & Singh, 2021). Mekanisme dasarnya meliputi
edema jaringan, hiperplasia seluler, dan kongesti vaskular akibat peningkatan
permeabilitas pembuluh darah serta disregulasi sistem saraf otonom, terutama
ketidakseimbangan stimulasi simpatis dan parasimpatis yang mengatur tonus
vaskular dan sekresi mucus. Pada rinitis alergi kronik, hipertrofi terjadi karena
dilatasi sinus vena submukosa yang menjadi varikosa dan berkurangnya respons
terhadap stimulasi saraf simpatis (Karamatzanis et al., 2022). Secara histopatologis,
konka hipertrofi dapat terjadi akibat peningkatan vaskularisasi, edema mukosa,
serta hiperplasia kelenjar submukosa (McCoul et al., 2019).

Tingkat keparahan hipertrofi ini dinilai menggunakan sistem grading
Camacho dapat dilihat pada Gambar 2.2, yang mengklasifikasikan ukuran konka
berdasarkan luas ruang jalan napas yang ditempati: grade 1 (0-25%), grade 2 (26—
50%), grade 3 (51-75%), dan grade 4 (76-100%). Semakin tinggi grade-nya,
semakin besar kontribusi vaskular dan jaringan fibrotik terhadap obstruksi nasal,
menandakan perubahan mukosa yang semakin ireversibel dan menurunkan respons
terhadap terapi medikamentosa, sehingga sering memerlukan tindakan bedah untuk

memperbaiki aliran udara hidung (Abdullah & Singh, 2021)



14

Gambar 2. 2 Grading Chamaco

(Sumber : Abdullah & Singh, 2021)

2.2.5. Manifestasi Klinis

Manifestasi klinis konka hipertrofi umumnya berupa keluhan utama berupa
hidung tersumbat yang dapat bersifat kronik dan mengganggu kualitas hidup
pasien. Obstruksi ini disebabkan oleh pembesaran konka akibat hipertrofi mukosa
dan/atau tulang yang dapat dipicu oleh rinitis alergi, rinitis non-alergi (vasomotor),
atau deviasi septum(Budiman & Fitria, 2019). Gejala dengan obstruksi hidung
kronik akibat hipertrofi mukosa dan submukosa konka inferior yang disertai
peningkatan vaskularisasi (Abdullah & Singh, 2021). Pada pemeriksaan fisik,
konka inferior tampak membesar, bengkak, dan berwarna merah pada tahap awal,
kemudian mukosa menjadi menebal dan tidak mudah mengecil saat diberi tekanan.
Kondisi ini dapat melibatkan sebagian atau seluruh bagian konka, dan umumnya
disebabkan oleh faktor alergi seperti rinitis alergi atau faktor non-alergi seperti
gangguan vasomotor, infeksi, atau paparan iritan lingkungan (Harwansya & Zara,
2024). Manifestasi hipertrofi ini tidak hanya menyebabkan obstruksi hidung, tetapi

juga dapat berkontribusi terhadap gangguan drainase sinus dan munculnya
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komorbiditas seperti rinosinusitis kronis dan adenoid hipertrofi (Wibowo et al.,

2022).

2.2.6. Diagnosis

Diagnosis ITH dilakukan melalui anamnesis, rinoskopi anterior, dan
pemeriksaan endoskopi hidung setelah dekongesti, dengan konfirmasi tambahan
menggunakan tomografi bila terdapat gejala penyerta seperti sakit kepala atau
sekret nasofaring (Karatas, 2017). Diagnosis ditegakkan berdasarkan keluhan
obstruksi hidung kronis yang tidak membaik dengan terapi medikamentosa, temuan
pembesaran konka inferior pada pemeriksaan endoskopi dan CT, serta hasil
histopatologi jaringan pasca-turbinektomi parsial posterior (El-Demerdash et al.,
2020). Gambaran histopatologi konka hipertrofi akibat rinitis alergi ditandai dengan
penebalan membran basalis, peningkatan sel goblet dan eosinofil, kongesti
pembuluh darah, serta edema stroma, sedangkan pada rinitis non-alergi ditemukan
dominasi kelenjar mukus, penipisan epitel, dan fibrosis lamina propria (Zachreini
I. et al., 2018). Gambaran histopatologi konka hipertrofi akibat rinitis non-alergi
dapat dilihat pada Gambar 2.3 dan akibat rinitis alergi pada Gambar 2.4

(Sumber : Zachreini I. et al., 2018)
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(Sumber : Zachreini I. et al., 2018)

2.2.77. Tatalaksana

Tatalaksana konka hipertrofi dilakukan secara komprehensif dengan
pendekatan pelayanan kedokteran keluarga yang meliputi aspek promotif,
preventif, kuratif, dan rehabilitatif. Pendekatan promotif-preventif difokuskan pada
edukasi pasien tentang penyakit, faktor risiko, penghindaran pencetus (seperti udara
dingin dan alergen), menjaga kebersihan hidung serta pola makan bergizi seimbang.
Secara kuratif, pasien diberikan obat-obatan sesuai gejala dan dirujuk ke poli THT
untuk evaluasi lanjutan. Upaya rehabilitatif dilakukan melalui kontrol rutin di
puskesmas untuk memantau kondisi dan mencegah kekambuhan (Harwansya &
Zara, 2024).

Penatalaksanaan konka hipertrofi meliputi terapi medikamentosa dan
pembedahan. Terapi medikamentosa diberikan pada tahap awal, meliputi
antihistamin, dekongestan, kortikosteroid, stabilisator sel mast, dan imunoterapi,
yang bertujuan mengurangi edema mukosa dan inflamasi; tetapi bila tidak efektif
dalam dua bulan, dilakukan tindakan bedah (Budiman & Fitria, 2019).
Penatalaksanaan konka hipertrofi mencakup terapi medis dan bedah yang bertujuan
mengurangi obstruksi hidung tanpa mengganggu fungsi fisiologis konka (Dewi et
al., 2020). Pilihan pembedahan bergantung pada penyebab dan derajat hipertrofi,
mencakup lateroposisi, turbinektomi total atau parsial, turbinoplasti inferior,
turbinektomi submukosa, serta metode koagulasi seperti laser (CO2, KTP, argon,
diode), radiofrekuensi, elektrokoagulasi, argon plasma coagulation, krioterapi, dan

neurektomi vidian. Tujuan utama pembedahan adalah memperbaiki pernapasan
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hidung sambil mempertahankan fungsi fisiologis mukosa (Budiman & Fitria,

2019).

2.3 Obstructive Sleep Apnea (OSA)
2.3.1. Definisi

Obstructive sleep apnea adalah kolapsnya saluran nafas atas yang berulang
pada saat tidur yang disertai desaturase oksigen berulang, terbangun pada malam
hari, dan tidur yang terputus-putus (Mohammadieh et al., 2017). Obstructive sleep
apnea ditandai dengan adanya episode obstruksi total atau sebagian pada saluran
nafas disertai dengan perubahan gas darah dan pola tidur yang tidak normal (Savini
et al., 2019). Obstructive sleep apnea merupakan gangguan umum yang ditandai
dengan kolaps berulang pada faring selama tidur, kolaps faring bersifat total
(menyebabkan apnea) atau sebagian (menyebabkan hipopnea) yang mengganggu
pertukaran oksigen, hiperkapnia dan fragmentai tidur (Mansukhani et al., 2023).

Perbedaan saluran nafas pada pasien normal dan pasien mengalami OSA dapat

dilihat pada Gambar 2.5.
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Gambar 2. 5 Perbedaan pasien normal dengan pasien OSA
(Sumber : Gurubhagavatula et al., 2023)

2.3.2. Epidemiologi

Obstructive sleep apnea adalah kondisi medis yang sangat umum, dengan
perkiraan prevalensi global hampir 1 miliar orang, dan tingkat prevalensi melebihi
50% di beberapa negara (Mansukhani et al., 2023). Prevalensi OSA secara global
diperkirakan mengenai sekitar satu per tujuh populasi orang dewasa dunia atau

sekitar satu miliar orang. Berdasarkan penelitian dengan skor Apnea Hypopnea
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Index (AHI) > 5 kali/jam, prevalensi OSA pada populasi dewasa adalah sekitar 9%
pada wanita dan 24% pada pria, meningkat menjadi 8—19% pada wanita dan 16—
33% pada pria pada tahun 2020. D1 tingkat global, prevalensi OSA bervariasi
antarnegara: Amerika Serikat (50% pria, 40% wanita), Swiss (50% pria, 23%
wanita), Brazil (47% pria, 31% wanita), India (14% pria, 6% wanita), Hongkong
(9% pria, 4% wanita), dan Australia (24% pria, 25% wanita). Di Asia, khususnya
pada usia produktif, prevalensi OSA berkisar antara 4,1-7,5%, dengan faktor risiko
utama yaitu obesitas, jenis kelamin laki-laki, usia lanjut, dan kebiasaan merokok
yang memperberat manifestasi klinis apnea, hipopnea, dan desaturasi oksigen
(Annisarahma et al., 2024). Pada penelitian (Salman et al., 2020) diperkirakan
prevalensi OSA sebesar 9% pada wanita dan 24% pada pria. Epidemiologi OSA
menunjukkan prevalensi yang cukup tinggi secara global, dengan sekitar 1 dari 5
orang dewasa mengalami OSA ringan atau lebih, dan 1 dari 15 mengalami OSA
sedang atau berat. Prevalensi lebih tinggi pada laki-laki, orang berusia lanjut
(terutama 40-70 tahun), dan individu obesitas, meskipun OSA juga dapat terjadi
pada orang dengan berat badan normal (Ayas, 2013).

2.3.3. Faktor Risiko

Faktor risiko terjadinya OSA dapat dilihat pada Gambar 2.6. Faktor risiko
terjadinya OSA terbagi menjadi faktor yang dapat dimodifikasi dan yang tidak
dapat dimodifikasi (Gurubhagavatula et al., 2023). Faktor yang dapat dimodifikasi
meliputi obesitas sentral (terutama di area leher dan perut) yang terbukti
meningkatkan risiko OSA secara signifikan dan kenaikan berat badan 10% dapat
meningkatkan risiko enam kali lipat serta lingkar leher besar (=17 inci pada laki-
laki dan >16 inci pada perempuan) (Ayas, 2013). Selain itu, kebiasaan merokok,
paparan asap rokok, konsumsi alkohol sebelum tidur, serta posisi tidur terlentang
juga meningkatkan risiko (Gurubhagavatula et al., 2023). Faktor anatomi seperti
rahang bawah kecil atau mundur (retrognathia/mikrognathia), tonsil besar, lidah
besar, langit-langit lunak yang panjang, deviasi septum, polip hidung, atau konka
yang hipertrofi turut berperan karena mempersempit saluran napas atas (Savini et

al., 2019). Faktor yang tidak dapat dimodifikasi meliputi jenis kelamin laki-laki,
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usia lanjut, riwayat keluarga dengan OSA, serta struktur anatomi kepala dan leher
bawaan. Risiko OSA juga lebih tinggi pada kelompok tertentu seperti orang dengan
obesitas, penderita diabetes tipe 2, hipertensi resisten, gagal jantung, penyakit paru
kronik, serta pekerja dengan tanggung jawab keselamatan tinggi (misalnya sopir

truk, pilot, atau operator alat berat) (Gurubhagavatula et al., 2023).
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Gambar 2. 6 Faktor risiko OSA
(Sumber : Platon et al., 2023)

2.3.4. Patofisiologi

Patofisiologi OSA dijelaskan sebagai gangguan pernapasan yang terjadi
selama tidur akibat relaksasi berlebihan otot tenggorokan yang menyebabkan
obstruksi jalan napas atas secara berulang. Saat otot-otot faring kolaps, aliran udara
terhambat sehingga terjadi penurunan ventilasi dan menyebabkan hipoksia serta
peningkatan karbon dioksida darah. Hipoksia ini menstimulasi aktivasi sistem saraf
simpatis yang memicu vasokonstriksi perifer, peningkatan denyut jantung, dan

tekanan darah (Ciptaan, 2019). Patofisiologi OSA melibatkan tiga mekanisme
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utama yang saling berkaitan. Pertama, terjadi obstruksi saluran napas bagian atas,
terutama di daerah faring akibat dorongan lidah dan palatum ke belakang yang
menutup lumen nasofaring dan orofaring, sehingga aliran udara terhenti meskipun
usaha napas tetap berlangsung, menimbulkan apnea, hipopnea, asfiksia, hingga
arousal berulang. Kedua, terdapat kelainan fungsi neuromuskular pada otot-otot
dilator faring (seperti m. genioglosus, m. tensor veli palatini, dan m. geniohioid)
yang berperan menjaga kestabilan tekanan negatif intratorakal saat inspirasi;
kegagalan refleks neuromuskular ini menyebabkan kolaps saluran napas saat tidur.
Ketiga, anomali anatomi kraniofasial seperti mikrognatia, retrognatia, hipertrofi
tonsil-adenoid, atau makroglosia mempersempit lumen saluran napas dan
meningkatkan tahanan aliran udara. Kolaps saluran napas atas secara berulang
menimbulkan hipoksemia intermiten, hiperkapnia, dan peningkatan aktivitas saraf
simpatis, yang memicu vasokonstriksi sistemik, disfungsi endotel, stres oksidatif,

serta aktivasi inflamasi kronik (Algifary, 2020).

2.3.5. Manifestasi Klinis

Manifestasi klinis OSA ditandai oleh apnea obstruktif dan hipopnea
berulang selama tidur yang menyebabkan fragmentasi tidur, hipoksemia,
hiperkapnia, peningkatan tekanan intratorakal, serta aktivasi saraf simpatis (Luman,
2016). Manifestasi klinis OSA terbagi menjadi gejala malam (nokturnal) dan siang
hari (daytime) (Platon et al., 2023). Pada malam hari penderita sering mengalami
mendengkur keras, tersedak atau terengah-engah saat tidur, berkeringat, tidur
gelisah, dan terbangun berulang kali akibat obstruksi jalan napas. Sedangkan pada
siang hari, penderita OSA umumnya mengalami kantuk berlebihan, kelelahan, sakit
kepala pagi hari, gangguan konsentrasi, penurunan memori, serta perubahan
suasana hati seperti mudah marah atau depresi (Maulida & Hunaifi, 2023). Gejala
tambahan dapat berupa tercekik saat tidur, keringat malam berlebih, tidur gelisah,
berbicara saat tidur, mulut kering, hipersalivasi, serta bruksisme (Platon et al.,

2023).
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2.3.6. Skrining dan Diagnosis

Skrining Obstructive Sleep Apnea (OSA) merupakan langkah awal yang
penting untuk mengidentifikasi individu dengan risiko tinggi gangguan pernapasan
saat tidur sebelum dilakukan pemeriksaan diagnostik definitif seperti
polisomnografi (Amra et al., 2018). Skrining diperlukan karena OSA sering tidak
terdiagnosis akibat gejala yang muncul secara bertahap dan kurang disadari oleh
pasien, padahal kondisi ini dapat meningkatkan risiko komplikasi kardiovaskular,
metabolik, serta gangguan kualitas hidup (Abbasi et al., 2021).

Salah satu pendekatan yang banyak digunakan adalah kombinasi instrumen
subjektif dan objektif untuk memperoleh gambaran risiko yang lebih komprehensif.
Dua kuesioner yang sering digunakan adalah kuesioner Epworth Sleepiness Scale
(ESS) dan STOP-BANG . ESS digunakan untuk menilai tingkat kantuk berlebih di
siang hari melalui delapan situasi aktivitas sehari-hari, sehingga mampu
menggambarkan dampak fungsional gangguan tidur terhadap kualitas hidup dan
performa individu, skor yang lebih tinggi menunjukkan derajat excessive daytime
sleepiness yang lebih berat (Drakatos et al., 2015). Sementara itu, STOP-BANG
digunakan untuk mengidentifikasi faktor-faktor risiko klinis dan demografis yang
berhubungan kuat dengan OSA, meliputi kebiasaan mendengkur, kelelahan, henti
napas saat tidur yang teramati, hipertensi, indeks massa tubuh, usia, lingkar leher,
dan jenis kelamin (Chung et al., 2016).

Penggunaan kedua kuesioner secara bersamaan bertujuan meningkatkan
sensitivitas skrining, karena ESS menilai gejala subjektif berupa kantuk berlebih,
sedangkan STOP-BANG menilai faktor risiko objektif dan karakteristik klinis
(Zheng et al., 2022). Kombinasi keduanya memberikan pendekatan yang lebih
menyeluruh dalam mengidentifikasi individu dengan kemungkinan risiko OSA
yang tinggi sebelum dilakukan evaluasi diagnostik lanjutan (Zheng et al., 2022).

Diagnosis OSA ditegakkan melalui kombinasi gejala klinis, faktor risiko,
dan pemeriksaan penunjang (Febriani et al., 2011). Gejala khas meliputi dengkuran
keras dengan napas tersendat, rasa kantuk berlebihan di siang hari (excessive
daytime sleepiness), sakit kepala pagi hari, mulut kering, kelelahan, gangguan

konsentrasi, serta laporan pasangan tidur tentang episode apnea nocturnal (Febriani
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et al., 2011). Anamnesis meliputi riwayat mendengkur keras, tersedak saat tidur,
rasa kantuk berlebihan di siang hari, serta faktor risiko seperti obesitas, hipertensi,
dan penyakit jantung (Bahagia & Ayu, 2020). Pemeriksaan fisik umumnya
menemukan indeks massa tubuh (IMT) >30 kg/m?, lingkar leher besar (>43 cm
pada pria dan >37 cm pada wanita), skor Mallampati tinggi, tonsil membesar, serta

kelainan anatomi seperti mikrognatia atau retrognatia (Bahagia & Ayu, 2020).

2.3.7. Klasifikasi

Keparahan OSA dapat diklasifikasikan berdasarkan seberapa sering
seseorang mengalami peristiwa henti nafas (apnea) atau penurunan napas
(hipopnea) perjam, jumlah tersebut disebut AHI (Wang et al., 2019). Klasifikasi
berdsarakan AHI yaitu; ringan pada AHI =5 peristiwa perjam, sedang pada AHI
>15 peristiwa perjam, dan parah pada AHI >30 peristiwa perjam (Gulotta et al.,
2019). Gejala tidak selalu berkorelasi dengan AHI, beberapa orang dengan nilai
AHI antara 5 dan 15 peristiwa perjam mungkin mengalami kantuk disiang hari yang
parah atau gejala lain, dan orang dengan AHI >30 peristiwa perjam mungkin tidak

mengalami kantuk disiang hari atau gejala lainnya (Gurubhagavatula et al., 2023).

2.3.8. Komplikasi

Komplikasi OSA mencakup gangguan neurokognitif, kardiovaskular,
metabolik, dan respirasi. Obstructive sleep apneu menyebabkan kantuk berlebihan
di siang hari, gangguan kewaspadaan, sakit kepala pagi, penurunan memori, dan
peningkatan risiko demensia, termasuk penyakit Alzheimer akibat peningkatan
deposisi amiloid otak (Pham et al., 2022). Komplikasi utama OSA terutama
berkaitan dengan gangguan respirasi, metabolik, dan kardiovaskular. Episode
apnea dan hipopnea yang berulang selama tidur menyebabkan hipoksemia
intermiten dan aktivasi simpatis berlebih yang dapat menimbulkan hipertensi
sistemik, gagal jantung, dan stroke (Mukhlis & Bakhtiar, 2019). Obstructive sleep
apneu juga meningkatkan risiko resistensi insulin, dislipidemia, gangguan hormon

pertumbuhan, dan gangguan metabolik lain yang dapat berkembang menjadi
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diabetes melitus tipe 2, menunjukkan bahwa OSA berdampak luas terhadap
Kesehatan (Mutia et al., 2025).

2.3.9. Tatalaksana

Tatalaksana OSA dilakukan secara komprehensif yang meliputi modifikasi
gaya hidup, terapi medis dengan positive airway pressure (PAP), hingga tindakan
bedah bila diperlukan. Langkah awal mencakup penurunan berat badan, latihan
aerobik teratur, dan menghindari alkohol serta posisi tidur terlentang. Modalitas
terapi utama adalah ventilasi non-invasif (NIV) berupa continuous positive airway
pressure (CPAP) yang memberikan tekanan positif konstan untuk menjaga patensi
jalan napas dan mencegah kolaps faring selama tidur (Herikurniawan, 2024).
Tatalaksana obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) meliputi terapi bedah dan
non-bedah. Terapi utama adalah tonsilektomi dan/atau adenoidektomi yang
memiliki tingkat kesembuhan 75-100%, terutama bila penyebabnya hipertrofi
adenoid dan tonsil. Bila OSAS menetap pascaoperasi atau pada pasien dengan
obesitas maupun kelainan kraniofasial, digunakan nasal CPAP untuk menjaga
patensi jalan napas selama tidur, dengan keberhasilan tergantung pada kepatuhan

dan edukasi pasien (D’Andrea & Amos, 2024).

2.4 Hubungan Rinitis Alergi dengan Konka Hipertrofi

Rinitis alergi adalah reaksi hipersensitivitas tipe I di mukosa hidung sebagai
respons terhadap alergen udara. Gejala utamanya meliputi hidung tersumbat, lendir
hidung yang encer, hidung gatal, dan bersin yang tiba-tiba (Siddiqui et al., 2022).
Konka hipertrofi merupakan pembesaran mukosa hidung pada konka yang
disebabkan oleh peningkatan ukuran sel mukosa konka (Harwansya & Zara, 2024).
Konka hipertrofi dapat disebabkan oleh rinitis alergi, rinitis non-alergi, dan akibat
dari deviasi septum pada bagian hidung kontralateral. Rinitis alergi menyebabkan
konka hipertrofi melalui proses inflamasi dan peningkatan jumlah sel eosinofil.
Selain itu, RA meningkatkan jumlah sel goblet, serta penebalan membran basalis.

Peradangan yang kronis merangsang proliferasi sel dan pembesaran sel pada
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lapisan mukosa konka, sehingga ukuran konka menjadi membesar dan
menyebabkan obstruksi hidung (Budiman & Fitria, 2019)

Rinitis alergi merupakan reaksi hipersensitivitas tipe [ yang dimediasi oleh IgE,
di mana pajanan alergen menyebabkan aktivasi sel Th2 yang melepaskan sitokin
seperti IL-4, IL-5, dan IL-13, sehingga menstimulasi sel B untuk menghasilkan IgE
yang berikatan dengan sel mast. Saat alergen terpapar ulang, terjadi degranulasi sel
mast yang melepaskan histamin, prostaglandin, dan leukotrien, memicu
vasodilatasi, peningkatan permeabilitas kapiler, dan hipersekresi mukus yang
menimbulkan edema mukosa dan obstruksi hidung. Peradangan kronik dengan
infiltrasi eosinofil, basofil, dan limfosit Th2 menyebabkan pelepasan mediator
toksik seperti eosinophilic cationic protein (ECP) dan major basic protein (MBP)
yang merusak epitel dan menimbulkan remodeling jaringan berupa hiperplasia
epitel dan kelenjar, dilatasi vena submukosa, serta fibrosis ringan (Karamatzanis et
al., 2022). Respon inflamasi berulang ini memicu hiperemia dan kongesti kronis
pada konka inferior. Dalam jangka panjang, proses inflamasi yang terus-menerus
menstimulasi hiperplasia dan hipertrofi sel epitel, kelenjar mukosa, serta pembuluh
darah sinusoid di lapisan submukosa konka. Akibatnya, terjadi penebalan mukosa
konka inferior yang ireversibel, dikenal sebagai konka hipertrofi, yang
menimbulkan gejala seperti obstruksi hidung kronik, sekret kental, dan gangguan

tidur atau penciuman (Harwansya & Zara, 2024).

2.5 Hubungan Konka Hipertrofi dengan Obstructive Sleep Apnea

Obstruksi hidung yang disebabkan oleh hipertrofi dari konka ini meningkatkan
risiko terjadinya OSA karena menimbulkan obstruksi aliran udata yang dapat
menyebabkan episode apnea dan hipopnea berulang (Mukhlis & Bakhtiar, 2019).
Terganggunya aliran udara akibat obstruksi pada hidung yang disebabkan oleh
kondisi seperti rinitis alergi, dan konka hipertrofi yang juga dapat disebabkan oleh
rinitis alergi dapat meningkatkan risiko resistensi dan hambatan aliran udara di
saluran pernafasan atas saat tidur. Obstruksi hidung menyebabkan peningkatan
resistensi aliran udara seingga menimbulkan turbulensi dan kecepatan aliran

berubah. Hal ini dapat meningkatkan kerja otot faring untuk menjaga jalan nafas
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tetap terbuka. Pada saat tidur, otot-otot ini mengelami penurunan tonus, sehingga
risiko kolaps faring meningkat, akhirnya menyebabkan episode apnea dan hipopnea
yang merupakan ciri khas OSA (Harwansya & Zara, 2024).

Konka hipertrofi merupakan salah satu faktor yang dapat memicu terjadinya
mendengkur dan OSA akibat terjadinya hambatan aliran udara di saluran napas
atas. Pembesaran konka meningkatkan resistensi hidung dan menurunkan tekanan
udara inspirasi, sehingga penderita cenderung bernapas melalui mulut saat tidur.
Pola ini menimbulkan tekanan negatif intratorakal yang menyebabkan kolaps pada
faring serta struktur retropalatal dan retroglosal, menghasilkan penyempitan
dinamis jalan napas atas. Akibatnya, timbul getaran jaringan lunak (snoring) dan
episode apnea—hipopnea yang khas pada OSA. Paparan kronis terhadap alergen
atau iritan yang menimbulkan hipertrofi konka memicu infiltrasi eosinofil dan
aktivasi limfosit Th2, disertai peningkatan kadar IL-4 dan IL-13 yang memperparah
edema mukosa hidung. Perubahan inflamasi ini mempersempit rongga hidung
secara menetap. Oleh karena itu, konka hipertrofi tidak hanya berperan sebagai
faktor anatomi lokal, tetapi juga sebagai komponen inflamasi kronik yang
meningkatkan resistensi udara dan risiko terjadinya OSA. (Wijayanti et al., 2025)

Konka inferior memiliki jaringan vaskular yang kaya berupa pleksus vena
kavernosus pada lapisan submukosa yang berfungsi mengatur resistensi aliran
udara, kelembapan, serta suhu udara inspirasi (Smith et al., 2018). Secara fisiologis,
konka mengalami suatu mekanisme yang disebut nasal cycle, yaitu proses kongesti
dan dekongesti mukosa hidung secara bergantian antara sisi kanan dan kiri dalam
periode tertentu (Li et al., 2024). Mekanisme ini diatur oleh sistem saraf otonom,
terutama keseimbangan aktivitas saraf simpatis dan parasimpatis. Aktivasi saraf
simpatis menyebabkan vasokonstriksi sehingga ukuran konka mengecil, sedangkan
dominasi aktivitas parasimpatis menimbulkan vasodilatasi dan peningkatan
kongesti mukosa (Eccles, 2021). Pada kondisi inflamasi kronik seperti rinitis
alergi, regulasi nasal cycle mengalami gangguan akibat pelepasan mediator
inflamasi seperti histamin, leukotrien, dan prostaglandin yang menyebabkan
peningkatan permeabilitas vaskular dan dilatasi sinusoid vena submukosa. Kondisi

tersebut menimbulkan kongesti vena yang menetap sehingga terjadi pembesaran
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konka inferior secara persisten. Selain itu, infiltrasi eosinofil dan pelepasan sitokin
inflamasi kronik menyebabkan edema mukosa, hiperplasia jaringan submukosa,
serta remodeling mukosa konka yang semakin memperberat hipertrofi (Ecevit et
al., 2021).

Kongesti vena kronik pada konka inferior meningkatkan resistensi aliran
udara hidung dan menyebabkan obstruksi nasal yang menetap. Hambatan aliran
udara ini dapat mengganggu ventilasi normal dan meningkatkan tekanan negatif
inspirasi, terutama saat tidur ketika tonus otot faring menurun. Akibatnya, risiko
kolaps saluran napas atas meningkat dan dapat berkontribusi terhadap terjadinya
episode apnea maupun hipopnea pada Obstructive Sleep Apnea (OSA)
(Vahabzadeh-hagh et al., 2026). Oleh karena itu, gangguan nasal cycle dan kongesti
vena merupakan salah satu mekanisme penting dalam patofisiologi konka hipertrofi

dan hubungannya dengan peningkatan risiko OSA (Torre et al., 2017).
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2.7 Kerangka Konsep

Rhinitis Alergi Konka Hipertrofi Obstructive Sleep
Apnea

Keterangan :
Variabel tidak diteliti
- 5 : Varibel diteliti

Gambar 2. 8 Kerangka konsep

2.8 Pengembangan Hipotesis

Hipotesis dalam penelitian ini adalah terdapat hubungan yang signifikan antara
ukuran konka yang diklasifikasikan menggunakan grading comacho pada
pemeriksaan nasoendoskopi dengan risiko terjadinya OSA yang diukur

menggunakan kuesioner ESS dan STOP-BANG pada pasien rinitis alergi.



BAB 3. METODOLOGI PENELITIAN

3.1 Jenis dan Rancangan Penelitian

Penelitian ini adalah penelitian observasional yang menggunakan metode
analitik dengan pendekatan studi cross sectional. Penelitian ini melakukan
pengumpulan data sekaligus atau melalui pendekatan secara observasi yang

berfokus pada faktor risiko.

3.2 Lokasi dan Waktu Penelitian
Penelitian ini dilaksanakan di RSU Kaliwates Kabupaten Jember. Penelitian

ini dilaksanakan pada bulan September 2025 — Mei 2026.

3.3 Populasi dan Sampel Penelitian
Populasi pada penelitian ini adalah pasien yang mengalami rinitis alergi di RSU

Kaliwates Kabupaten Jember pada Oktober — Desember 2025 dengan sampel yang

memenubhi kriteria inklusi dan ekslusi sebagai berikut:

a. Kiriteria inklusi
Kriteria inklusi pada penelitian ini adalah pasien dengan diagnosis rinitis alergi
di RSU Kaliwates Kabupaten Jember berusia >10 tahun yang menyetujui
lembar informed consent, memiliki data pemeriksaan ukuran konka sesuai
kriteria grading comacho 2025 yang diamati dengan pemeriksaan
nasoendoskopi oleh dokter, serta dapat berkomunikasi efektif untuk diambil
datanya melalui anamnesis dan pengisian kuisioner

b. Kriteria eksklusi
Kriteria eksklusi penelitian ini adalah pasien rinitis alergi di RSU Kaliwates
Kabupaten Jember yang menderita obesitas, menderita hipertrofi tonsil diatas
sama dengan derajat tiga, menderita deviasi septum S fype kriteria mladina,
menderita polip hidung, menderita tumor sinonasal, menderita trauma
maksilofasial, menderita atresia koana, menderita adenoid hipertrofi, dan

menderita sinusitis akut.
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Penelitian ini menggunakan teknik pengambilan sampel dengan teknik
purposive sampling. Peneliti memilh sampel yang disesuaikan dengan kriteria yang
diinginkan dan diyakini memiliki kesamaan kriteria dengan populasi yang diteliti.
Jumlah sampel minimal penelitian ini ditentukan menggunakan rumus Fleiss pada
software Openepi (Sasongko et al., 2016). Rumus Fleiss pada software openepi
dapat dilihat pada Tabel 3.1.

Tabel 3. 1 Rumus Fleiss pada software openepi

Karakteristik Statistik Standar
Two side significance level (1-alpha) 95
Power (1-beta, % chance of detecting) 80
Rasio of sample, unexposed/exposed 1
Percent of unexposed with outcome 5
Percent of exposed wih outcome 20
Odds rasio 4.8
Risk/Prevalence rasio 4
Risk/Prevalence difference 15
Kelsey Fleiss Fleiss with
cC
Sample size — exposed 77 76 88
Sample size — nonexposed 77 76 88
Total sample size 154 152 176

Penelitian ini menggunakan teknik pengambilan sampel secara purposive
sampling. Penentuan jumlah sampel minimal dilakukan dengan menggunakan
rumus Fleiss melalui software OpenEpi (Sasongko et al., 2016), dengan parameter
antara lain tingkat signifikansi (two-sided) 95%, power 80%, rasio sampel
unexposed terhadap exposed sebesar 1, persentase unexposed dengan outcome 5%,
persentase exposed dengan outcome 20%, serta odds ratio sebesar 4,8. Selain itu,
diperoleh nilai risk/prevalence ratio sebesar 4 dan risk/prevalence difference
sebesar 15. Berdasarkan perhitungan tersebut, jumlah sampel minimal yang

dibutuhkan adalah 30 sampel. Meskipun dalam penelitian ini berhasil diperoleh
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total 152 sampel, keterbatasan data di RSU Kaliwates Jember menyebabkan hanya

30 sampel yang digunakan. Hal ini menjadi salah satu keterbatasan penelitian dan

diharapkan dapat diperbaiki atau dilanjutkan pada penelitian selanjutnya.

3.4 Jenis dan Sumber Data

dari rekam medis, dan pengisian kuesioner STOP-BANG dan ESS.

3.5 Definisi Operasional

Definisi operasional penelitian ini dapat dilihat pada Tabel 3.2

Tabel 3. 2 Definisi operasional

Sumber data dalam penelitian ini bersifat primer dan sekunder yang diperoleh

No Varl?l.)el Definisi Operasional Kriteria Hasil Ukur Skala Data
Penelitian
1. Ukuran Ukuran konka dinilai  melalui Normal menutupi Ordinal
Konka pemeriksaan nasoendoskopi oleh <25% dari rongga
dokter spesialis ~ THT  dan hidung.
diklasifikasikan berdasarkan

grading camacho. Ukuran konka
dicatat untuk masing-masing sisi,
kemudian nilai variabel yang
digunakan sebagai data penelitian
adalah ukuran konka paling besar
yang ditemukan pada salah satu sisi

kavum nasi

Ukuran konka grade
1 : menutupi 25-50%
dari rongga hidung.

Ukuran konka grade
II : menutupi 50-75%
dari rongga hidung.

Ukuran konka Grade
I : menutupi >75%
atau hampir seluruh
rongga hidung
(menyebabkan

obstruksi hidung yang

signifikan)
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(Abdullah & Singh,

2021)
Risiko Tingkat risiko seseorang mengalami ESS Ordinal
Terjadinya OSA yang dinilai berdasarkan dua 0-10: risiko rendah
Obstructive  instrumen, yaitu faktor risiko OSA  11-14: risiko ringan
Sleep menggunakan kuesioner STOP- 15-18: risiko sedang
Apnea BANG Questionnaire dan tingkat 19-24: risiko tinggi

kantuk berlebih di siang hari
menggunakan kuesioner Epworth
Sleepiness Scale (ESS). Penilaian
dilakukan

dengan meminta

responden mengisi kedua kuesioner

(Scharf, 2022)
STOP-BANG
<3: risiko rendah
>3: risiko tinggi

(Martins et al., 2020)

secara mandiri atau dengan bantuan

peneliti apabila diperlukan.

3.6 Instrumen Penelitian
Instrument yang digunakan dalam penelitian ini berupa:

a. Lembar informed consent
Lembar informed consent digunakan untuk membagikan infomasi mengenai
penelitian, seperti identitas peneliti, mekanisme penelitian, dan efek samping
penelitian, serta sebagai lembar persetujuan responden untuk mengikuti
penelitian. Lembar informed consent dapat dilihat pada Lampiran 3.1

b. Rekam medis pasien
Rekam medis digunakan untuk mendapatkan informasi mengenai hasil
pemeriksaan nasoendoskopi pasien dan informasi mengenai riwayat kesehatan
pasien.

c. Lembar anamnesis
Lembar anamnesis digunakan untuk mencatat hasil anamnesis yang dilakukan
pada responden yang berisikan identitas responden dan informasi mengenai
riwayat kesehatan pasien. Lembar anamnesis dapat dilihat pada lampiran 3.2

d. Grading Camacho
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Grading Camacho digunakan untuk pengelompokan Ukuran Konka pada
pemeriksaan nasoendoskopi. Grading camacho dapat diinterpretasikan dengan
Normal: konka inferior menutupi <25% dari rongga hidung. grade I: konka
inferior menutupi 25-50% dari rongga hidung. grade II: konka inferior
menutupi 50-75% dari rongga hidung. grade Il : konka inferior menutupi
>75% atau hampir seluruh rongga hidung (menyebabkan obstruksi hidung yang
signifikan) (Abdullah & Singh, 2021).
e. Kuesioner STOP-BANG
Risiko terjadinya OSA dievaluasi menggunakan kuesioner STOP-BANG
dengan interpretasi skor <3: risiko rendah dan skor >3: risiko tinggi terjadinya
OSA (Martins et al., 2020). Pengisian kuesioner dilakukan dengan menjawab
pertanyaan pada lembar kuesioner setelah mengisi lembar informed consent.
Kuesioner STOP-BANG berisikan 8 komponen. Responden akan mengisi pada
komponen snoring, tired, observed, dan blood pressure. Komponen BMI diisi
peneliti dengan hasil pemeriksaan tinggi badan dan berat badan. Komponen age
dan gender diisi peneliti berdasarkan hasil anamnesis pada lembar anamnesis.
Komponen neck circumference diisi petugas dengan pengukuran lingkar leher
pada responden. Lembar kuesioner STOP-BANG dapat dilihat pada Lampiran
33
f.  Kuesioner Epworth Sleepiness Scale (ESS)

Kuesioner ESS digunakan untuk mengukur risiko terjadinya osa degan
interpretasi 0-10: risiko terjadinya OSA rendah, 11-14: risiko terjadinya OSA
ringan, 15-18 : risiko terjadinya OSA sedang, 19-24 : risiko terjadinya OSA
tinggi (Scharf, 2022). Pengisian kuesioner ESS dilakukan oleh responden
setelah mengisi lembar informed consent. Kuesioner ESS berisikan 8 komponen
yaitu situasi kemungkinan rsponden tertidur saat siang hari. Pengisian kuesioner
ini dilakukan dengan memberikan skor pada masing-masing komponen dengan

skor 1 hingga 4. Lembar kuesiones ESS dapat dilihat pada lampiran 3.4.

3.7 Prosedur Penelitian

a. Pengajuan perizinan
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Pengajuan perizinan dilakukan kepada Komite Etik Fakultas Kedokteran
Universitas Jember, Badan Kesatuan Bangsa dan Politik Kabupaten Jember,
Komite Etik RSU Kaliwates Kabupaten Jember.
b. Pengumpulan dan pengolahan data

Pengumpulan data dilakukan dengan anamnesis yang hasilnya dituliskan pada
lembar anamnesis, pemeriksaan nasoendoskopi yang hasilnya dicatat pada
lembar anamnesis, serta pengisian kuesioner STOP-BANG dan ESS. Data
tersebut diperoleh dari pasien rinitis alergi di RSU Kaliwates Kabupaten Jember
dikompilasi menggunakan microsof excel. Data dianalisi menggunakan aplikasi

IBM SPSS Statistic.

3.8 Teknik Penyajian dan Analisis Data

Data disajikan dalam bentuk table di Microsoft excel dan dianalisis
menggunakan apilkasi SPSS. Data dianalisis secara univariat dan bivariat
menggunakan aplikasi SPSS. Analisis univariat digunakan untuk mengetahui
distribusi frekuensi karakteristik responden, prevalensi konka hipertrofi, dan risiko
terjadinya OSA. Analisis bivariat digunakan pada 2 variabel untuk mencari
hubungan, makan analisis ini diujikan dengan metode non-parametrik, uji korelasi

Spearman.



3.9 Alur Penelitian

Alur penelitian penelitian ini dapat dilihat pada Gambar 3.1

1.

Penyusunan proposal penelitian

A 4

Pengajuan izin penelitian ke
Komisi Etik Penelitian Fakultas

Kedokteran Universitas Jember

Y

Pengajuan izin ke Bakesbangpol

RSU Kaliwates Jember

A 4

Pengambilan data

Pengolahan dan analisis data

A 4

Pembuaatan hasil dan kesimpulan

penelitian

Gambar 3. 1 Alur penelitian
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BAB 4. HASIL DAN PEMBAHASAN

4.1 Hasil Penelitian

Penelitian hubungan ukuran konka dengan risiko terjadinya obstructive
sleep apnea (OSA) pada pasien rhinitis alergi di RSU Kaliwates Kabupaten
Jember dilaksanakan pada September 2025 sampai Mei 2026. Jumlah sampel
penelitian adalah 30 sampel. Hasil penelitian diolah dengan uji bivariat
menggunakan Uji Korelasi Spearman. Analisis statistic yang dilakukan dengan
menggunakan aplikasi microsoft excel 365 dan IBM SPSS Statistic 25. Data
penelitian dapat dilihat pada Lampiran 4.1

4.1.1. Karakteristik Responden

Distribusi dan frekuensi karakteristik responden digambarkan berdasarkan
jenis kelamin, kelompok usia, grading ukuran konka, skor STOP-BANG, dan
skor ESS. Berdasarkan hasil penelitian, dari total 30 responden, sebanyak 5
(16,7%) responden berjenis kelamin laki laki, 25 (83,3 %) berjenis kelamin
perempuan. Hasil analisis univariat karakterstik responden dapat dilihat pada
Lampiran 4.2. Karakteristik Responden berdasarkan jenis kelamin dapat
dilihat pada Tabel 4.1.

Tabel 4. 1 Karakteristik Responden Berdasarkan Jenis Kelamin

Frekuensi Percent
Perempuan 25 83,3
Laki-laki 5 16,7
Total 30 100

Sebanyak 9 (30%) responden dengan kelompok usia 10-25 tahun, 11 (36,7
%) respoden dengan kelompok usia 26-40 tahun, dan 10 (33,3 %) responden
dengan kelompok usia 42-55 tahun. Karakteristik responden berdasarkan

kelompok usia dapat dilihat pada Tabel 4.2
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Tabel 4. 2 Karakteristik Responden Berdasarkan Kelompok Usia

Frekuensi Percent
10-25 9 30
26-40 11 36,7
41-55 10 33,3
Total 30 100

Sebanyak 1 (3,3%) respoden dengan grading ukuran konka 1, sebanyak 12
(40%) respoden dengan grading ukuran konka 2, sebanyak 17 (56,7%)
respoden dengan grading ukuran konka 3. Karakteristik responden berdasarkan
grading ukuran konka dapat dilihat pada Tabel 4.3
Tabel 4. 3 Karakteristik Responden Berdasarkan Grading Ukuran Konka

Frekuensi Percent
1 1 3.3
2 12 40
3 17 56,7
Total 30 100

Berdasarkan skor STOP-BANG, sebanyak 21 (70%) respoden dengan
risiko rendah mengalami, dan sebanyak 9 (30%) respoden dengan risiko tinggi
mengalami OSA. Karakteristik responden berdasarkan skor STOP-BANG
dapat dilihat pada Tabel 4.4

Tabel 4. 4 Karakteristik Responden Berdasarkan Skor STOP-BANG

Frekuensi Percent
<3 (Ringan) 21 70
>3 (Tinggi) 9 30
Total 30 100

Berdasarkan skor ESS, sebanyak 21 (70%) respoden dengan risiko rendah

mengalami OSA, sebanyak 6 (20%)respoden dengan risiko ringan mengalami
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OSA, sebanyak 3 (10%) respoden dengan risiko sedang mengalami OSA.
Karakteristik responden berdasarkan skor ESS dapat dilihat pada Tabel 4.5
Tabel 4. 5 Karekteristik Responden Berdasarkan Skor ESS

Frekuensi Percent

0-10 (rendah) 21 70

11-14 (ringan) 6 20
15-18 (sedang) 3 10
Total 30 100

4.1.2. Hubungan ukuran konka dengan skor ESS

Hubungan antara grading konka dengan ESS diuji menggunakan uji korelasi
spearman. Signifikansi hubungan kedua variabel ditentukan oleh nilai p
(p<0.05), yang menunjukkan hasil signifikan. Interpretasi nilai koefisien
korelasi (r) menurut Sugiyono (2025) adalah sebagai berikut.

r<0,25 =lemah

0,26-0,50 = cukup

0,51-0,75 = kuat

0,76-0,99 = Sangat kuat

1 = sempurna
Berdasarkan hasil uji korelasi Spearman antara ukuran konka dengan skor ESS
diperoleh koefisisien korelasi sebesar r = -0,06 dengan nilai signifikansi p =
0,752. Hasil uji korelasi antara ukuran konka dengan skor ESS dapat dilihat
pada tabel 4.6. Nilai koefisien korelasi yang sangat kecil dan bernilai negatif
menunjukkan adanya hubungan yang sangat lemah serta berlawanan arah antara
ukuran konka dan skor ESS. Nilai p yang lebih besar dari batas signifikansi 0,05
menunjukkan bahwa hubungan tersebut tidak signifikan secara statistik,
sehingga tidak terdapat bukti yang cukup untuk menyatakan adanya korelasi
antara ukuran konka dan tingkat kantuk di siang hari yang diukur menggunakan
ESS. Hasil uji korelasi antara ukuran konka dengan skor ESS dapat dilihat pada
Tabel 4.6
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Tabel 4. 6 Hasil Uji Korelasi Antara Ukuran Konka Dengan Skor ESS

Ukuran Skor ESS

Konka
Spearman’s Ukuran Correlation coefficient 1,000 -,06
rho Konka Sig. (2-Tailed) . 752
N 30 30
Skor ESS Correlation coefficient -,060 1,00
Sig. (2-Tailed) , 7152
N 30 30

4.1.3. Hubungan ukuran konka dengan skor STOP-BANG

Berdasarkan hasil uji korelasi Spearman antara ukuran konka dan skor
STOP-BANG, diperoleh koefisien korelasi sebesar r = —0,023 dengan nilai
signifikansi p = 0,904 pada jumlah sampel n = 30. Hasil uji korelasi antara
ukuran konka dengan skor STOP-BANG dapat dilihat pda tabel 4.7. Nilai
koefisien korelasi yang sangat mendekati nol dan bernilai negatif menunjukkan
adanya hubungan yang sangat lemah serta berlawanan arah antara ukuran konka
dan skor STOP-BANG. Nilai p yang jauh lebih besar dari batas signifikansi
0,05 menunjukkan bahwa hubungan tersebut tidak signifikan secara statistik,
sehingga tidak terdapat bukti yang cukup untuk menyatakan adanya korelasi
antara ukuran konka dan risiko obstructive sleep apnea yang diukur
menggunakan kuesioner STOP-BANG. Hasil analisis hubungan antara ukuran
konka dengan skor STOP-BANG dapat dilihat pada Tabel 4.7. Hasil analisis
hubungan

Tabel 4. 7 Hasil Uji Korelasi Antara Ukuran Konka Dengan Skor STOP-BANG

Ukuran Skor STOP-
Konka BANG

Spearman’s Ukuran Correlation coefficient 1,000 -,023
rho Konka Sig. (2-Tailed) . 904
N 30 30
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Skor ESS Correlation coefficient  -,023 1,00
Sig. (2-Tailed) ,904
N 30 30

4.2 Pembahasan Hasil Penelitian

Responden pada penelitian ini lebih banyak pada perempuan. Mayoritas
memiliki ukuran konka pada grading 3, serta memiliki skor ESS dan STOP-
BANG dalam kategori ringan. Ukuran konka dengan risiko terjadinya OSA
yang diukur dengan skor ESS dan STOP-BANG memiliki korelasi lemah

namun tidak signifikan.

4.2.1. Karakteristik Responden

Berdasarkan hasil penelitian, dari total 30 responden, mayoritas responden
berjenis kelamin perempuan yaitu sebanyak 25 orang (83,3%), sedangkan
responden laki-laki hanya sebanyak 5 orang (16,7%). Distribusi ini
menunjukkan bahwa subjek penelitian lebih banyak didominasi oleh
perempuan. Berdasarkan kelompok usia, responden paling banyak berada pada
rentang usia 26-40 tahun yaitu sebanyak 11 orang (36,7%), diikuti oleh
kelompok usia 42-55 tahun sebanyak 10 orang (33,3%), dan kelompok usia 10-
25 tahun sebanyak 9 orang (30%). Hasil penelitian ini sejalan dengan hasil
penelitian oleh (Conroy et al., 2012), hasil penelitian tersebut didominasi oleh
perempuan dengan usia produktif (11-64 tahun). Hasil penelitian tersebut
berbanding terbalik dengan penelitian oleh (Gunturu et al., 2019), hasil
penelitian tersebut didominasi oleh laki-laki. Hasil penelitian ini menunjukkan
bahwa sebagian besar responden berada pada usia dewasa muda hingga dewasa
pertengahan, yang merupakan kelompok usia produktif (Ferdyansyah &
Masfufah, 2022). Distribusi usia yang relatif merata pada ketiga kelompok
menunjukkan bahwa penelitian ini mencakup variasi usia yang cukup baik,
meskipun tidak terdapat dominasi yang sangat mencolok pada satu kelompok
tertentu. Sementara itu, dominasi responden perempuan dapat dipengaruhi oleh

beberapa faktor, seperti kecenderungan perempuan lebih sering mencari



41

pelayanan kesehatan atau prevalensi keluhan rinitis alergi yang lebih sering
dilaporkan pada perempuan (Azzahra et al., 2025).

Hasil penelitian menunjukkan bahwa distribusi ukuran konka konka pada
subjek penelitian didominasi oleh ukuran konka grade 3 sebesar 56,7%, diikuti
oleh grade 2 sebesar 40%, dan hanya 3,3% subjek yang berada pada grade 1.
Hasil penelitian tersebut sejalan dengan hasil penelitian oleh (Dewi et al., 2020)
didominasi oleh derajat ukuran konka yang lebih berat dibandingkan derajat
konka yang lebih ringan. Hasil penelitian tersebut berbanding terbalik dengan
hasil penelitian oleh (Camacho et al., 2015) yang menunjukkan hasil penelitian
didominasi oleh ukuran konka grade 2. Hasil penelitian ini menunjukkan bahwa
sebagian besar responden telah berada pada derajat ukuran konka sedang
hingga berat, dengan proporsi terbesar pada derajat ukuran yang lebih lanjut.
Dominasi ukuran konka grade 3 dalam penelitian ini menunjukkan bahwa
sebagian besar subjek telah mengalami penyempitan rongga hidung yang cukup
signifikan akibat pembesaran konka inferior (Abdullah & Singh, 2021). Pada
ukuran ini, lumen rongga hidung menyempit secara bermakna sehingga
menyebabkan hambatan aliran udara (Komshian et al., 2019). Kondisi tersebut
dapat menimbulkan gejala klinis berupa hidung tersumbat persisten, gangguan
pernapasan hidung, kecenderungan bernapas melalui mulut, serta gangguan
tidur yang berdampak pada penurunan kualitas hidup pasien (Ciprandi & Tosca,
2021). Tingginya angka ukuran konka derajat berat dapat diakibatkan oleh
proses inflamasi kronik yang berlangsung lama pada mukosa hidung (Dewi et
al., 2020). Pada kondisi rinitis alergi, paparan alergen berulang memicu reaksi
hipersensitivitas tipe I yang menyebabkan pelepasan mediator inflamasi seperti
histamin dan leukotrin. Reaksi inflamasi yang terjadi secara berulang dan
berkepanjangan akan mengakibatkan edema mukosa persisten, disertai
hiperplasia jaringan submukosa dan peningkatan vaskularisasi konka inferior
(Ng & Wang, 2015). Seiring waktu, perubahan ini menyebabkan terjadinya
remodeling jaringan, sehingga konka mengalami pembesaran yang menetap

dan berkembang menjadi hipertrofi derajat lanjut (Alam, 2011).
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Penilaian risiko OSA menggunakan skor STOP-BANG menunjukkan
bahwa sebagian besar subjek termasuk pada kelompok risiko ringan (70%),
sedangkan 30% pada kelompok risiko tinggi. Penilaian menggunakan Epworth
Sleepiness Scale (ESS) menunjukkan bahwa sebagian besar subjek memiliki
tingkat risiko yang rendah (70%), dengan sebagian kecil berada pada risiko
ringan (20%) dan sedang (10%). Hasil tersebut berbanding lurus pada penelitian
oleh (Kang et al., 2024), pada penelitian tersebut menggunakan kuesioner
STOP-BANG untuk mengukur risiko terjadinya OSA yang diperoleh bahwa
mayoritas responden berada pada kategori risiko rendah hingga sedang terhadap
terjadinya OSA, sedangkan risiko tinggi hanya ditemukan pada sebagian kecil
subjek. Hasil tersebut berbanding terbalik pada penelitian oleh (Nagappa et al.,
2015) yang menunjukkan hasil penelitian didominasi oleh kelompok risiko
OSA sedang hingga tinggi. Berdasarkan hasil penelitian tersebut, penilaian
risiko terjadinya Obstructive Sleep Apnea (OSA) menggunakan dua instrumen
yang berbeda, yaitu STOP-BANG dan Epworth Sleepiness Scale (ESS),
menunjukkan risiko OSA pada subjek penelitian dari faktor risiko struktural dan
klinis maupun manifestasi fungsional berupa kantuk siang hari (Lailiyya et al.,
2018). Berdasarkan skor STOP-BANG, mayoritas subjek dalam kelompok
risiko ringan (70%), sementara (30%) dalam kelompok risiko tinggi. STOP-
BANG merupakan instrumen yang menilai faktor-faktor risiko utama OSA,
meliputi Snoring (mendengkur), Tiredness (kelelahan di siang hari), Observed
apnea (henti napas saat tidur), Pressure (hipertensi), Body Mass Index (BMI),
Age (usia), Neck circumference (lingkar leher), dan Gender (jenis kelamin)
(Pivetta et al., 2021).

Subjek sebagian besar pada kelompok risiko ringan menunjukkan bahwa
sebagian besar responden memiliki satu atau beberapa faktor risiko OSA,
namun belum mencapai jumlah faktor risiko yang cukup tinggi untuk
dikelompokkan sebagai risiko berat. Hasil penelitian ini menunjukkan bahwa
populasi penelitian berada pada fase awal hingga menengah perkembangan
risiko OSA, di mana perubahan anatomi jalan napas atas, faktor inflamasi

kronik (misalnya pada rinitis alergi atau konka hipertrofi), serta faktor
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demografis mulai berperan, tetapi belum sepenuhnya menimbulkan gangguan
respirasi tidur yang berat (Mutia et al., 2025). Namun demikian, proporsi subjek
dengan risiko tinggi STOP-BANG sebesar 30% menunjukkan temuan yang
bermakna secara klinis. Kelompok ini memiliki kemungkinan besar mengalami
OSA sedang hingga berat, karena skor STOP-BANG yang tinggi berkorelasi
kuat dengan hasil polisomnografi berupa peningkatan Apnea-Hypopnea Index
(AHI) (Chung et al., 2016). Subjek dalam kelompok ini kemungkinan telah
mengalami kolaps jalan napas atas yang signifikan selama tidur akibat
kombinasi faktor anatomis (misalnya pembesaran konka, obesitas, lingkar leher
besar), faktor neuromuskular, serta penurunan tonus otot faring saat tidur
(Mukhlis & Bakhtiar, 2019). Dengan demikian, kelompok risiko tinggi ini
memiliki potensi lebih besar untuk mengalami komplikasi OSA, seperti
hipoksia intermiten, fragmentasi tidur, hipertensi, dan gangguan
kardiometabolik (Abbasi et al., 2021).

Hasil penilaian menggunakan Epworth Sleepiness Scale (ESS)
menunjukkan bahwa mayoritas subjek 70% memiliki tingkat risiko yang
rendah, dengan hanya 20% berada pada risiko ringan dan 10% pada risiko
sedang. Hasil tersebut sejalan dengan hasil penelitian oleh (Sander et al., 2016)
yang menunjukkan dominasi risiko OSA berada pada tingkat rendah. Hasil
penelitian tersebut berbanding terbalik dengan hasil penelitian oleh (Boyes et
al., 2017) yang menunjukkan dominasi skor ESS berada pada risiko tinggi. ESS
menilai dampak fungsional OSA berupa kecenderungan mengantuk di siang
hari, yang merupakan dampak dari tidur yang tidak restoratif akibat episode
apnea dan hipopnea berulang (Bambangsafira & Nuraini, 2017). Rendahnya
skor ESS pada sebagian besar subjek menunjukkan bahwa meskipun faktor
risiko OSA telah ada, gangguan kualitas tidur yang diakibatkan oleh OSA
kemungkinan belum cukup berat atau belum berlangsung lama untuk
menimbulkan kantuk siang hari yang signifikan (Omobomi & Quan, 2018).

Perbedaan temuan antara STOP-BANG dan ESS juga menunjukkan
karakteristik penting OSA, yaitu bahwa tidak semua individu dengan risiko

OSA tinggi atau sedang akan menunjukkan gejala kantuk siang hari yang jelas
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(Dogra et al., 2025). Beberapa pasien OSA, terutama pada usia muda atau
dengan aktivitas harian tinggi, dapat menyangkal atau tidak menyadari adanya
kantuk berlebihan, sehingga ESS tetap rendah meskipun risiko anatomis dan
klinisnya meningkat (Garbarino et al., 2018). Hasil ESS yang rendah tidak
menyingkirkan kemungkinan OSA, melainkan menunjukkan bahwa
manifestasi klinis OSA pada populasi ini masih relatif ringan atau belum
simptomatik secara fungsional (Rosenthal & Dolan, 2008). Secara keseluruhan,
hasil penelitian ini menunjukkan bahwa sebagian besar subjek berada pada
risiko awal hingga menengah terjadinya OSA, dengan sebagian kecil telah
mencapai risiko tinggi yang signifikan secara klinis. Kombinasi skor STOP-
BANG yang sebagian besar pada kelompok risiko ringan dan skor ESS yang
mayoritas rendah mengindikasikan bahwa OSA pada populasi ini kemungkinan
masih berada pada tahap awal atau ringan, namun memiliki potensi untuk
berkembang menjadi derajat yang lebih berat apabila faktor risiko yang ada
tidak ditangani (Zheng et al., 2022). Temuan ini menunjukan pentingnya
skrining awal OSA, terutama pada subjek dengan faktor risiko anatomis dan
klinis, meskipun keluhan kantuk siang hari belum dialami, untuk mencegah

progresivitas penyakit dan terjadinya komplikasi jangka panjang.

4.2.2. Hubungan ukuran konka dengan risiko terjadinya OSA

Pada analisis hubungan antara ukuran konka dan skor STOP-BANG,
diperoleh nilai koefisien korelasi sebesar r = —0,023 dengan nilai p = 0,904.
Nilai koefisien korelasi tersebut menunjukkan adanya hubungan yang sangat
lemah dengan arah negatif. Hal ini menunjukkan bahwa peningkatan derajat
ukuran konka tidak diikuti oleh peningkatan skor STOP-BANG. Namun
demikian, nilai p yang lebih besar dari 0,05 menunjukkan bahwa hubungan
tersebut tidak bermakna secara statistik. Dengan demikian, secara ilmiah tidak
terdapat bukti yang cukup untuk menyatakan adanya hubungan antara derajat
ukuran konka dan skor STOP-BANG dalam penelitian ini. Hasil penelitian ini
sejalan dengan penelitian oleh (Rodrigues et al., 2017) yang menunjukkan tidak

adanya hubungan ukuran konka sebagai risiko terjadinya OSA dengan risiko
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terjadinya OSA . Hasil ini berbanding terbalik dengan penelitian oleh (Lan et
al.,, 2021) yang menunjukkan adanya hubungan antara peningkatan antara
ukuran konka dengan peningkatan risiko OSA. Hasil uji korelasi spearman pada
aplikasi SPSS dapat dilihat pada Lampiran 4.3

Skor STOP-BANG merupakan instrumen skrining yang digunakan untuk
menilai risiko Obstructive Sleep Apnea (OSA), yang terdiri atas delapan
komponen, yaitu Snoring, Tiredness, Observed apnea, Pressure (hipertensi),
Body mass index, Age, Neck circumference, dan Gender (Chung et al., 2016).
Instrumen ini dirancang untuk mengidentifikasi individu dengan risiko tinggi
OSA melalui kombinasi faktor risiko klinis dan parameter antropometri. Skor
STOP-BANG tidak hanya menunjukkan kondisi anatomis lokal, tetapi juga
menggambarkan kontribusi faktor sistemik yang berperan dalam patogenesis
OSA (Loh & Toh, 2019). Obstructive sleep apnea (OSA) ditandai oleh
terjadinya kolaps berulang pada saluran napas bagian atas, terutama pada
tingkat orofaring selama tidur. Keadaan ini dipengaruhi oleh berbagai faktor,
antara lain obesitas, peningkatan lingkar leher, penurunan tonus otot faring saat
tidur, serta kelainan struktur kraniofasial (Lin et al., 2020). Faktor-faktor yang
termasuk dalam komponen skor STOP-BANG memiliki kontribusi yang lebih
dominan dalam menentukan risiko OSA dibandingkan dengan faktor anatomis
lokal seperti ukuran konka konka. Hipertrofi konka merupakan salah satu
kondisi yang dapat menyebabkan obstruksi pada rongga hidung dan
meningkatkan resistensi aliran udara nasal (Dikici & Durgut, 2024). Obstruksi
nasal lebih sering berperan sebagai faktor tambahan yang dapat memperburuk
gejala, seperti meningkatkan usaha napas atau mendorong pernapasan melalui
mulut, namun bukan merupakan faktor utama yang menyebabkan terjadinya
kolaps saluran napas saat tidur (Torre et al., 2017). Tidak ditemukannya
hubungan yang bermakna dalam penelitian ini kemungkinan dipengaruhi oleh
dominannya peran faktor risiko sistemik yang tercakup dalam skor STOP-
BANG dibandingkan dengan variasi derajat ukuran konka. Adanya faktor lain
seperti indeks massa tubuh, usia, dan lingkar leher dapat memberikan pengaruh

yang lebih besar terhadap skor STOP-BANG, sehingga hubungan antara ukuran
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konka dan risiko OSA menjadi tidak terlihat secara signifikan (Sinsopa et al.,
2025).

Hasil penelitian ini menunjukkan bahwa analisis hubungan antara derajat
ukuran konka dan skor Epworth Sleepiness Scale (ESS) menghasilkan nilai
koefisien korelasi Spearman sebesar r = —0,060 dengan nilai p = 0,752. Hasil
ini menunjukkan bahwa tidak terdapat hubungan yang bermakna secara statistik
antara ukuran konka sebagai faktor risiko terjadinya Obstructive Sleep Apnea
(OSA) dengan skor ESS yang menunjukkan dampak klinis OSA berupa kantuk
di siang hari. Nilai koefisien korelasi yang sangat lemah dan mendekati nol juga
menunjukkan bahwa kekuatan hubungan antara kedua variabel tersebut dapat
diabaikan. Hasil penelitian ini sejalan dengan hasil penelitian oleh (Clark et al.,
2018) yang menunjukkan tidak adanya hubungan ukuran konka dengan dampak
klinis OSA berupa kantuk di siang hari. Hasil penelitian ini berbanding terbalik
dengan penelitian oleh (Habshey et al., 2024) yang menunjukkan adanya
hubungan antara ukuran konka sebagai faktor risiko OSA dengan dampak klinis
kantuk disiang hari.

Epworth Sleepiness Scale (ESS) merupakan instrumen yang digunakan
untuk menilai tingkat kantuk di siang hari sebagai representasi dampak klinis
dari Obstructive Sleep Apnea (OSA) (Lapin et al., 2018). Epworth Sleepiness
Scale (ESS) lebih menjelaskan dampak dari gangguan tidur yang dialami
individu, bukan faktor risiko atau mekanisme anatomis yang mendasarinya
(Guo et al., 2020). Kantuk di siang hari pada OSA terutama disebabkan oleh
fragmentasi tidur akibat episode apnea dan hipopnea berulang, yang
mengganggu kontinuitas serta kualitas tidur secara keseluruhan (Vgontzas,
2009). Sebaliknya, ukuran konka merupakan faktor anatomis lokal yang
berperan dalam meningkatkan resistensi aliran udara pada rongga hidung.
Meskipun kondisi ini dapat menyebabkan gangguan ventilasi nasal dan
berpotensi memperburuk kenyamanan bernapas saat tidur, kontribusinya
terhadap patogenesis utama OSA relatif terbatas (Dikici & Durgut, 2024).
Mekanisme utama dalam OSA terletak pada kolaps dinamis saluran napas

bagian atas, terutama pada tingkat orofaring dan hipofaring, yang lebih
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dipengaruhi oleh faktor sistemik dan struktural seperti obesitas, lingkar leher,
konfigurasi kraniofasial, serta penurunan tonus otot faring selama tidur
(Messineo et al., 2025). Derajat ukuran konka menunjukkan faktor risiko
anatomis yang bersifat lokal, sedangkan skor ESS mencerminkan dampak klinis
yang merupakan hasil akhir dari interaksi berbagai faktor yang lebih kompleks
dan dominan (Dhulipalla, 2015). Meskipun ukuran konka konka dapat berperan
sebagai faktor yang berkontribusi terhadap gangguan pernapasan saat tidur,
pengaruhnya terhadap manifestasi klinis berupa kantuk di siang hari tidak
cukup kuat untuk menunjukkan hubungan yang signifikan (Petrungaro et al.,
2016). Karakteristik ESS yang bersifat subjektif turut menjadi pertimbangan
penting. Penilaian tingkat kantuk sangat dipengaruhi oleh persepsi individu,
adaptasi terhadap kurang tidur, pola aktivitas harian, serta kondisi psikologis,
sehingga berpotensi menimbulkan variabilitas yang tidak sepenuhnya

mencerminkan kondisi fisiologis yang mendasari (Lapin et al., 2018).



BAB 5. KESIMPULAN, KETERBATASAN, DAN SARAN

5.1 Kesimpulan

Berdasarkan pembahasan hasil penelitian, berikut ada beberapa kesimpulan

yang didapatkan :

a.

b.

Mayoritas responden memiliki ukuran konka pada grade 2 hingga 3
Mayoritas responden berada pada kategori risiko rendah terhadap
Obstructive Sleep Apnea (OSA) berdasarkan skor STOP-BANG dan skor
Epworth Sleepiness Scale (ESS)

Tidak terdapat hubungan antara ukuran konka inferior dengan risiko OSA

berdasarkan skor STOP-BANG dan skor ESS

5.2 Keterbatasan Penelitian

Penelitian ini masih memiliki keterbatasan, yaitu:

a.

Penilaian risiko OSA pada penelitian ini menggunakan kuesioner STOP-
BANG dan Epworth Sleepiness Scale (ESS) sebagai instrumen skrining,
bukan pemeriksaan baku emas seperti polisomnografi atau penilaian Apnea-
Hypopnea Index (AHI). Dengan demikian, hasil penelitian ini lebih
menggambarkan tingkat risiko terjadinya OSA, bukan diagnosis definitif
OSA.

Pengambilan data dalam penelitian ini menggunakan kuesioner STOP-
BANG dan Epworth Sleepiness Scale (ESS) memiliki keterbatasan karena
bersifat subjektif serta bergantung pada kejujuran dan tingkat pemahaman
responden dalam menjawab setiap pertanyaan. Peneliti meminimalisir
ketidakjujuran pada responden saat pengisian kuesioner dengan cara;
melakukan pengisian lembar informed consent oleh responden sebelum
pengisian kuesioner; menjamin kerahasiaan data responden yang telah
diisikan pada instrumen penelitian ini; dan penggunan bahasa yang netral,
tidak menghakimi serta tidak menggiring opini. Pemahaman responden

dalam menjawab setiap pertanyaan atau komponen kuesioner dikontrol
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dengan memberikan penjelasan terlebih dahulu sebelum responden
melakukan pengisian kuesioner.

c. Pada pengisian pengisian kuesioner STOP-BANG terdapat beberapa
responden yang tidak mengisikan komponen neck circumference, namun
peneliti meminimalisir bias dari komponen tersebut dengan kontrol tidak
mengikutsertakan sampel yang mengalami obesistas serta peneliti
mengisikan komponen tersebut berdasarkan ukuran kerah baju responden.

d. Sampel yang digunakan pada penelitian ini relatif sedikit, dikarenakan
keterbatasan populasi pad alokasi penelitian

e. Pengisian kuesioner yang tidak dilakukan pada satu waktu pengamatan
tertentu serta tidak seragam antar responden (misalnya pada hari kerja dan
hari libur) menjadi keterbatasan dalam penelitian ini karena dapat
menimbulkan variasi respons yang dipengaruhi oleh perbedaan aktivitas

harian, tingkat kelelahan, dan pola tidur yang bersifat sementara.

5.3 Saran

Berikut saran peneliti berdasarka hasil penelitian yang diperoleh ;

a. Penelitian selanjutnya disarankan untuk menggunakan metode pemeriksaan
baku emas seperti polisomnografi atau pengukuran Apnea-Hypopnea Index
(AHI) guna meningkatkan akurasi dalam menegakkan diagnosis
Obstructive Sleep Apnea (OSA), sehingga hasil yang diperoleh tidak hanya
menggambarkan tingkat risiko tetapi juga kondisi klinis yang definitif.

b. Peneliti selanjutkan melakukan konfirmasi kepada responden setelah
responden melakukan pengisian dari kuesioner bahwa setiap komponen
sudah terisi dengan benar serta sebaiknya melakukan pengukuran baku pada
komponen yang memerlukan data ukur seperti tinggi badan, berat badan,
dan linkar leher.

c. Untuk mengurangi bias subjektivitas, penelitian berikutnya diharapkan
dapat mengombinasikan kuesioner dengan metode objektif atau wawancara
terstruktur, serta memberikan penjelasan yang lebih komprehensif kepada

responden sebelum pengisian kuesioner guna meningkatkan pemahaman.
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Selain itu, diperlukan standarisasi waktu pengisian kuesioner (misalnya
pada hari dan kondisi yang sama) atau pengambilan data secara berulang
(repeated measures) agar variasi akibat perbedaan aktivitas, tingkat
kelelahan, dan pola tidur sementara dapat diminimalkan, sehingga validitas

dan konsistensi data menjadi lebih baik.
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Lampiran 3. 1 Lembar Persetujuan Responden

LEMBAR PERSETUJUAN RESPONDEN
Saya yang bertanda tangan di bawah 1m
Nama
Alamat
Umur
Jenis Kelamin :

Menyatakan bersedia untuk menjadi subjek penelitian : Dengan judul penelitian “HUBUNGAN
DERAJAT HIPERTROFI KONKA TERHADAP KUALITAS HIDUP DAN KEJADIAN
OBSTRUCTIVE SLEEP APNEA PADA PASIEN RHINITIS ALERGI

DI RSU KALIWATES JEMBER”. Semua penjelasan telah disampaikan kepada saya dan semua
pertanyaan saya telah dijawab oleh peneliti. Saya mengerti bahwa bila masih memerlukan
penjelasan, saya akan mendapat jawaban dari peneliti. Dengan menandatangani formulir ini, saya
setuju untuk berpartisipasi dan kooperatif dalam penelitian ini. Demikian secara sukarela dan tanpa
unsur paksaan dari siapapun, saya berperan serta dalam penelitian ini.

Jember,
Yang Menyutujui Peneliti
| (TR——— | ) dr. Nindya Shinta R, M.Ked., Sp.THT-KL, FICS
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Lampiran 3. 2 Lembar Anamnesis

Lembar Anamnesis (diisi petugas)

1. Mama :
2. Tangpal lahir :
3. Usia

4. Jenis kelamin : Perempuan | Laki-laki

5. Pelerjaan

. Alamat
NO Pertamyaan Ya Tidak
L. Riwayat Penyakil Sekarang

hipestrofi. dan ohstructive sleep apnea)

b JApakah pernah mengamali sakit ini sebelumnya? * (chinitis alergi, konka

b PApa saja ctor yang bisa mencetuskan gejala dan sakit diaas?
- Berapa Lama mengalami sakit ind?
2. Riwavat Penyakit Dahuolu

b |Apakah pernah mengalami sakit vang bechubungan dengan sakit ini sebelurnya?

bh.  JApakah pernah melakukan tes alergi?

- [Apakah pernah mengalami alergi? sebuthan alerginya

3 Riwayal penyakit keluarga

<5 [Apakah ada keluarpga vang jups mengalami sakil vang sama

=

4. Fiwayat merokok

N [Apakah sedang atau ada riwayal merokok sebelumnya?

[Hasil Pemeriksaan Nasoendoskopi :
Grade 1 1 <=25%

Grade 3 : 50-T5%

Grade 2 : 25-50%

Grade 4 : =75%

Petugas yang mengisi

Jember,
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Lampiran 3. 3 Kuesioner STOP-BANG

Kuisioner STOP-BANG
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Tinggi badan oo Cm
Berat badan waiin BB
Ukuran kerah baju S.M, L, XL
Lingkar leher*) e O
Pertanyaan (centang salah satu) ¥a Tidak

Snoring (mendengkur)

Apakah Anda mendengkur dengan keras (lebih keras daripada
berbicara atau cukup keras sehingga terdengar melalui pintu
yvang tertutup)?

2. Tired (Lelah)
Apakah Anda sering merasa lelah, letih, atau mengantuk di
siang han?

3. Observed { Diamati)
Apakah ada orang yang pernah melihat Anda berhenti
bernapas saat tidur?

4. Blood pressure (Tekanan darah)
Apakah Anda memiliki atau sedang dalam pengobatan untuk
tekanan darah tinggi?

5. BMI
Apakah BMI Anda lebih dari 35 kg/m*?

6. Age (Usia)
Apakah usia Anda lebih dari 50 tahun?

7. Neck circumference (Lingkar leher)
Apakah lingkar leher Anda lebih dari 40 cm?

8. Gender (Jenis kelamin)

Apakah Anda berjenis kelamin laki-laki?

*) diisi petugas



Lampiran 3. 4 Kuesioner ESS

Kuisioner ESS
Gunakan skala berikut untuk memilih angka yang paling sesuai pada setiap situasi:

e 0 = Tidak akan pernah tertidur

e | =Kemungkinan kecil tertidur

¢ 2 =Kemungkinan sedang tertidur
e 3 =Kemungkinan besar tertidur

Situasi — Kemungkinan tertidur Skala

Duduk dan membaca

Menonton tv

Duduk diam di tempat umum

Menjadi penumpang mobil selama 1 jam tanpa istirahat

Berbaring untuk beristirahat di sore hari jika keadaan memungkinkan

Duduk dan berbicara dengan sesorang

Duduk diam setelah makan siang tanpa minum alcohol

1 il Bl B el L

Di dalam mobil saat berhenti beberapa menit karena lalu lintas

Total skala*)

*) diisi petugas



Lampiran 4. 1 Data Hasil Penelitian
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Jenis Grading Konka Skor Interpretasi SKOR | Interpretasi
Kode| Kelamin |Usia Hipertrofi stop-bang stop-bang ESS ESS
R1  Perempuan 28 2 1 rendah 8 rendah
R2  Perempuan 44 3 0 rendah 0 rendah
R3  Perempuan 17 1 0 rendah 10 rendah
R4  Perempuan 25 3 4 tinggi 5 renddah
R5  Perempuan 17 2 1 rendah 10 rendah
R6  Perempuan 22 2 1 rendah 13 ringan
R7  Perempuan 30 2 2 rendah 6 rendah
R8  Perempuan 28 2 2 rendah 9 rendah
R9 | Perempuan 41 3 0 rendah 4 rendah
'31 0 . Perempuan 'i 2 | 3 1 rendah 5 rendah
R11 Perempuan 39 3 2 rendah 14 ringan
R12  Perempuan 23 3 1 rendah 14 ringan
R13  Perempuan 30 p) 2 rendah 11 ringan
| R14 . Perempuan = 25 N 3 2 rendah 7 rendah
R15 Perempuan 52 3 3 rendah 16 sedang
R16  Laki-laki = 39 3 4 tinggi 6 rendah
R17  Laki-laki = 33 3 3 tinggi 2 rendah
| R18 . Laki-laki = 43 | 2 4 tinggi 5 rendah
R19  Perempuan @ 44 3 2 rendah 4 rendah
R20 Perempuan 40 3 2 rendah 12 ringan
R21 Laki-laki = 13 2 3 tinggi 8 rendah
| R22 . Perempuan | 18 2 2 rendah 8 rendah“
R23  Perempuan 48 2 3 tinggi 16 sedang
R24 Perempuan @51 3 2 rendah 9 rendah
R25 Perempuan 52 2 1 rendah 8 rendah
R26 Perempuan 31 2 3 tinggi 16 sedang
R27 Perempuan 35 3 1 rendah 8 rendah
R28  Laki-laki 24 3 2 rendah 8 rendah
R29  Perempuan 36 3 2 rendah 4 rendah
R30 Perempuan 26 3 2 rendah 13 ringan



Lampiran 4. 2 Hasil analisis Univariat Karakterstik Responden

Jenis Kelamin

Cumulative
Frequency  Percent  Valid Percent Percent
Valid  Perempuan 25 833 833 833
Lakilaki 5 167 167 100.0
Total 0 1000 100.0
Usia
Cumulative
Frequency ~ Percent  Valid Percent Percent
Valid 10-25 9 300 30.0 30.0
2640 1 367 36.7 §6.7
485 0 w3 m3 100
Total 30 1000 100.0
Ukuran Konka
Cumulative
Frequency Percent  Valid Percent Percent
Valig 100 1 33 3. 33
200 @ 12 400 400 433
- 3.00 11 | 567 56.7 ~ 1000
Total 30 100.0 100.0
Skor STOP-BANG
Cumulative
Frequency  Percent  Valid Percent Percent
Valid <3 21 70.0 700 70.0
>=3 6 20.0 20.0 90.0
3.00 3 10.0 10.0 100.0
Total 30 100.0 100.0
Skor ESS
Cumulative
Frequency  Percent  Valid Percent Percent
Valid 0-10 21 70.0 70.0 70.0
1114 6 200 200 90.0
1518 3 100 10.0 100.0

Total 30 100.0 100.0




Lampiran 4. 3 Hasil Uji Korelasi Spearman Pada Aplikasi SPSS

L4 Nonparametric Correlations

Correlations
Ukuran Skor STOP-
Konka BANG
Spearman's rho  Ukuran Konka Correlation Coefficient 1.000 -023
Sig. (2-tailed) ' 904
N 30 30
Skor STOP-BANG  Correlation Coefficient 7 -.023 1.000
" Sig. (2-tailed) 904
N {0 0 30
= Nonparametric Correlations
Correlations
Ukuran
Konka Skor ESS
Spearman's rho  Ukuran Konka  Correlation Coefficient 1.000 -.060
Sig. (2-tailed) \ N 4 v #52
N - 30 & ED
 Skor ESS Correlation Coefficient 060 1.000
Sig. (2-tailed) A 752
N 30 30
Correlations
Skor STOP-
Skor ESS BANG
Spearman’srho  Skor ESS _CoIrelgtion Coefficient 1£00 [ 195
~ Sig. (2-tailed) 2o .303
» P - N - . 30 30
Skor STOP-BANG  Correlation Coefficient 195 1.000
~ Sig. (2-tailed) .303 'y
N 30 30

Seluruh lampiran dapat dilihat pada QR Code berikut :
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https://bit.ly/DokumenLampiranFaradias



