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Determinants Lymphoma Malignant in dr. SoebandikkmiHospital
Annisa Reykaningrum

Department of Epidemiology, Biostatistics and Pafiah, Public Health Faculty,
Jember University

ABSTRACT

Lymphoma malignant is one of the most common camcamen and women.
Indonesia have no accurate data about lymphomagmatit apparition, but its
expected ranked 6th highest cancer incidence. fitidence of lymphoma malignant
around the world continue to rise and the exactseaof this disease is still unknown.
Purpose of this research is to analyze the detantgof lymphoma malignant in dr.
Soebandi Jember Hospital. This research is an ditalyobservational with cross
sectional study design. The study population weateepts in General Surgery Clinic
dr. Soebandi Jember Hospital, with total sample @resamples. This research was
analyzed using univariable analysis, bivariable & using Chi-square and
multivariable analysis with logistic regression isignificance levek=0,05. Age
and race didn’t have significant relationship wiymphoma malignant apparition.
Gender, familial predisposition, history of illngsand exposure to chemicals
(pesticides) have a significant relationship wigmphoma malignant apparition.
Factor that have the strongest relationship witinphoma malignant are familial
predisposition, history of illness, and exposure dileemicals (pesticides). The
strongest relationship within them is history dhdlss. Hospital staff must be more
active to provide counseling to patients about lgoypa malignant. Dr. Soebandi
Jember Hospital and other hospitals should haveestablish cooperation with
Indonesia Cancer Organization and also with agriatg instance to reduce the
using of pesticides and make program to reducénttidence of cancer.

Keywords: Pesticides,Familial Predisposition, Histoof Illness, Determinants of
Lymphoma Malignant
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RINGKASAN

Determinan Kejadian Kanker Kelenjar Getah Bening di RSD dr. Soebandi
Jember; Annisa Reykaningrum; 072110101018; 2011; 116 hatamBagian
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Universitas Jember

Kanker kelenjar getah bening merupakan kanker jalegetah bening atau
Lymphoma Malignanmerupakan salah satu penyakit kanker yang palimydia
terjadi pada pria maupun wanita. Angka kejadiankkarkelenjar getah bening di
seluruh dunia terus meningkat dan penyebab pastipgayakit ini masih belum
diketahui. WHO memperkirakan sekitar 1,5 juta orang di duiat $ni hidup dengan
kanker kelenjar getah bening dan 300 ribu orangimggal karena penyakit ini tiap
tahunnya. Data tentang angka kejadian kanker laleggtah bening di Indonesia
masih belum ada yang akurat, namun diperkirakarketakelenjar getah bening
menduduki peringkat ke-6 kejadian kanker terbanyak.

Berdasarkan data yang diperoleh dari hasil studd@euluan pada pencatatan
register di Poli Kemoterapi RSD dr. Soebandi Jemkemker kelenjar getah bening
termasuk ke dalam 2 besar penyakit kanker di posiebout setelah kanker payudara.
Setiap tahunnya jumlah penderita kanker kelenjatalgebening mengalami
peningkatan. Pada tahun 2008 tercatat jumlah kgajupasien kanker kelenjar getah
bening sebesar 124 kunjungan, tahun 2009 mencafpditinjungan, dan pada tahun
2010 sebanyak 83 kunjungan. Faktor risiko kankderkar getah bening belum
diketahui secara pasti, namun peningkatan angkadiegjnya berhubungan dengan
usia, jenis kelamin, genetik, riwayat penyakit #drdlu, transplantasi organ, dan
paparan bahan kimia (pestisida).

Penelitian ini  merupakan penelitian analitik obssmgnal dengan
menggunakan desaimoss sectionalPopulasi pada penelitian ini adalah pasien rawat

jalan di Instalasi Rawat Jalan Poli Bedah Umum SDRIr. Soebandi Jember dengan



besar sampel sebanyak 97 sampel. Sampel diambgademenggunakan teknik
systematic random samplingleknik pengumpulan data menggunakan teknik
dokumentasi dan wawancara. Data yang diperolehildisadalam bentuk tabel dan
dianalisis menggunakan analisis univariabel, balml dengan ujChi-square,dan
analisis multivariabel dengan uji regresi logisti&ngan tingkat kemaknaan sebesar
5% (@=0,05).

Hasil penelitian ini diantaranya adalah usia dantidak memiliki hubungan
yang signifikan terhadap kejadian kanker kelenjataly bening. Jenis kelamin,
riwayat kanker keluarga, riwayat penyakit yang dide dan paparan bahan kimia
(pestisida) memiliki hubungan yang signifikan tethp kejadian kanker kelenjar
getah bening. Diantara variabel yang berhubungesehet, variabel yang paling
berhubungan dengan kejadian kanker kelenjar getahn@ diantaranya adalah
riwayat kanker keluarga, riwayat penyakit yang dide dan paparan bahan kimia
(pestisida). Variabel yang paling kuat hubungandgai ketiga variabel tersebut
adalah riwayat penyakit yang diderita responden.

Dari hasil penelitian ini diharapkan adanya penatgh kualitas dan kuantitas
penyuluhan di RSD dr. Soebandi Jember, instansehadan yang lain maupun
instansi pendidikan, yang berkaitan dengan fakisika kanker kelenjar getah
bening. Perlu adanya kerjasama antara Instansihides®e dan Instansi Pelayanan
Kesehatan dengan Yayasan Kanker Indonesia serts Blartanian dan Kehutanan
untuk menurunkan angka kejadian kanker dengan nmangupaparan pestisida pada
masyarakat dan memasyarakatkan gaya hidup sehatgga dapat meningkatkan
kesadaran masyarakat tentang kanker dan menurlejatian kanker kelenjar getah
bening. Penelitian selanjutnya perlu meneliti tegtanakanan/ minuman yang
mengandung bahan tambahan makanan berbahaya, lalkatkok, konsumsi
kontrasepsi oral, terapi sulih hormon, obamunisuppressanserta melakukan uiji
kadar kolinesterase dalam darah penderita kankenjke getah bening untuk melihat
kadar keterpaparan pestisida di tubuh.
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BAB 1. PENDAHULUAN

1.1 Latar Belakang

Kanker kelenjar getah bening ataymphoma Malignanimerupakan salah
satu penyakit kanker yang paling banyak terjadiappda maupun wanita. Secara
umum, kanker kelenjar getah bening dibagi menjagh ¢enis yaitu Lymphoma
Hodgkin’sdanLymphoma non-Hodgkin'simfoma adalah kanker yang berasal dari
jaringan limfoid mencakup sistetimfatik dan imunitas tubuh. Tumor ini bersifat
heterogen, ditandai dengan kelainamum yaitu pembesaran kelenjar limfe diikuti
splenomegali, hepatomegali dan kelairmmmsum tulang. Tumor ini dapat juga
dijumpai ekstra nodul yaitu di luar sistem limfatlan imunitas antara lain pada
traktus digestivus, paru, kulit dan organ lain. Kemnkelenjar getah bening adalah
keganasan yang terjadi akibat aktivasi gen abnofmatasi sel limfosit) tertentu
pada sistim limfatik (kelenjar getah bening, limpam-sum tulang belakang, kelenjar
timus di leher) yang menyebabkan terjadinya pertwmh sel kelenjar getah bening
secara tidak terkontrglsselbacher, 2000). Sekitar 55% dari kanker keteggiah
bening memiliki tipe agresif dan tumbuh cepat. desiLymphoma non-Hodgkin’s
secara global 7 kali lebih sering dibandingkaymphoma Hodgkin’s. Lymphoma
non-Hodgkin’s merupakan kanker tercepat ketiga pertumbuhannteabkekanker
kulit dan kanker paru. Setiap tahun angka kejagianyakit ini meningkat 3-7%
(American Cancer Societ2010).

World Helath OrganizatiofWHO) memperkirakan sekitar 1,5 juta orang di
dunia saat ini hidup dengan kanker kelenjar getahing dan 300 ribu orang
meninggal karena penyakit ini tiap tahunnya. Kank&lenjar getah bening
merupakan salah satu penyakit kanker yang kejagiameningkat secara cepat
selama 30 tahun terakhir, yaitu meningkat seba®@¥% sejak tahun 1973 sampai
1999. Peningkatan tersebut juga dapat disebablen kdmajuan teknologi dalam

mendiagnosis penyakit. Sekitar 53% dari keganasaahdyang terjadi setiap tahun



adalah kanker kelenjar getah benidgngerican Cancer Socigt®010). Di Amerika
Serikat pada tahun 2007 angka kejadian kanker jeelayetah bening sebanyak
71.380 orang dan termasuk ke dalam lima besar kdaaekeanyak pada pria maupun
wanita. Sekitar 12% dari selurdbymphoma Malignantadalah jenisLymphoma
Hodgkin’s dan sisanya (sebagian besar) adalahphoma non-Hodgkin'@\National
Cancer Institute 2005).American Cancer Societywenyatakan bahwa pada tahun
2010, terdapat 65.540 orang (35.380 orang pria 3RA60 wanita) didiagnosis
menderita kanker kelenjar getah benibari keseluruhan populasi yang menderita
kanker kelenjar getah benin20.210 orang meninggal karena kanker ini (10.7i® p
dan 9.500 wanita)merican Cancer Societ2010)

Data tentang angka kejadian kanker kelenjar ge¢almg di Indonesia masih
belum ada yang akurat, namun diperkirakan kankienle getah bening menduduki
peringkat ke-6 kejadian kanker terbanyak (FelixD&0 Berdasarkan data yang
diperoleh dari hasil studi pendahuluan pada petarategister di Poli Kemoterapi
RSD dr. Soebandi Jember, kanker kelenjar getamberrmasuk ke dalam 2 besar
penyakit kanker di poli tersebut. Setiap tahunnyalah penderita kanker kelenjar
getah bening mengalami peningkatan. Pada tahun #068tat jumlah kunjungan
pasien kanker kelenjar getah bening sebesar 12fuingan, tahun 2009 mencapai
151 kunjungan, dan pada tahun 2010 sebanyak 88rgenj. Penurunan yang terjadi
pada tahun 2010 tidak hanya pada penderita karétenjlar getah beningapi juga
pasien kanker laifNamun jumlah kunjungan penderita kanker kelenjaalgéening
masih tetap menjadi penyakit kanker terbesar kedtedah kanker payudara.

Angka kejadian kanker kelenjar getah bening di rséludunia terus
meningkat dan penyebab pasti dari penyakit ini mdmlum diketahui. Penyakit
tidak menular dapat dicegah melalui tindakan yamgatli menghilangkan atau
mengurangi faktor risiko menderita penyakit terd¢epaitu dengan pola hidup sehat.
Oleh sebab itu, para peneliti berusaha mengetaktoif risiko dari kanker kelenjar
getah bening, sehingga dapat dilakukan tindakarukumhenghilangkan atau

mengurangi faktor risiko yang dapat menyebabkarkéakelenjar getah bening.



Kanker kelenjar getah bening merupakan keganasag tgajadi akibat aktivasi gen
abnormal (mutasi sel limfosit), sehingga faktor ikes utama penyakit ini
berhubungan dengan sistim imunitas. Beberapa samiilemiologi terdahulu
menyatakan bahwa usia, jenis kelamin, paparan ingakdan riwayat menderita
penyakit infeksi maupun kanker jenis lainnya dapaningkatkan risiko menderita
kanker kelenjar getah benindResiko menderita penyakit ini meningkat seiring
bertambahnya umur, dan 1 dari 50 orang beresikalerga penyakit ini American
Cancer Society2010).

Penelitian yang dilakukan oleh Mullext al. (2005), menyatakan bahwa
peningkatan kejadian kanker kelenjar getah beningrhdbungan dengan
bertambahnya umur, terutama pada kelompok umurtabén. Sedangkan untuk
jenis kelamin, kanker kelenjar getah bening sediliih banyak pada laki-laki
dibandingkan dengan perempuan, yaitu sebesar 24.jlgj)a dapat meningkatkan
risiko menderita kanker ini, hasil penelitian di Anka menyatakan bahwa kanker
kelenjar getah bening ditemukan 40-70% lebih banpakla orang kulit putih
daripada orang kulit hitam. Sedangkan untuk Bensi@,Aas yang memiliki risiko
tinggi menderita kanker ini adalah Ras Cina. Riwagenyakit tidak menular seperti
Diabetes Mellitus, ternyata memiliki hubungan yasignifikan terhadap kejadian
kanker kelenjar getah bening seperti yang telamdikan Cerhaat al. (1997) dalam
penelitiannya.

Faktor risiko lain menurut Mulleet al. (2005) adalah riwayat infeksi dan
penyakit yang berhubungan dengan sistim imunitasjtaranya adalabongenital
immunodeficiencyAIDS, penggunaammmunosuppressive drugstelah transplantasi
organ, Sicca syndrome, Rheumatoid arthritis, Celiac disgadSBV, HTLV-1,
Helicobacter pyloridanCampylobacter jejuniHepatitis C virusChlamydia psittaci
Paparan bahan kimia seperti pestisida, khususnyag ymengandung 2,4-
dichlorophenoxyacetic acid, hexachlorocyclohexarmgn benzene juga dapat
meningkatkan risiko menderita kanker kelenjar gétahing. Paparan radiasi sinar-X

dan sinar ultraviolet seperti yang telah ditelgbslumnya, diketahui tidak memiliki



hubungan dengan kejadian kanker kelenjar getahngemelainkan berhubungan
dengan kejadian kanker daraéukimig (Boice, 1992). Penelitian tersebut dilakukan
pada orang yang pernah melakukan pemeriksaan meakgu sinar-X, pekerja

radiologi dan pekerja yang bekerja di perusaha&tirnu

Berdasarkan studi kohort oleh Cerhan al. (2002) tentang karakteristik
antropometri dan kegiatan fisik pada penderita karkelenjar getah bening, tidak
ditemukan adanya pengaruh yang signifikan antatardndah lemak dan tinggi serat
dengan kejadian kanker kelenjar getah bening. Ne#doal. (1997; 2001) dalam
penelitiannya tentang pengaruh alkohol, merokok Harmon terhadap kejadian
kanker kelenjar getah bening tidak menunjukkan parg yang signifikan. Namun
penelitian lain yang dilakukan oleh Herrinton dane&man (1998) menyatakan
bahwa perilaku merokok memiliki pengaruh terhadabebapa kejadian kanker
kelenjar getah bening di California. Sedangkan kirfaktor genetik atau adanya
riwayat keluarga menderita kanker kelenjar getatingeatau kanker jenis lain dapat
meningkatkan risiko untuk menderita kanker keleggtah bening, hal tersebut juga
didukung oleh penelitian yang dilakukan Hemmin&t al. (2004). Namun
peningkatan risiko tersebut juga dipengaruhi olapgpan bahan kimia atau bahan
yang bersifat karsinogenik. Faktor penuaan atasgsralegeneratif juga menjadi
faktor risiko dari kanker kelenjar getah bening,| Harsebut karena seiring
bertambahnya usia maka sistim imunitas tubuh jueggaurang. Pernyataan tersebut
juga didukung oleh hasil penelitian yang dilakukéeh Maartenset al. (2003) serta
Westin dan Longo (2004).

Berdasarkan tingginya jumlah penderita kanker kategetah bening di RSD
dr. Soebandi Jember yang termasuk dalam penyakiekaterbesar No.2 setelah
kanker payudara di Poli Kemoterapi dan masih sadi&i penelitian tentang kanker
kelenjar getah bening di Kabupaten Jember, sehimgghu dilakukan penelitian
untuk mengetahui lebih jauh tentang faktor-faktangy berhubungan dengan kejadian
kanker kelenjar getah bening di Kabupaten Jemdarsdsnya RSD dr. Soebandi

Jember. Hal tersebut perlu dilakukan agar dapakuliian tindakan pencegahan pada



masyarakat sehingga diharapkan dapat menurunkaal@nsi dan mengurangi faktor

risiko pada orang yang rentan menderita kankemniaigetah bening.

1.2 Rumusan Masalah
Berdasarkan latar belakang yang telah diuraikanaidis, maka dapat
dirumuskan masalah sebagai berikut: “Apa sajak&torfaisiko yang berhubungan

dengan kejadian kanker kelenjar getah bening di RISBoebandi Jember?”

1.3 Tujuan
1.3.1 Tujuan Umum

Menganalisis determinan kejadian kanker kelenjaalgéening di RSD dr.
Soebandi Jember.

1.3.2 Tujuan Khusus

a. Mendeskripsikan karakteristik responden yang tedari usia, jenis kelamin,
ras, riwayat penyakit kanker yang diderita olehukelja responden, penyakit
yang diderita responden (Diabetes Melitus, HIV/A|D&patitis CRheumatoid
arthritis, kanker jenis lain) sebelum menderita kanker kalegetah bening, dan
paparan bahan kimia (pestisida).

b. Menganalisis hubungan antara karakteristik responging terdiri dari usia,
jenis kelamin, ras, riwayat penyakit kanker yangledia oleh keluarga
responden, penyakit yang diderita responden sebgianderita kanker kelenjar
getah bening, dan paparan bahan kimia (pestisethpdap kejadian kanker
kelenjar getah bening di RSD dr. Soebandi Jember.

c. Menganalisis faktor yang paling berhubungan deriggadian kanker kelenjar
getah bening di RSD dr. Soebandi Jember.



1.4 Manfaat
1.4.1 Manfaat Teoritis

Secara teoritis penelitian ini diharapkan dapat amdrah khasanah ilmu
pengetahuan dalam Bidang Epidemiologi khususnya ymerkaitan dengan kajian

tentang determinan kejadian kanker kelenjar getaimnly.

1.4.2 Manfaat Praktis

a. Sebagai masukan bagi penyedia layanan kesehatasyddya RSD dr. Soebandi
Jember, terutama tenaga kesehatan di Poli BedahPdhnKemoterapi yang
dapat digunakan sebagai bahan penyuluhan kepadarakat yang berkunjung
ke RSD dr. Soebandi Jember serta sebagai bahak analisis epidemiologi
klinik kanker kelenjar getah bening.

b. Sebagai pedoman awal bagi peneliti lain yang akaneifiti tentang kejadian

kanker kelenjar getah bening di masa mendatang.



BAB 2. TINJAUAN PUSTAKA

2.1 Pengertian Kanker Kelenjar Getah Bening

Limfoma atau kanker kelenjar getah bening adalg@ngsekanker pada sistem
limfatik yang tumbuh akibat mutasi sel limfosit yasebelumnya normal menjadi
abnormal dan ganas. Seperti halnya limfosit norriafosit ganas dapat tumbuh
pada berbagai organ dalam tubuh termasuk keleef@hgoening, limpa, sum-sum
tulang, darah maupun organ lainnya (Tambunan, 198B)enjar getah bening
merupakan suatu kumpulan limfosit berukuran sebé&saang yang tersebar di
seluruh tubuh dan merupakan bagian dari sistemalpran tubuh. Tubuh memiliki
kurang lebih sekitar 600 kelenjar getah bening, uramhanya di daerah
submandibular (bagian bawah rahang bawah), ketiak Bpat paha yang teraba

normal pada orang sehat (Isselbacher, 2000).

Sumber: Cancer Natural Remedies, 2011
Gambar 2.1 Kanker Kelenjar Getah Bening



Limfoma atau kanker kelenjar getah bening adalgie tkanker yang
menyerang sel darah putih dan terkumpul dalam jelgetah bening. Sel tersebut
cepat menggandakan diri dan tumbuh secara tiddtortepol. Karena limfosit
bersirkulasi ke seluruh tubuh, maka selain di Kalegetah bening tempat yang
paling sering terkena kanker kelenjar getah beaggah limpa dan sumsum tulang.
Selain itu bisa terbentuk di perut, hati atau ygmngng sekali di otak. Seringkali lebih
dari satu bagian tubuh terserang oleh penyakit.imfoma pada otak atau urat saraf

tulang belakang disebut limfoma susunan saraf &&®) (Tambunan, 1995).

2.2 JenisKanker Kelenjar Getah Bening

Kumar et al. (2005) menyatakan, berdasarkan histopatologisngamked
kelenjar getah bening dibedakan menjadi dua jgaify:
a. Lymphoma Hodgkin'éLH)

Limfoma jenis ini memiliki dua tipe, yaitu tipe ldk dan tipe nodular
predominan limfosit, dimanaymphoma Hodgkin'sipe klasik memiliki empat
subtype menurut Rye, antara lain:

1) Nodular Sceloris
2) Lymphocyte Predominance
3) Lymphocyte Depletion
4) Mixed Cellularity

Lymphoma Hodgkin'ditemukan oleh Thomas Hodgkin pada tahun 1832.
Pada Lymphoma Hodgkin'ssel-sel dari sistem limfatik bertumbuh secara
abnormal dan dapat menyebar ke luar sistem limfdika penyakit ini semakin
berkembang, maka akan mempengaruhi fungsi pertahiamah penderitanya.
Pada penyakit ini ditemukan perkembangan sel B ramgloatau dinamakan sel
Reed-Sternbergsel B adalah salah satu jenis sel limfe yangumgsgi dalam
sistem pertahanan tubuh yang memproduksi antibd®hplisis Polymerase
Chain Reaction(PCR) menunjukkan bahwa sBleed Sternberdgerasal dari

folikel sel B yang mengalami gangguan struktur padanunoglobulin, sel ini



juga mengandung suatu faktor transkripsi inti skKkedua hal tersebut

menyebabkan gangguan apoptosisiérican Cancer Societ2010).

3 - \ ;:
e NS, ‘ . . £ ]
L&H Hodgkin/Reed-Sternberg cells Section of a lymph
node from a patient with nodular Iymphocyte predominant
Hodgkin's Disease showing three L&H Hodgkin/Reed-Sternberg
cells (arrows) with highly iregular polypoid nuclear contours,
resembling popped corn. These cells are seen in a background of
small lymphocytes. (From Warnke, RA, Weiss, LM, Chan, JK,
Cleary, ML, Dorfman, RF. Tumers of the Iymph nodes and spleen,
Atlas of tumor pathology (electronic fascicle). Third series,
fascicle 14, 1995, Washington, DC. Armed Forces Institute of
Pathology.)

Sumber: Cancer Natural Remedies, 2011
Gambar 2.2 SdReed-Sternberg

b. Lymphoma non-Hodgkind.NH)
Formulasi kerja \(Vorking formulatiof yang terdapat dalam Kumat

al. (2005), membagiLymphoma non-Hodgkin'sienjadi tiga kelompok utama,

antara lain:

1) Limfoma derajat rendah. Kelompok ini meliputi tig@mor, yaitu limfoma
limfositik kecil, limfoma folikuler dengan sel bélakecil, dan limfoma
folikuler campuran sel belah besar dan kecil.

2) Limfoma derajat menengah. Ada empat tumor dalanegkat ini, yaitu
limfoma folikuler sel besar, limfoma difus sel bel&ecil, limfoma difus

campuran sel besar dan kecil, dan limfoma difubssér.
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3) Limfoma derajat tinggi. Terdapat tiga tumor dalareloknpok ini, yaitu
limfoma imunoblastik sel besar, limfoma limfobl&stdan limfoma sel tidak
belah kecil.

Pada Lymphoma non-Hodgkin’spenyakit berkembang dari limfosit
(salah satu jenis sel darah putih). Pada keadaanahéimfosit akan mengalami
suatu siklus, dimana limfosit yang tua akan mati tilouh membentuk limfosit
yang baru. Paddymphoma non-Hodgkin’subuh membentuk limfosit yang
abnormal yang akan terus membelah dan bertambakalkatiengan tidak
terkontrol. Limfosit yang bertambah banyak ini akaemenuhi kelenjar getah
bening dan menyebabkan pembesaran. Keganasarpatittabul pada berbagai
lokasi di tubuh. Umumnya akan timbul sel kankekelenjar getah bening, dan
dapat menyebar ke organ limfatik lainnya, termapeknbuluh limfe, tonsil,
adenoid, kelenjar timus, dan sumsum tulang. KadaagngLymphoma non-
Hodgkin’smelibatkan organ lain di luar sistem limfatik. ibhsn Lymphoma non-
Hodgkin’ssecara global 7 kali lebih sering dibandingkaimphoma Hodgkin’s.
Lymphoma non-Hodgkin’edalah kelompok keganasan primer limfosit yang
dapat berasal dari limfosit B, limfosit T dan kaggamat jarang) berasal dari sel
natural killer (NK) yang berada dalam sistem limfe; yang sang&trbgen, baik
tipe histologis, gejala, perjalanan klinis, resgerhadap pengobatan, maupun

prognosigAmerican Cancer Societ2010).

2.3 Etiologi Kanker Kelenjar Getah Bening

Kanker kelenjar getah bening muncul ketika ada dianfosit (sel getah
bening) mengalami sejumlah mutasi genetik dan &ebdn kendali terhadap
reproduksinya. Sel yang memperbanyak diri ini telpesmutasi dan berkembang
menjadi tumor kemudian menyerang jaringan getahnpgeseperti kelenjar getah
bening. Bahaya yang paling besar dari limfoma ddaknyebarannya ke jaringan
atau organ lainnyaPenyebab pasti terjadinya limfoma belum diketaBaberapa

faktor telah dihubungkan dengan peningkatan risikdoma, tetapi tidak jelas apa
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peran mereka dalam perkembangan aktual limfomanudasecara garis besar
kanker kelenjar getah bening dipengaruhi oleh pehyang berhubungan dengan
sistim imunitas tubuh dan paparan bahan karsinkggang menyebabkan sel

limfosit bermutasi dan berproliferasi secara titedkontrol (Kumaret al., 2005).

2.4 Faktor Risko Kanker Kelenjar Getah Bening
Beberapa faktor risiko yang diketahui melalui pédial terdahulu

menyatakan bahwa kejadian kanker kelenjar getaimfpérerhubungan dengan faktor

sebagai berikut:

a. Umur.
Secara umum risikhymphoma non-Hodgkin’'meningkat seiring dengan usia
lanjut. Sedangkan padaymphoma Hodgkin’spada lansia dikaitkan dengan
prognosis yang lebih buruk daripada yang diamatagzasien yang lebih muda.
Penelitian yang dilakukan oleh Mullegt al. (2005), menyatakan bahwa
peningkatan kejadian kanker kelenjar getah benimghubungan dengan
bertambahnya umur, terutama pada kelompok umur tabbin. Pernyataan
tersebut juga didukung oleh penelitian yang dilakuloleh Maartenset al.
(2003) serta Westin dan Longo (2004). Namun ber#dasadata penelitian dari
Surveillance, Epidemiology, and End Res(8EER) yang dilaksanakan selama
tahun 1973-2000, diketahui bahwa terjadi peningkatecara signifikan pada
kejadian kanker kelenjar getah bening sebanyak 28f4ahun pada kelompok
usia 15-24 tahun. Sedangkan pada kelompok usié&b 2&kin terjadi penurunan
pada jenis kelamin laki-laki, tetapi terjadi perkatan pada jenis kelamin
perempuan. Proses penuaan atau proses degeneeatibuat seluruh sistim
organ dalam tubuh juga mengalami penurunan futgsnasuk sistim imunitas.
Penurunan fungsi sistim imunitas pada masa tua ebafkan seseorang mudah
terinfeksi suatu agen penyakit dan reaksi imuny&@sy melemah menyebabkan
proses penyembuhan yang lebih lama. Kanker kelematah bening

berhubungan dengan sistim imunitas tubuh yang n@mgjamutasi karena
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infeksi maupun paparan bahan karsinogenik, riwayatderita penyakit tertentu
atau kanker jenis lain juga dapat meningkatkakaisienderita penyakit ini.

. Jenis kelamin.

Muller et al. (2005) menyatakan pada penelitiannya bahwa sabdugsar
penderita kanker kelenjar getah bening adalah l#éki-dengan perbandingan
antara laki-laki dan perempuan sebesar 2:1. Madimbdiketahui apa penyebab
dari perbedaan proporsi kejadian kanker kelenjeatgbening pada laki-laki dan
perempuan. Namun beberapa subtipe kanker keleejah goening, terutama
thyroid lymphomadiketahui lebih banyak ditemukan pada perempuairéi et
al., 2006). Perbedaan tersebut kemungkinan disebabkanpelrbedaan paparan
yang diterima antara laki-laki dan perempuan, disrtya adalah paparan bahan
kimia dan kerentanan terhadap penyakit infeksietdtt Penelitian yang
dilakukan oleh Nelsoret al. (2001) menyatakan bahwa perbedaan risiko
menderita kanker kelenjar getah bening pada l&ki¢tmn perempuan juga
disebabkan oleh fungsi hormonal pada tubuh. Pad&lipannya ditemukan
wanita yang menderita kanker kelenjar getah bens®pagian besar

mengkonsumsi kontrasepsi oral dan atau terapi bolimon.

. Ras.

Ras juga dapat meningkatkan risiko menderita kamkierHasil penelitian di
Amerika dan Eropa diketahui bahwa dari 60.057 keja@tanker kelenjar getah
bening yang ditemukan selama tahun 1978-1995 tatdBpl dan 11,5 kasus
dari golongan kulit putin, dan 12,6 dan 7,4 kasas dolongan kulit hitam per
100.000 orang per tahun (SEER, 2003). Kanker kateggtah bening ditemukan
70% lebih banyak pada orang kulit putih daripadangrkulit hitam. Sedangkan
untuk Benua Asia, ras yang memiliki risiko tinggenderita kanker ini adalah
Ras Cina. Hal tersebut dikarenakan pada pasienORes ditemukan banyak
yang terinfeksiEpstein-Barr virusdanHuman T-cell leukemia/ lymphoma virus
type 1(HTLV-1) yang merupakan salah satu infeksi penydiegadinya kanker
kelenjar getah bening (Mullet al, 2005).
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d. Paparan bahan kimia.
Paparan bahan kimia seperti pestisida, khususnysy yaengandung 2,4-
dichlorophenoxyacetic acid, hexachlorocyclohexatem benzeneseperti yang
telah diteliti oleh Hardell dan Eriksson (1999),fiason (2006), serta Smitt
al. (2007), juga dapat meningkatkan risiko menderitakka kelenjar getah
bening. Pestisida berasal dari kaestyang berarti hama darde berasal dari
katacaedoberarti pembunuh. Pestisida dapat diartikan sesedarhana sebagai
pembunuh hama. Menurdood Agriculture Organization(FAO) 1986 dan
Peraturan Pemerintah Rl No. 7 tahun 1973, Pestaiddah campuran bahan
kimia yang digunakan untuk mencegah, membatami mengendalikan
hewan atau tumbuhan penggangu seperti binatangerngermasuk serangga
penyebar penyakit, dengan tujuan kesejahteraansizahenurut Djojosumarto
(2008), pestisida dapat masuk ke dalam tubuh manusia mdialbagai rute,
antara lain :
1) Kontaminasi Melalui Kulit Dermal Contamination
Kejadian kontaminasi pestisida melalui kulit merkgra kontaminasi yang
paling sering terjadi. Lebih dari 90% dari kasusakenan di seluruh dunia
disebabkan oleh kontaminasi lewat kulit. Tingkahdysm kontaminasi lewat
kulit dipengaruhi oleh beberapa faktor sebagaikioeri
(a) Toksisitas dermal (derma IsB) pestisida yang bersangkutan : makin
rendah angka LE), makin berbahaya.
(b) Konsentrasi pestisida yang menempel pada kulitkilmpekat pestisida,
makin berbahaya.
(c) Formulasi pestisida : misalnya formuldsmulsifiable Cocentratetau
Emulsible Cocentrat¢eC) danUltra Low Volume(ULV) lebih mudah

diserap kulit dari pada formulasi butiran.
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(d) Jenis atau bagian kulit yang terpapar : mata, mysalmudah sekali
meresapkan pestisida. Kulit punggung tangan lehildah meresapkan
daripada kulit telapak tangan.

(e) Luas kulit yang terpapar pestisida : Makin luadtkgdng terpapar, makin
besar risikonya.

(H Lamanya kulit terpapar : Makin lama kulit terpapanakin besar
risikonya.

(g) Kondisi fisik seseorang : Makin lemah kondisi fisskseorang, makin
tinggi risiko keracunannya.

Pekerjaan yang menimbulkan risiko tinggi kontamih@sat kulit adalah:

(a) Penyemprotan dan aplikasi lainnya, termasuk peraapkangsung oleh
droplet ataudrift pestisida dan menyeka wajah dan tangan, lengan baju
atau sarung tangan yang terkontaminasi pestisida.

(b) Pencampuran pestisida.

(c) Mencuci alat-alat aplikasi.

Kontaminasi Melalui Sistim Pernafasan

Kontaminasi pestisida karena partikel pestisidahisap melalui sistim

pernafasan merupakan yang terbanyak kedua seswumanknasi melalui

kulit. Gas dan partikel semprotan yang sangat Hahisalnya, kabut asap dari
fogging dapat masuk ke paru-paru, sedangkan partikel iy besar akan
menempel di selaput lendir hidung atau di keronglkon Bahaya
penghirupan pestisida melalui saluran pernafasga gipengaruhi oleh Lig
pestisida yang terhisap dan ukuran partikel danubefisik pestisida. Partikel
ataudropletyang berukuran kurang dari 10 mikron dapat mengagai-paru,
namundropletyang berukuran lebih dari 50 mikron mungkin tida&noapai
paru-paru, tetapi dapat menimbulkan gangguan peldpig lendir hidung dan

kerongkongan. Gas beracun yang terhisap ditentalednkonsentrasi gas di

dalam ruangan atau di udara, lamanya pemaparamliskdisik seseorang
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(pengguna). Pekerjaan-pekerjaan yang menyebabkaditga kontaminasi

lewat saluran pernafasan adalah :

(a) Bekerja dengan pestisida (menimbang, mencampur,sdaagainya) di
ruangan tertutup atau yang ventilasinya buruk.

(b) Aplikasi pestisida berbentuk gas atau yang akan leetok gas
(misalnya fumigasi), aerosol sertagging terutama aplikasi di dalam
ruangan, aplikasi pestisida berbentuk tepung (mysatepung hembus)
mempunyai risiko tinggi.

(c) Mencampur pestisida berbentuk tepung (debu masuklumesaluran
pernafasan).

3) Kontaminasi Melalui Sistim Pencernaan

Peristiwa kontaminasi melalui sistim pencernaanaderkarena pestisida

masuk melalui mulut, hal tersebut dapat terjadekar:

(a) Makan, minum, dan merokok ketika bekerja dengatigéa.

(b) Menyeka keringat di wajah dengan tangan, lenganm, bajau sarung
tangan yang terkontaminasi pestisida.

(c) Drift pestisida terbawa angin masuk ke mulut

(d) Meniupnozzleyang tersumbat langsung dengan mulut

(e) Makanan dan minuman terkontaminasi pestisida, mysatliangkut atau
disimpan di dekat pestisida yang bocor atau dismgaam bekas wadah
atau kemasan pestisida.

( Kecelakaan khusus, misalnya pestisida disimpannddiakas wadah
makanan atau disimpan tanpa label. Kecelakaanjugia dapat terjadi
karena sengaja meminum cairan pestisida.

Menurut Wudianto (2001), untuk melindungi badani gemaparan pestisida
dapat digunakan pakaian pelindung diri, antara lain
1) Pakaian kerja

Syarat pakaian kerja yang baik adalah jika bajgdenpanjang dan celana

panjang tidak memiliki lipatan yang terlalu bany&8anyaknya lipatan pada
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baju dan celana dapat digunakan sebagai tempakt umtnyimpan partikel-
partikel pestisida.
2) Masker atau pelindung mukgdgglesatauface shioldl
Pelindung muka ini terbuat dari bahan yavegerproofsehingga wajah tidak
terkena atau terpapar oleh partikel-pertikel pektis
3) Topi (hat)
Topi yang baik harus terbuat dari bahan yang kedaipan dan dapat
melindungi bagian-bagian kepala (tengkuk, mulut, chaka).
4) Sarung tangarg(ovesy
Sarung tangan yang dapat berfungsi dengan baikis haainjang sehingga
dapat menutupi pergelangan tangan, bahannya tetékiat dari kulit atau
katun, dan cara pemakaiannya menutupi lengan laajiat bawah.
5) Sepatu botl{ood)
Sepatu bot terbuat dari bahan neoprene namun ddaykakita juga harus
berhati-hati karena ada jenis fumigan tertentu yatapat melelehkan
neoprene tersebut.
Residu pestisida menimbulkan efek yang bersifadktidangsung terhadap
manusia, namun dalam jangka panjang menyebabkajgygan kesehatan antara
lain gangguan pada saraf dan metabolisme enzimo&jmarto, 2008). Bahan
kimia dari kandungan pestisida dapat meracuniadaibuh atau mempengaruhi
organ tertentu yang mungkin berkaitan dengan sbiahan kimia atau
berhubungan dengan tempat bahan kimia memasukh tabau disebut juga
organ sasaran (Afriyanto, 2008). Pestisida memii&indungan karsinogenik,
bahan karsinogenik tersebut dapat menyebabkan mningkatkan risiko
timbulnya kanker karena adanya paparan bahan kiamg terus menerus dalam
jangka waktu lama dapat mengakibatkan terjadinydasnuperubahan) gen
(DNA) dari sel-sel tubuh sehingga berkembang meéngdthormal yang terus
berproliferase tanpa bisa dikendalik&hekanisme pengaruh pestisida terhadap

tubuh melalui dua tahap, yaitu:
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Farmakokinetik

Inhibitor kolinesterase diabsorbsi secara cepat diektif melalui oral,
inhalasi, mata, dan kulit. Setelah diabsorbsi selpadpesar diekskresikan
dalam urin, hampir seluruhnya dalam bentuk metabdtetabolit dan
senyawa aslinya di dalam darah dan jaringan tulewikat pada protein.
Enzim-enzim hidrolik dan oksidatif terlibat dalametabolisme senyawa
organofosfat dan karbamat. Selang waktu antararladisdengan ekskresi
bervariasi.

Farmakodinamik

Asetilkolin (Ach) adalah penghantar saraf yang tierpada seluruh sistem
saraf pusat (SSP), saraf otonom (simpatik dan jpapasik), dan sistem saraf
somatik. Asetilkolin bekerja pada ganglion simpatlan parasimpatik,
reseptor parasimpatik, simpangan saraf otot, pemnghasel-sel saraf dan
medulla kelenjar suprarenal. Setelah masuk dalamuhtu golongan
organofosfat dan karbamat akan mengikat enzimlksigtesterase (Ache),
sehingga Ache menjadi inaktif dan terjadi akumulasetilkolin. Enzim
tersebut secara normal menghidrolisis asetilkolenjadi asetat dan kolin.
Pada saat enzim dihambat, mengakibatkan jumlalikasiet meningkat dan
berikatan dengan reseptormuskarinik dan nikotiraklgp sistem saraf pusat
dan perifer. Hal tersebut menyebabkan timbulnyaalgekeracunan yang
berpengaruh pada seluruh bagian tubuh, Keadaakam menimbulkan efek
yang luas. Organofosfat menghambat aksi pseudastérase dalam plasma
dan kolinesterase dalam sel darah merah dan paalesgnya. Penghambatan
kerja enzim terjadi karena organofosfat melakukasidfrilasi enzim tersebut
dalam bentuk komponen yang stabil. Potensiasi itsivparasimpatik post-
ganglionik, mengakibatkan kontraksi pupil, stimulatot saluran cerna,
stimulasi saliva dan kelenjar keringat, kontraksotobronkial, kontraksi
kandung kemih, nodus sinus jantung dan nodus agmdrkular dihambat.

Mula-mula stimulasi disusul dengan depresi padaisegm saraf pusat (SSP)
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sehingga menghambat pusat pernafasan dan pusag k&@mulasi dan blok
yang bervariasi pada ganglion dapat mengakibatklazinan darah naik atau
turun serta dilatasi atau miosis pupil. Kematiasetabkan karena kegagalan
pernafasan dan blok jantung. Pada pestisida gatoogganofosfat dengan
bahan aktif 2,4-dichlorophenoxyacetic acid2,4-D), toksisitas akut pada
manusia dapat menyebabkan neurotoksik pada papaskaiui inhalasi dan
oral, serta timbulnya kudis dan dermatitis pada t&onmelalui kulit.
Toksisitas kronik pada manusia belum terlaporkamum toksisitas kronik
(non kanker) pada hewan uji melalui paparan orgbatlamenyebabkan
penurunan kadar Hb, gangguan fungsi hati dan lalgoada ginjal. Golongan
organofosfat dapat dikelompokkan menjadi sebualp grerdasarkan gejala
awal dan tanda-tanda yang mengikuti seperti an@rekakit kepala, pusing,
cemas berlebihan, tremor pada mulut dan kelopaka,matiosis, dan
penurunan kemampuan melihat. Tingkat paparan yadgng menimbulkan
gejala dan tanda seperti keringat berlebihan, maal, ludah berlebih,
lakrimasi, kram perut, muntah, denyut nadi menudam, tremor otot. Tingkat
paparan yang berlebihan akan menimbulkan kesuli@mafasan, diare,
edema paru, sianosis, kehilangan kontrol pada d&efng, koma, dan
hambatan pada jantung. Efek keracunan pestisidmofgsfat dan karbamat
pada sistem saraf pusat (SSP) termasuk pusingiatalan kebingungan. Ada
beberapa cara pada responden kardiovaskular, paiurunan tekanan darah
dan kelainan jantung serta hambatan pada jantucgras&kompleks dapat
mungkin terjadi.
e. Riwayat penyakit infeksi yang berhubungan dengstinsiimunitas.

Penyakit yang berhubungan faktor risiko lain yarggthui dari penelitian yang

dilakukan oleh Cerhaet al. (1997) adalah riwayat infeksi dan penyakit yang

berhubungan dengan sistim imunitas, diantaranya laladacongenital

immunodeficiency, AIDS, penggunaanimmunosuppressive drugsetelah

transplantasi orgargicca syndrome, Rheumatoid arthritis, Celiac disg&8YV,
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HTLV-1, Helicobacter pylori, Campylobacter jejuniHepatitis C virus,
Chlamydia psittaci Penyakit lain seperti Diabetes Mellitus juga takei
memiliki hubungan dengan kejadian kanker kelengtaly bening seperti yang
telah dikemukakan oleh Cerhaet al. (1997) dalam penelitiannya. Pada
congenital immunodeficiencyseperti Wiskott-Aldrich  syndrom, Ataxia
teleangiectasia dan syndrom yang berhubungan dengan penyakit
immunodeficiencydiketahui bahwa sistim imunitas penderita penysdisebut
tidak mampu melawan virus dan bakteri patogen padenafasan dan
pencernaan (Filipovichet al., 1992). Pada penderita HIV/AIDS sistim
imunitasnya mengalami penurunan yang signifikamepgan yang dilakukan
Armenianet al. (1996) menemukan bahwa 82% pasien HIV/AIDS meralerit
kanker kelenjar getah bening. Oleh sebab itu Ararest al. (1996), menyatakan
bahwa diagnosis pada penderita kanker kelenjarhgétning juga harus
dilakukan pemeriksaan untuk mengetahui apakaldiengeksi HIV.

Pada Sicca syndromeyang pernah diteliti oleh Hoover (1992Rheumatoid
arthritis yang telah diteliti sebelumnya oleh Wolfe dan Mietig2004) Celiac
diseaseyang oleh Corracet al. (2001) diketahui bahwa penyakit kronis yang
berhubungan dengan sistim imunitas dapat menurunigarphokine dan
menurunkan aktivitas selatural killer (NK). Sedangkan EBV yang didukung
oleh penelitian yang dilakukan oleh Filipovigt al. (1992), HTLV-1 yang
ditemukan berdasarkan penelitian Franchnial. (2003), Helicobacter pylori
danCampylobacter jejunyang didukung oleh penelitian Parsoneetl. (1994)
dan Wootherspoon (1998), Hepatitis C virus sepgdng telah diteliti
sebelumnya oleh Rabkat al. (2002) dan Germanidet al. (1999), Ramosgt al.
(2004) dan Spinelliet al. (2008), Chlamydia psittaciyang didukung oleh
penelitian Ferreret al.(2004). Penelitian tersebut mengemukakan bahweksnf
tersebut menyebabkan perubahan sel B yang apeb#alitsecara kronis maka

dapat menyebabkan mutasi sel B dan berubah meaygads.
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f. Genetik.
Faktor genetik atau adanya riwayat keluarga metadekanker dapat
meningkatkan risiko untuk menderita kanker keleng@tah bening, namun
peningkatan risiko tersebut juga dipengaruhi olelpgpan bahan kimia atau
bahan yang bersifat karsinogenik (Hemmingi al., 2004). Hal tersebut
dikarenakan terdapat gen (DNA) tertentu yang ditkan oleh orang tua. Namun
masih belum ada penelitian yang menyatakan genyapg terdapat pada
penderita kanker kelenjar getah bening.

g. KonsumsiDrugs Immunosuppressikarena Transplantasi Organ.
Berdasarkan penelitian yang dilakukan oleh Neksoal. (1997; 2001) diketahui
bahwa sebagian besar penderita kanker kelenjan petasing pernah melakukan
transplantasi organ dan mengkonsudgigs Immunosuppressivlama masa
penyembuhan pasca transplantasi. Adamial. (2003) dalam penelitiannya
tentang risiko kanker pada transplantasi organ emuofakan bahwa
penggunaan obatimmunosuppressantsetelah transplantasi organ dapat
meningkatkan risiko kanker kelenjar getah beningeka adanya risiko
terjadinya mutasi pada sistim limfatik. Pasca tptanstasi organ diperlukan
terapi obat dengan dosis tinggi untuk jangka papjabat yang digunakan pada
pemberian sistemik umumnya sangat toksik, misalsyéosporin dan obat
lainnya bersifat nefrotoksik dan neurotoksik. Olzah misalnya kortikosteroid
yang dapat bersifatmmunocompromisesehingga mempermudah terjadinya
infeksi sekunder terutama infeksi jamur dan efek@ag berat lainnya.

2.5 Anatomi Sistim Limfatik

Sistim limfatik terdapat di seluruh bagian tubuhnousia, kecuali sistim saraf
pusat. Bagian terbesarnya terdapat di sum-sumgulem, kelenjar timus, limfonodi
dan tonsil. Organ-organ lain termasuk hepar, pasus, jantung, dan kulit juga
mengandung jaringan limfatik. Limfonodi berbent@perti ginjal atau bulat, dengan

diameter sangat kecil sampai dengan 1 inchi. Limflodbiasanya membentuk suatu
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kumpulan (yang terdiri dari beberapa kelenjar) ébdrapa bagian tubuh yang
berbeda termasuk leher, axilla, thorax, abdomelvjgpalan inguinal. Kurang lebih
dua per tiga dari seluruh kelenjar limfe dan jasimgimfatik berada di sekitar dan di
dalam tractus gastrointestinal. Pembuluh limfe besialah ductus thoracicus, yang
berasal dari sekitar bagian terendah vertebraengamgumpulkan cairan limfe dari
extermitas inferior, pelvis, abdomen, dan thoragidna inferior (Isselbacher, 2000).

Pembuluh limfe ini berjalan melewati thorax danda¢w dengan vena besar di
leher sebelah kiri. Ductus limfatikus dextra menguitkan cairan limfe dari leher
sebelah kanan, thorax, dan extremitas bagian supkemudian menyatu dengan
vena besar pada leher kanan. Limpa berada di kuddraatas abdomen. Tidak
seperti jaringan limfoid lainnya, darah juga meirgadelewati limpa. Hal ini dapat
membantu untuk mengontrol volume darah dan jumihdarah yang bersirkulasi
dalam tubuh serta dapat membantu menghancurkamlaseh yang telah rusak
(Isselbacher, 2000).

lymph nodes

Sumber: Claveland Clinic, 2011
Gambar 2.3 Sistim Limfatik
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2.6 Patofisiologi Kanker Kelenjar Getah Bening

Ada empat kelompok gen yang menjadi sasaran keansgé&netik pada sel-
sel tubuh manusia, termasuk sel-sel limfoid, yamgatl menginduksi terjadinya
keganasan. Gen tersebut adalah proto-onkogen, gereser tumor, gen yang
mengatur apoptosis, dan gen yang berperan dalabaikan DNA. Proto-onkogen
merupakan gen seluler normal yang mempengaruhurmpbétthan dan diferensiasi,
gen ini dapat bermutasi menjadi onkogen yang pnoglkdapat menyebabkan
transformasi neoplastik, sedangkan gen supresoortusdalah gen yang dapat
menekan proliferasi sel (antionkogen). Normalnyadua gen ini bekerja secara
sinergis sehingga proses terjadinya keganasan dbgagah. Namun, jika terjadi
aktivasi proto-onkogen serta terjadi inaktivasi gempresor tumor, maka suatu sel
akan terus melakukan proliferasi tanpa henti (Kueta.,2005).

Gen lain yang berperan dalam terjadinya kankeruygén yang mengatur
apoptosis dan gen yang mengatur perbaikan DNAtgkadi kerusakan. Gen yang
mengatur apoptosis membuat suatu sel mengalami tie@mgang terprogram,
sehingga sel tidak dapat melakukan fungsinya kgnasuk fungsi regenerasi. Jika
gen ini mengalami inaktivasi, maka sel-sel yangabuia dan seharusnya sudah mati
menjadi tetap hidup dan tetap dapat melaksanakagsifuegenerasinya, sehingga
proliferasi sel menjadi berlebihan. Selain itu, @aga gen yang mengatur perbaikan
DNA dalam memperbaiki kerusakan DNA akan mengindtdgadinya mutasi sel
normal menjadi sel kanker (Kumat al.,2005).

Limfoma merupakan kanker yang mempengaruhi sejesgd berperan dalam
sistem kekebalan tubuh dan terutama sel yandpaertialam sistem limfatik tubuh.
Sistem limfatik merupakan bagian dari sistem kelabtubuh. Sistem ini terdiri dari
jaringan pembuluh yang membawa cairan yang disgétath bening, mirip dengan
jaringan pembuluh darah membawa darah ke selurdduhtu Getah bening
mengandung sel-sel darah putih yang disebut limfasnfosit menyerang berbagai

agen infeksi serta banyak sel pada tahap prakaekebangunan (Tambunan, 1995).
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Limfosit bertugas untuk mengenali benda-benda asatey yang dianggap
membahayakan dan sekaligus untuk menghancurkataelssing tersebut. Ada dua
subtipe utama limfosit yaitu limfosit B dan limfo$, juga disebut sebagai sel B dan
sel T. Sel B bertugas untuk memproduksi antibpaing gunanya untuk mengenali
dan menghancurkan benda asing yang masuk. Sedasgkanbila diaktifkan akan
membunuh patogen secara langsung. Kanker limfomadieketika sel-sel normal
mengalami perubahan dimana mereka tumbuh dan bbekeghiak secara tak
terkendali, terutama terjadi transformasi padauypebuhan sel B dan T (Tambunan,
1995).

2.7 GgalaKlinisKanker Kelenjar Getah Bening

Gejala pada Limfoma atau kanker kelenjar getahngesecara fisik dapat
timbul benjolan yang kenyal, tidak terasa nyeri,datu digerakkan, dan tidak ada
tanda-tanda radang. Hal ini dapat segera dicusigla@agal.ymphoma non-Hodgkin's

Namun, tidak semua benjolan yang terjadi di sistemiatik merupakan kanker

kelenjar getah bening. Benjolan tersebut juga dapatupakan hasil perlawanan

kelenjar limfa dengan sejenis virus atau mungkibetkulosis limfa. Terdapat 3

gejala spesifik pada kanker kelenjar getah bening :

a. Demam berkepanjangan dengan suhu lebih d&@ 38

b. Sering berkeringat di malam hari.

c. Kehilangan berat badan lebih dari 10% dalam 6 bulan

Gejala umum penderithymphoma Hodgkin’smenurut Tambunan (1995),
adalah sebagai berikut :

a. Ciri-ciri yang sangat khas membantu diagndasemphoma Hodgkin’syaitu
sifatnya yang menyebar secara teratur, dengan peykalkan yang berkembang
dari satu kelompok limfoma ke limfoma berikutnyanfbesaran kelenjar getah
bening tanpa rasa sakit di leher, ketiak, dan g&kamganLymphoma Hodgkin’s
umumnya dimulai dari kelenjar getah bening bagias &ubuh, seperti di leher,

di atas tulang belikat, dada, atau di ketiak;
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Rasa lelah yang dirasakan terus menerus;

Demam tinggi yang sering kambuh;

Keringat malam;

Rasa gatal yang berlebihan pada kulit;

Penurunan berat badan;

Beberapa gejala yang dirasakan mirip seperti $lakiyaitu demam, pusing, dan
keringat malam.

Gejala umum penderitdlymphoma non-Hodgkin’smenurut Tambunan

(1995), adalah sebagai berikut :

- @

- ® 2 0 T @

Pembesaran kelenjar getah bening tanpa adanyaakisa
Demam;

Keringat malam,;

Rasa lelah yang dirasakan terus menerus;

Gangguan pencernaan dan nyeri perut;

Hilangnya nafsu makan;

Rasa gatal yang berlebihan pada kulit;

Nyeri dada, batuk atau kesulitan bernafas;

Nyeri tulang.

2.8 DiagnosisKanker Kelenjar Getah Bening

Menurut Tambunan (1995), pendeteksian kanker laieggtah bening harus

menggunakan beberapa cara dan pemeriksaan penutpamgranya:

a. Anamnesis

Keluhan terbanyak pada penderita adalah pembegatanjar getah bening di
leher, aksila, ataupun lipat paha. Berat badan ls@nmenurun, dan terkadang
disertai dengan demam, sering berkeringat dan-gatal.

Pemeriksaan Fisik

Palpasi pembesaran kelenjar getah bening di leratama supraklavikuler —

aksila dan inguinal. Mungkin lien dan hati terabanmbesar. Pemeriksaan
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Telinga, Hidung dan Tenggorokan (THT) perlu dilakokuntuk menentukan
kemungkinan cincinWeldeyer ikut terlibat. Apabila area ini terlibat perlu
diperiksa gastrointestinal sebab sering terlibasdma-sama.

Pemeriksaan Laboratorium

Pemeriksaan darah yaitu hemogran dan tromblogiht Emiting Dioda(LED)
sering meninggi dan kemungkinan ada kaitannya depgagnosis. Keterlibatan
hati dapat diketahui dari meningkatnya alkali ftete, SGOT, dan SGPT.
Sitologi Biopsi Aspirasi

Biopsi Aspirasi Jarum Halus (BAJAH) sering dipergkan pada diagnosis
pendahuluan limfadenopati untuk mengidentifikasnysdab kelainan tersebut,
seperti reaksi hiperplastik kelenjar getah benimggtastasis karsinoma, dan
limfoma maligna. Ciri khas sitologi biopsi aspirdsimphoma Hodgkin'yaitu
populasi limfosit yang banyak aspek serta pleorkodian adanya sdReed-
Sternberg Apabila sel Reed-Sternbergsulit ditemukan adanya sel Hodgkin
berinti satu atau dua yang berukuran besar dapadrtohbangkan sebagai
parameter sitologdiymphoma Hodgkin:s

Penyulit diagnosis sitologi biopsi aspirasi paganphoma non-Hodgkin'adalah
kurang sensitif dalam membedakaymphoma non-Hodgkin'®likel dan difus.
PadaLymphoma non-Hodgkin'gang hanya mempunyai subtipe difus, sitologi,
biopsi aspirasi dapat dipergunakan sebagai diagaesginitif.

Penyakit lain dalam diagnosis sitologi biopsi asgilymphoma Hodgkin's
ataupunLymphoma non-Hodgkin’'eddalah adanya negatif palsu termasuk di
dalamnya inkonklusif. Untuk menekan jumlah negapélsu dianjurkan
melakukan biopsi aspirasiultiple holedi beberapa tempat permukaan tumor.
Apabila ditemukan juga sitologi negatif dan tidassai dengan gambaran Klinis,
maka pilihan terbaik adalah biopsi insisi atau gksi
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e. Histopatologi
Biopsi tumor sangat penting, selain untuk diagngsga identifikasi subtipe
histopatologi walaupun sitologi biopsi aspirasiaglLymphoma Hodgkin’'s
ataupurLymphoma non-Hodgkin’s

f. Radiologi
1)Foto thoraks
2)Limfangiografi
3)Ultrasonografi (USG)
4)Computed Tomography Scan (CT scan)

g. Laparotomi rongga abdomen sering dilakukan untukihaie kondisi kelenjar
getah bening pada iliaka, para aorta dan mesentefangan tujuan menentukan
stadium.

h. Diagnosis banding:

1) Citomegalovirus

2) Mononucleosis infeksiosa

3) Kanker Paru

4) Artritis rheumatois

5) Sarkoidosis

6) Serum Sickness

7) Sifilis

8) Lupus Eritermatosus Sistemik
9) Toxoplasmosis

10)Tuberculosis

2.9 Stadium, Prognosis, dan Komplikasi Pada Kanker Kelenjar Getah Bening
Penyebaran Limfoma atau kanker kelenjar getah petapat dikelompokkan

dalam 4 stadium. Stadium | dan Il sering dikelonkawk bersama sebagai stadium

awal penyakit, sementara stadium Il dan IV dikghmkkan bersama sebagai

stadium lanjut. Stadium kanker kelenjar getah bgneecara Kklinis juga dapat
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ditentukan berdasarkan klasifikasi Ann Arbor yamdalh dimodifikasi Costwell
(Price dan Wilson, 2005), sebagai berikut:

Tabel 2.1 Klasifikasi Stadium Kanker Kelenjar Geténing menurut Ann Arbor

yang telah dimodifikasi oleh Costwell

Stadium Keterlibatan/ Penampakan

I Kanker mengenai 1 regio kelenjar getah bening atargan ektralimfatik £)

Il Kanker mengenai lebih dari 2 regio yang berdekaatau 2 regio yang letaknya
berjauhan tapi masih dalam sisi diafragma yang gHgja

1] Kanker telah mengenai kelenjar getah beningapa&d sisi diafragma ditambah
dengan organ ekstralimfatik ()l atau limpa (Ilts)

\% Kanker bersifat difus dan telah mengenai 1 déhih organ ekstralimfatik

Suffix Keterlibatan/ Penampakan

A Tanpa Gejala B

B Terdapat salah satu gejala di bawah ini:
a. Penurunan BB lebh dari 10% dalam kurun waktu 6 rbslebelum diagnosis

ditegakkan yang tidak diketahui penyebabnya

b. Demam intermitten >
c. Berkeringat di malam hari

X Bulky tumoryang merupakan massa tunggal dengan diameter m;l@tau, massa

mediastinum dengan ukuran dari diameter transthoracal maximum pada foto
polos dada PA

Sumber: Price dan Wilson (2005)

Prognosid.ymphoma Hodgkin’snenurutThe International Prognostic Score

(Price dan Wilson, 2005), ditentukan oleh bebefageor di bawah ini, antara lain:

- ® 2 0 T @

Serum albumin < 4 g/dl

Hemoglobin < 10,5 g/dI

Jenis kelamin laki-laki

Stadium IV

Usia 45 tahun ke atas

Jumlah sel darah putih > 15.000/fhm

Jumlah limfosit < 600/mrhatau < 8% dari total jumlah sel darah putih

Jika pasien memiliki O-1 faktor di atas, maka haraidupnya mencapai

90%, sedangkan pasien dengan 4 atau lebih fakt@tadi, maka angka harapan

hidupnya hanya 59% (Kumaet al., 2005). Sedangkan untukymphoma non-

Hodgkin’s,faktor yang mempengaruhi prognosisnya antara lain:
a. Usia (> 60 tahun)
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Ann Arbor stage(lll-1V)
Hemoglobin (<12 g/dl)

Jumlah area limfonodi yang terkena (>4)

® 2o o

Serum Lactate dehydrogenase (LDh) meningkat

Pasien berisiko rendah memiliki 0-1 faktor di atésiko menengah memiliki
2 faktor di atas, dan risiko buruk memiliki 3 atiebih faktor di atas. Remisi atau
tingkat kesembuhan pada kanker kelenjar getah genimergantung dari berat
ringannya penyakit. Padaymphoma non-Hodgkin'sngkat | dan I, kemungkinan
untuk remisi mencapai lebih dari 90%, sedangkaokutibgkat 11l dan IV sekitar 70-
80%. PadaLymphoma Hodgkin’gingkat remisi mencapai 60-80% (Berthold dan
Ghielmini, 2004).

Ada dua jenis komplikasi yang dapat terjadi padadpata kanker kelenjar
getah bening, yaitu komplikasi karena pertumbuleké&r itu sendiri dan komplikasi
karena penggunaan kemoterapi. Komplikasi karenmumpeuhan kanker itu sendiri
dapat berupa pansitopenia, perdarahan, infeksajrieel pada jantung, kelainan pada
paru, sindrom vena cava superior, kompresi pgmaal cord kelainan neurologis,
obstruksi hingga perdarahan pada traktus gastsiné, nyeri, dan leukositosis jika
penyakit sudah memasuki tahap leukemia. Sedangkapikasi akibat penggunaan
kemoterapi dapat berupa pansitopenia, mual dan ahpninfeksi, kelelahan,
neuropati, dehidrasi setelah diare atau muntatsidibks jantung akibat penggunaan

doksorubisin, kanker sekunder, dan sindrom lisisau(Price dan Wilson, 2005).

2.10 Pengobatan Kanker Kelenjar Getah Bening

Penderita kanker kelenjar getah bening biasanyangtini oleh dokter
spesialis hematologi-onkologi dan mungkin dirujuk dtokter spesialis lainnya jika
dibutuhkan. Terapi kanker kelenjar getah bening unégnBethold dan Ghielmini
(2004) berbeda pada tiap klasifikasi:
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a. Lymphoma Hodgkin's
Terapi penyakit ini tergantung beberapa faktoregegtadium penyakit, jumlah
dan daerah mana saja kelenjar getah bening yahbaterusia, gejala yang
dirasakan, hamil/tidak, dan status kesehatan semawsn. Tujuan terapi adalah
menghancurkan sel kanker sebanyak mungkin dan mancamisi. Dengan
penanganan yang optimal, sekitar 95% pasigmphoma Hodgkin’stadium |
atau Il dapat bertahan hidup hingga 5 tahun atiaih.ldika penyakit ini sudah
meluas, maka angka ketahanan hidup 5 tahun seb@sd1%. Pilihan terapinya
adalah :
1) Radiasi.
Terapi radiasi diberikan jika penyakit ini hanyalilb@tkan area tubuh tertentu
saja. Terapi radiasi dapat diberikan sebagai tdtagjgal, namun umumnya
diberikan bersamaan dengan kemoterapi. Jika setadidsi penyakit kembali
kambuh, maka diperlukan kemoterapi. Beberapa jerapi radiasi dapat
meningkatkan risiko terjadinya kanker yang laimppesé kanker payudara atau
kanker paru, terutama jika pasien berusia <30 tabumumnya pasien anak
diterapi dengan kemoterapi kombinasi, tapi munglgm diperlukan terapi
radiasi dosis rendah. Radiasi dilakukan berdasastadium kanker, yaitu:
a) Radiasi untuk stadium | dan Il secanantel radikal
b) Radiasi untuk stadium Il A/B secat@tal nodal radioterapi
c) Radiasi untuk stadium Il B secasabtotal body irradiation
d) Radiasi untuk stadium IV seca@al body irradiation
2) Kemoterapi.
Jika penyakit ini sudah meluas dan sudah melibakicdenjar getah bening
yang lebih banyak atau organ lainnya, maka kempitemgenjadi pilihan
utama. Regimen kemoterapi yang umum diberikan bdsit\D, BEACOPP,
COPP, Stanford V, dan MOPP. Regimen MOPP (terdirari d
Mechlorethamine, Oncovin, Procarbazine, Prednisgnejupakan regimen

standar, namun bersifat sangat toksik, sedanglamea ABVD (terdiri dari
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Doxorubicin/Adriamycin, Bleomycin, Vinblastine, danDacarbazine)
merupakan regimen yang lebih baru dengan efek isgnyang lebih sedikit
dan merupakan regimen pilihan saat ini. Kemoterdierikan dalam
beberapa siklus, umumnya selama beberapa mingguarya kemoterapi
diberikan sekitar 6-10 bulan. Kemoterapi untuk istiadlll dan 1V, sedangkan
untuk stadium | dan Il dapat pula diberi kemoterppm radiasi atau pasca
radiasi. Kemoterapi yang sering diberikan adalahP¥®O
M : Nitrogen Mustrad 6 mg/m2 hari 1 dan 8
O : Oncovin 1,4 mg/m2 hari | dan VI
P : Prednison 60 mg/m2 hari | s/d XIV
P : Procarbazin 100 mg/m2 hari | s/d XIV

3) Transplantasi Sum-sum Tulang.
Jika penyakit kembali kambuh setelah remisi dicag@angan kemoterapi
inisial, maka kemoterapi dosis tinggi dan transgasinsumsum tulang atau sel
induk perifer autologus (dari diri sendiri) dapaembantu memperpanjang
masa remisi penyakit. Karena kemoterapi dosis tinggn merusak sumsum
tulang, maka sebelumnya dikumpulkan dulu sel indakah perifer atau
sumsum tulang.

b. Lymphoma non-Hodgkin'Seperti padaymphoma Hodgkin;gerapi ditentukan
berdasarkan tipe dan stadium penyakit, usia, deansskesehatan secara umum.
Pilhan terapinya yaitu :

1) Kemoterapi.
Kemoterapi terutama diberikan untuk limfoma jenisrajat keganasan
sedang-tinggi dan pada stadium lanjut. Kemoterapikustadium Ill dan IV,
sedangkan untuk stadium | dan 1l dapat pula dikemoterapi pre radiasi atau
pasca radiasi. Kemoterapi yang sering diberikatehdemoterapi COP:
C : Cyclophosphamide 800 mg/m2 hari |
O : Oncovin 1,4 mg/m2 IV hari |
P : Prednisone 60 mg/m2 hari | s/d VII |a&pering off
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2) Radiasi.
Radiasi dosis tinggi bertujuan untuk membunuh sa@kkr dan mengecilkan
ukuran tumor. Terapi radiasi umumnya diberikan knlimfoma derajat
rendah dengan stadium awal. Namun kadang-kadamgn@ikasikan dengan
kemoterapi pada limfoma dengan derajat keganastangeatau untuk terapi
tempat tertentu, seperti di otak. Radiasi dilakukeerdasarkan stadium
kanker, yaitu:
a) Radiasi untuk stadium | dan Il secanantel radikal
b) Radiasi untuk stadium Il A/B secat@tal nodal radioterapi
c) Radiasi untuk stadium Il B secasabtotal body irradiation
d) Radiasi untuk stadium IV secaal body irradiation

3) Transplantasi Sel Induk.
Terutama jika akan diberikan kemoterapi dosis ftinggitu pada kasus
kambuh. Terapi ini umumnya digunakan untuk limfotesajat sedang-tinggi
yang kambuh setelah terapi awal pernah berhasil.

4) Observasi.
Jika limfoma bersifat lambat dalam pertumbuhan, anddkter mungkin akan
memutuskan untuk observasi saja. Limfoma yang timlaunbat dengan
gejala yang ringan mungkin tidak memerlukan tesgtama satu tahun atau
lebih.

5) Terapi Biologi.
Satu-satunya terapi biologi yang diakui olébod and Drug Administration
(FDA) Amerika Serikat saat ini adalah rituximabtuRimab merupakan suatu
antibody monoclonal yang membantu system imun nralgedan
menghancurkan sel kanker. Umumnya diberikan sekanabinasi dengan
kemoterapi atau dalam radioimunoterapi.

6) Radioimunoterapi.
Merupakan terapi terkini untukymphoma non-Hodgkin'€Obat yang telah

mendapat pengakuan dari FDA untuk radioimunoteaaalah ibritumomab
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dan tositumomab. Terapi ini menggunakartibody monoclonabersamaan
dengan isotop radioaktif. Antibodi tersebut akamemspel pada sel kanker

dan radiasi akan menghancurkan sel kanker.



2.11 Kerangka Konseptual

Faktor risiko Kanker kelenjar getah

bening yang tidak dapat diintervensi

Umur

Jenis Kelami

Genetil

Ras

Faktor risiko Kanker kelenjar getah

bening yang dapat diintervensi:
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Aktivasi gen abnormal (mutasi sel :
limfosit) tertentu pada sistim limfatik;

Bl b I —————————————————

Kanker Kelenjar Getah Bening

Paparan bahan Kimia (Pestisida

Riwayat Penyakit:
a. Diabetes Mellitus;
. HIV/AIDS;

b

c. Hepatitis C virus;

d. Kanker jenis lain;

e. Rheumatoid arthritis

-

Congenital
immunodeficiengy

g. Sicca syndrome;

h. Celiac disease

i. EBV,

j. HTLV-1;

k. Helicobacter pylor;

|. Campylobacter jejuni
m.Chlamydia psittaci

+ Konsumsidrugs
i Immunosuppressiva@arena
' transplantasi organ

\ 4

Keterangan :
1= diteliti

Modifikasi dari: Tambunan (1995), Isselbackeal (2000), Price dan
Wilson, (2005), Cerhaat al. (1997; 2002), Mulleet al.(2005),
Nelsonet al. (1997; 2001)

Gambar 2.4 Kerangka Konseptual Penelitian
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Kerangka konseptual penelitian ini menggunakan eleatdn faktor risiko
kanker kelenjar getah bening yang didapatkan dasetapa buku dan jurnal ilmiah
terpublikasi. Beberapa faktor risiko kanker kelergatah bening terdiri dari faktor
risiko yang dapat diintervensi dan faktor risikangaidak dapat diintervensi. Faktor
risiko yang tidak dapat diintervensi yang ditelitalam penelitian ini diantaranya
adalah umur, jenis kelamin, ras dan genetik. Sddandaktor risiko yang dapat
diintervensi yang diteliti dalam penelitian ini diaranya adalah paparan bahan kimia
(Pestisida), dan riwayat penyakit (Diabetes MadlitidIV/AIDS, HCV, Kanker,
Rheumatoid arthritis

Beberapa riwayat penyakit yang tidak diteliti dalpemelitian ini diantaranya
adalahCongenital immunodeficienc$icca syndrome, Celiac disea&BV, HTLV-

1, Helicobacter pylori Campylobacter jejuni dan Chlamydia psittaci Riwayat
penyakit tersebut tidak diteliti karena untuk pdngannya menggunakan tes
laboratorium yang membutuhkan waktu dan biaya yaugip banyak. Sedangkan
Konsumsidrugs immunosuppressik@rena transplantasi organ tidak diteliti karena
masyarakat di Kabupaten Jember sangat sedikit bahkapir tidak ada yang

melakukan transplantasi organ.

2.12 Hipotesis Penelitian

a. Kejadian kanker kelenjar getah bening lebih bartggladi pada kelompok umur
diatas 55 tahun dibandingkan dengan kelompok uinbawah 55 tahun.

b. Kejadian kanker kelenjar getah bening lebih banyajadi pada jenis kelamin
laki-laki dibandingkan dengan jenis kelamin perearpu

c. Kejadian kanker kelenjar getah bening lebih banyaadi pada Ras Cina
dibandingkan dengan Ras non Cina.

d. Kejadian kanker kelenjar getah bening lebih bani@aladi pada pasien yang
memiliki riwayat kanker keluarga dibandingkan deamgpasien yang tidak

memiliki riwayat kanker keluarga.
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e. Kejadian kanker kelenjar getah bening lebih banialadi pada pasien yang
memiliki riwayat menderita penyakit (Diabetes Medit HIV/AIDS, Hepatitis C,
Rheumatoid arthritiskanker jenis lain) dibandingkan dengan pasiergytatak
memiliki riwayat menderita penyakit tersebut.

f. Kejadian kanker kelenjar getah bening lebih banggajadi pada pasien yang
terpapar bahan kimia (pestisida) dibandingkan dempgaien yang tidak terpapar

bahan kimia.



BAB 3. METODE PENELITIAN

3.1 JenisPendlitian

Penelitian ini merupakan jenis penelitian yang bersifat analitik observasional.
Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui faktor risiko yang berhubungan dengan
kegjadian kanker kelenjar getah bening di RSD dr. Soebandi Jember. Penelitian ini
disebut sebaga penelitian observasional karena peneliti hanya mengamati subjek
penelitian dan mencari data yang berkaitan dengan penelitian tanpa memberi
perlakuan terhadap subjek penelitian (Budiarto, 2003).

Jenis rancangan penelitian ini adalah cross sectional. Menurut Notoatmodjo
(2010), penelitian cross sectional adalah suatu penelitian untuk mempelgari korelasi
antara faktor risiko dengan efek melalui pendekatan, observasi atau pengumpulan
data sekaligus pada suatu saat, sehingga subjek penelitian hanya diobservas sekali
sgja. Pendlitian ini dilakukan dengan pendekatan kuantitatif yang bertujuan untuk
menganalisis faktor risiko yang berhubungan dengan kejadian kanker kelenjar getah
bening di RSD dr. Soebandi Jember.

3.2 Lokas dan Waktu Pendlitian

Penelitian ini dilakukan di Instalasi Rawat Jalan Poli Bedah Umum RSD dr.
Soebandi Jember. Peneliti memilih Poli Bedah Umum karena poli tersebut
merupakan poli rujukan untuk mengidentifikasi jenis limfadenopati, sehingga peneliti
dapat dengan mudah mendapatkan penderita kanker kelenjar getah bening. Waktu
penelitian dilaksanakan selamabulan Me 2011.

3.3 Populas dan Sampel
3.3.1 Populas Penelitian

Menurut Notoatmodjo (2010), populasi adalah keseluruhan objek penelitian
atau objek yang diteliti. Populasi dalam penelitian ini adalah seluruh pasien yang
melakukan pemeriksaan atau pun rawat jalan di RSD dr. Soebandi Jember.

36
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Berdasarkan studi pendahuluan yang telah dilakukan, diketahui jumlah pasien yang
melakukan pemeriksaan atau pun rawat jalan di Instalas Rawat Jalan Poli Bedah
Umum RSD dr. Soebandi Jember pada bulan Maret 2011 sebanyak 647 pasien.

3.3.2 Sampel dan Besar Sampel Penelitian

Sampel adalah objek yang diteliti dan dianggap mewakili seluruh populasi
(Notoatmodjo, 2010). Sampel dalam penelitian ini adalah pasien yang terdiagnosis
menderita kanker kelenjar getah bening maupun menderita penyakit lain yang sedang
melakukan pemeriksaan atau pun rawat jalan selama masa penelitian di Instalas
Rawat Jalan Poli Bedah Umum RSD dr. Soebandi Jember yang jumlahnya dihitung
berdasarkan rumus. Sampel yang diambil pada penelitian ini berasal dari populasi
infinit (populasi yang jumlahnya tidak tetap dan berubah-ubah), maka berdasarkan
teori Lemeshow et al. (1990) dalam Notoatmodjo (2010), besar sampel dapat dihitung
menggunakan rumus sebagai berikut:

Z: «P(1-P)
-}'i — ‘—
d_
Keterangan:
n = Besar sampel minimum.

Z;_i = Nilai distribusi normal baku padatingkat kepercayaan 95% (1-a), yaitu

0,05 sebesar 1,96.

P = Harga proporsi kasus di Indonesiatidak diketahui, sehingga
menggunakan proporsi terbesar yaitu 0,5.

d = Kesalahan (absolut) yang dapat ditolerir yaitu 10%

Dengan rumus tersebut maka:

Z; «P(1—P)

T\

. 1,967 x 0,5(1 — 0,5)

0,12
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3,8416 = 0,25
n=———
0,01
B 0,9604
™= 001
n = 96,04
n =97

Dengan demikian besar sampel dalam penelitian ini adalah 97 sampel.

3.3.3 Teknik Pengambilan Sampel

Penelitian ini menggunakan teknik systematic random sampling. Teknik ini
merupakan modifikasi dari simple random sampling. Caranya adalah membagi
jumlah atau anggota populas dengan perkiraan besar sampel yang diinginkan,
hasilnya adalah interval sampel. Sampel diambil dengan membuat daftar elemen atau
anggota populasi secara acak antara 1 sampai dengan banyaknya anggota populasi.
Kemudian membagi dengan jumlah sampel yang diinginkan, hasiinya sebagai
interval adalah X, maka yang terkena sampel adalah setiap kelipatan X tersebut
(Notoatmodjo, 2010).

Berdasarkan hasil studi pendahuluan dan penghitungan besar sampel,
diketahui populasi sebanyak 647 dan sampel sebanyak 97. Apabila jumlah populasi
dibagi dengan besar sampel, maka diketahui intervalnya adalah 6,67 dan dibulatkan
menjadi 7. Sehingga anggota populasi yang menjadi sampel adalah setiap pasien yang
mempunyai nomor register kelipatan 7, yaitu 1, 8, 15, 22, dan seterusnya sampai
mencapal jumlah 97 anggota sampel.

Sampel dalam penelitian ini adalah pasien yang terdiagnosis menderita kanker
kelenjar getah bening maupun menderita penyakit lain yang sedang melakukan
pemeriksaan atau pun rawat jalan selama masa pendlitian di Instalasi Rawat Jalan
Poli Bedah Umum RSD dr. Soebandi Jember dan sesuai dengan kriteria inklusi dapat
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terpilin sebagai sampel, berikut kriteria inklus dan eksklusi dalam pengambilan
sampel pendlitian:
a. Kriterialnklus
Kriteria inklusi adalah karakteristik umum subjek penelitian dari suatu
populasi terjangkau yang akan diteliti (Nursalam, 2003). Untuk kriteria inklus
sampel penelitian meliputi:
1. Pasien yang melakukan pemeriksaan atau pun rawat jalan di Poli Bedah
Umum RSD dr. Soebandi Jember;
2. Pasien yang terdiagnosis menderita kanker kelenjar getah bening, baik pasien
baru maupun pasien kontrol;
3. Pasien yang menderita penyakit lain (kecuali kanker selain kanker kelenjar
getah bening).
b. Kriteria Eksklusi
Kriteia eksklusi adalah menghilangkan atau mengeluarkan subjek yang
tidak memenuhi kriteria inklusi dari studi karena berbagai sebab (Nursalam,
2003). Kriteria eksklusi pada penelitian ini adalah pasien yang sedang menderita
kanker selain kanker kelenjar getah bening.

3.3.4 Alur Pengambilan Sampel

Pasien yang melakukan pemeriksaan atau pun rawat
jalan di Poli Bedah Umum RSD dr. Soebandi Jember

Pasien yang menderita
kanker selain kanker kelenjar
getah bening

A 4

A 4

Pasien yang menderita kanker kelenjar getah bening
dan yang menderita penyakit lain (non kanker).

Gambar 3.1 Kerangka Alur Pengambilan Sampel
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3.4  Variabel Pendlitian dan Definisi Operasional
3.4.1 Variabel Bebas (independent variable)

Variabel bebas adalah variabel yang menjadi sebab timbulnya atau penyebab
perubahan pada variabel terikat. Menurut Sugiyono (2007), variabel bebas adalah
variabel yang mempengaruhi variabel terikat atau menjadi penyebab terjadinya
perubahan pada variabel terikat. Variabel bebas dalam penelitian ini adalah usia saat
didiagnosis, jenis kelamin, ras, riwayat keluarga responden menderita penyakit
kanker, riwayat penyakit yang diderita responden (Diabetes Mélitus, HIV/AIDS,
Hepatitis C, Rheumatoid arthritis, kanker jenis lain) sebelum menderita kanker
kelenjar getah bening maupun penyakit lain, dan paparan bahan kimia (pestisida).

3.4.2 Variabd Terikat (dependent variable)

Variabel terikat adalah variabel yang nilainya ditentukan variabel lain
(Nursalam, 2003). Menurut Sugiyono (2007), variabel terikat merupakan variabel
yang dipengaruhi atau yang menjadi akibat karena adanya variabel bebas. Variabel
terikat dalam penelitian ini adalah kanker kelenjar getah bening.

3.4.3 Definisi Operasional
Definisi operasional adalah suatu definisi yang diberikan kepada suatu
variabel atau konstrak dengan cara memberikan arti atau menspesifikasikan kegiatan,
ataupun memberikan suatu operasional yang diperlukan untuk mengukur konstrak
atau variabel tersebut (Nazir, 2003). Definis operasional yang diberikan kepada
variabel dalam penelitian ini adalah sebagai berikut:
Tabel 3.1 Definisi Operasional

Teknik dan Alat Skala

No. Variabel Definisi Operasional Pengambilan data Hasil Pengukuran Data
Variabel Terikat:
1 Status Kanker Pasienrawat jalan di Poli Dokumentasi Dikategorikan Nominal
kelenjar getah Bedah yang didiagnosis dengan melihat menjadi:
bening oleh dokter menderita rekam medis 1=Kanker Kelenjar
Kanker kelenjar getah responden. Getah Bening

bening, baik pasien baru 0=Non Kanker
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. . : Teknik dan Alat . Skala
No. Variabel Definisi Operasional Pengambilan data Hasil Pengukuran Data
mauipun pasien kontrol.
Variabel Bebas:
1 Faktor risko kanker kelenjar getah bening
yang tidak dapat diintervens :
a.Usia Lamanyawaktu mulai dari  Dokumentasi Dikategorikan Nominal
responden tanggal responden lahir dengan melihat menjadi:
sampai pada saat dilakukan  rekam medis 1=>55 tahun
pendlitian. Untuk responden. 0= <55 tahun
responden yang menderita (Muller, 2005)
kanker kelenjar getah
bening, digunakan usia
saat didiagnosis menderita
kanker kelenjar getah
bening.
b.JenisKelamin  Pengelompokan responden  Dokumentasi Dikategorikan Nominal
berdasarkan ciri-ciri dengan melihat menjadi:
genital rekam medis 1= Laki-laki
responden. 0= Perempuan
c.Ras Ras adalah kategori untuk ~ Wawancara Dikategorikan Nominal
sekelompok menggunakan menjadi:
individu/manusia yang panduan 1=Cina
secara turun-temurun wawancara. 0= Non Cina
memiliki ciri fisik dan ciri (Muller, 2005)
biologis yang sama (Dunn
dan Dobzhansky dalam
Haviland, 1999).
d.Riwayat Adatidaknya keluarga Wawancara Dikategorikan Nominal
Kanker responden (Orang tua menggunakan menjadi:
Keluarga ayah, orang tuaibu, ayah, panduan 1= Ada
ibu) yang menderita wawancara. 0= Tidak ada
penyakit kanker, baik itu
kanker kelenjar getah
bening maupun kanker
jenislain.
Faktor risko kanker kelenjar getah bening
yang dapat diintervensi :
e.Riwayat Penyakit yang diderita Wawancara Dikategorikan Nominal
Penyakit responden sebelum menggunakan menjadi:
responden menderita panduan 1= Ada, Kanker dan
kanker kelenjar getah wawancara. Non Kanker

bening maupun penyakit

lain.

(Diabetes
Méellitus, HIV/

AIDS, Hepatitis

C, Rheumatoid
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No.

Variabel

Definisi Operasional

Teknik dan Alat
Pengambilan data

Skala

Hasil Pengukuran Data

f. Paparan
Bahan Kimia
(Pestisida)

Status responden atas
keterpaparan pestisida
atau tidak yang dilihat
melalui keikutsertaan
dalam kegiatan pertanian
atau perkebunan, tingkat
rasio paparan pestisida,
kelengkapan APD, lama
kerja, dan masa kerja
dalam kegiatan pertanian
atau perkebunan.

Wawancara
menggunakan
panduan
wawancara.

arthritis)
0= Tidak ada
Dikategorikan Nominal
menjadi:
1= Terpapar, bila

responden ikut

sertadalam

kegiatan

pertanian,

tingkat risiko

paparan

pestisida

tergolong

sedang atau

tinggi,

penggunaan

APD tidak

lengkap, lama

kerja>5jam

dalam sehari,

dan masa kerja

dalam kegiatan

pertanian atau

perkebunan >5

tahun

(melakukan

minimal 3

diantaranya).

0= Tidak terpapar,
bila responden
tidak ikut serta
dalam kegiatan
pertanian,
tingkat risiko
paparan
pestisida
tergolong
rendah,
penggunaan
APD lengkap,
lamakerja<5
jam dalam
sehari, dan
masa kerja
dalam kegiatan
pertanian atau
perkebunan <5
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No. Variabel Definisi Operasional Je%gnﬁg?gnpg:tia Hasil Pengukuran SDk;?tl;
tahun (melakukan
minimal 3
diantaranya).
1) Keikutsertaan Partisispasi responden Wawancara Dikategorikan Nominal
dalam dalam salah satu atau lebih  menggunakan menjadi:
kegiatan kegiatan pertanian atau panduan 1=Ya
pertanian atau perkebunan, yaitu wawancara. 0= Tidak
perkebunan menyiapkan pestisida,
mengopl os/mencampur
pestisida, menyemprot,
mencari hama, membuang
rumput tanaman,
menyiram tanaman,
mencuci pakaian yang
dipakal saat menyemprot,
memanen, menjual
pestisida, bekerja di pabrik
pestisida.
2) LamaKerja Jumlah jam dalam satu Wawancara Dikategorikan Nominal
harinya yang digunakan menggunakan menjadi:
oleh responden dalam panduan 1=>5jam
melakukan kegiatan wawancara. 0=<5jam
pertanian atau perkebunan. (Tugiyo, 2003)
3) Masa  kerja Lamawaktu dalam tahun Wawancara Dikategorikan Nominal
dalam sejak responden aktif ikut ~ menggunakan menjadi:
kegiatan serta memulai kegiatan panduan 1= >5tahun
pertanian atau pertanian atau perkebunan  wawancara. 0= <5 tahun
perkebunan hingga saat dilakukan (Tugiyo, 2003)
penelitian.
4) Tingkat Gradasi risiko responden Wawancara Dikategorikan Ordinal
Risiko untuk terpapar dengan menggunakan menjadi:
Paparan pestisida yang diukur panduan 0= Rendah, bila
Bahan kimia berdasarkan bentuk wawancara. melakukan jenis
(Pestisida) keikutsertaan (seperti kegiatan seperti
menyiapkan pestisida, menanam
mengopl os/mencampur tanaman, dan
pestisida, menyempraot, atau menyiram
mencari hama, membuang tanaman, dan
rumput tanaman, atau memanen
menyiram tanaman, (melakukan
menanam tanaman, minimal satu
mencuci pakaian yang diantaranya)
dipakal saat menyemprot, dengan
memanen, menjual frekuensi <1
pestisida, dan bekerja di kali dalam satu




No.

Variabel

Teknik dan Alat

Definisi Operasional Pengambilan data

Hasil Pengukuran

Skala
Data

pabrik pestisida) dan
berdasarkan frekuensi
kegiatan dalam satu
minggul.

minggu, atau
menjual
pestisida atau
tidak
melakukan
kegiatan di
bidang
pertanian atau
perkebunan.

1=Sedang, bila
melakukan jenis
kegiatan seperti
mencari hama
dan atau
membuang
rumput tanaman
saat tidak
dilakukan
penyemprotan
di lahan
tersebut,
mencuci
pakaian yang
dipaka sewaktu
menyemprot
(melakukan
minimal satu
diantaranya)
dengan
frekuensi 1-2
kali dalam
seminggu atau
bekerja di
pabrik
pestisida.

2=Tinggi, bila
melakukan jenis
kegiatan seperti
menyiapkan
pestisida,
mengoplos/
mencampur
pestisida,
menyemprot,
mencari hama
atau membuang
rumput tanaman
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No. Variabel

Definisi Operasional

Teknik dan Alat
Pengambilan data

Skala

Hasil Pengukuran Data

5) Kelengkapan
APD

Pemakaian peralatan atau
pakaian yang lengkap yang
dipakai responden untuk
melindungi diri agar
terhindar dari kontak
langsung dengan pestisida
dalam setiap kegiatan
pertanian atau perkebunan
yang memungkinkan untuk
kontak dengan pestisida.
Alat yang digunakan
adalah baju/kaos lengan
panjang, celana panjang,
masker/ kain untuk

menutup hidung, topi, kaca

mata, kaos tangan dan
sepatu bot.

Wawancara
menggunakan
panduan
wawancara.

saat sedang
dilakukan
penyemprotan
pada lahan
tersebut, atau
melakukan
minimal satu
diantaranya
dengan
frekuens >3
kali dalam satu
minggu
(Purba, 2010)
Dikategorikan Nominal
menjadi:
1= Tidak lengkap,
bila responden
tidak memakai
minimal
masker, baju
lengan panjang,
celana panjang,
dan sarung
tangan setiap
melakukan
kegiatan
pertanian atau
perkebunan.

0= Lengkap, bila
responden
memakai
minimal
masker, baju
lengan panjang,
celana panjang,
dan sarung
tangan setiap
melakukan
kegiatan
pertanian atau
perkebunan.

(Purba, 2010)
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3.5 Teknik dan Instrumen Pengumpulan Data
3.5.1 Teknik Pengumpulan Data
Jenis data dalam penelitian ini adalah data primer dan data sekunder. Data
primer merupakan data yang didapat dari sumber utama dari individu atau
perseorangan, biasanya melalui angket, wawancara, jgjak pendapat, dan lain-lain.
Data sekunder adalah data yang dikumpulkan melalui pihak kedua biasanya diperoleh
melalui badan atau instansi yang bergerak dalam proses pengumpulan data, baik oleh
institusi pemerintah maupun swasta (Nazir, 2003). Data yang digunakan dalam
penelitian ini adalah data yang dikumpulkan melalui wawancara dan dokumentas
sebagai berikut:
a Wawancara
Wawancara adalah teknik pengumpulan data yang digunakan peneliti untuk
mendapatkan  keterangan-keterangan lissn melalui  bercakap-cakap dan
berhadapan muka dengan orang yang dapat memberikan keterangan pada peneliti
(Mardalis, 2003). Wawancara yang dilakukan dalam penelitian ini merupakan
wawancara langsung kepada responden untuk memperoleh data-data mengenai
faktor risiko kanker kelenjar getah bening yang dapat diintervensi dan tidak dapat
diintervensi.
b. Dokumentasi
Metode dokumentasi adalah mencari data mengenai hal-hal atau variabel yang
berupa catatan, transkrip, buku, surat kabar, magjalah, prasasti, notulen rapat,
agenda dan sebagainya (Arikunto, 2006). Teknik dokumentasi dalam penelitian
ini digunakan untuk memperoleh data hasil pemeriksaan laboratorium melipuiti
stadium kanker kelenjar getah bening responden dan usia responden saat
didiagnosis menderita kanker kelenjar getah bening, serta status menderita
HIV/AIDS.
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3.5.2 Instrumen Pengumpulan Data

Instrumen adalah aat pada waktu peneliti menggunakan suatu metode atau
teknik pengumpulan data (Arikunto, 2006). Pada penelitian ini, instrumen
pengumpulan data penelitian yang digunakan adalah panduan wawancara berupa
kuesioner dalam kegiatan mengumpulkan data primer agar kegiatan menjadi
sistematis dan mudah. Kuesioner adalah sejumlah pertanyaan tertulis yang digunakan
untuk memperoleh informasi dari responden dalam arti laporan tentang pribadinya,
atau ha-ha yang diketahui (Arikunto, 2006). Kuesioner yang digunakan berisi
pertanyaan mengena faktor risiko kanker kelenjar getah bening yang dapat
diintervens dan tidak dapat diintervens.

3.6  Datadan Sumber Data

Data yang dikumpulkan ada dua, yaitu: data primer dan data sekunder. Data
primer merupakan data yang didapat dari sumber pertama yaitu individu atau
perseorangan (Nazir, 2003). Data primer diperoleh melaui wawancara terhadap
responden untuk mengetahui karakteristik responden yang terdiri dari usia, jenis
kelamin, ras, riwayat keluarga menderita penyakit kanker, riwayat penyakit lain
(Diabetes Méelitus, HIV/AIDS, Hepatitis C, Rheumatoid arthritis, kanker jenis lain),
dan paparan bahan kimia (pestisida).

Data sekunder yaitu data primer yang diperoleh dari pihak lain atau data
primer yang telah diolah atau disgjikan, baik oleh pengumpul data primer maupun
pihak lain. Data sekunder digunakan untuk memberikan gambaran tambahan,
pelengkap ataupun diproses lebih lanjut (Sugiarto, 2001). Data sekunder dalam
penelitian ini adalah data jumlah pengunjung yang melakukan rawat jalan di Poli
Kemoterapi dan Poli Bedah Umum di RSD dr. Soebandi Jember pada tahun 2008-
2010 dan bulan Januari-Maret 2011 yang terdiagnosis kanker kelenjar getah bening
maupun kanker jenis lain, serta data karakteristik responden mengenai usia saat

didiagnosis menderita kanker kelenjar getah bening, stadium kanker kelenjar getah
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bening saat didiagnosis, dan penyakit yang diderita saat ini serta status menderita
HIV/AIDS yang diketahui melalui buku register maupun rekam medis.

3.7  Teknik Penyajian Data

Data yang diperoleh dari hasil wawancara menggunakan panduan wawancara
diolah menggunakan program komputer, hasilnya disgjikan dalam bentuk tabel
frekuens disertai penjelasan. Penygjian dalam bentuk tabel merupakan penyajian data
dalam bentuk angka yang disusun secara teratur dalam baris dan kolom. Penygjian
dalam bentuk tabel banyak digunakan pada penulisan laporan penelitian dengan
maksud agar orang lebih mudah memperoleh gambaran rinci tentang hasil penelitian
yang dilakukan (Budiarto, 2003).

3.8  Pengolahan dan Teknik Analisis Data
Teknik pengolahan data dalam penelitian ini menggunakan software program
pengelola data. Andlisis data dilakukan dengan cara analisis univariabel, bivariabel
dan multivariabel.
a  Analisis Univariabel
Analisis univariabel digunakan untuk menjabarkan secara deskriptif untuk
mengetahui distribusi frekuensi dan proporsi masing-masing variabel yang
diteliti, baik variabel bebas maupun variabel terikat.
b. AnalisisBivariabel
Dilakukan untuk mengetahui masing-masing hubungan variabel bebas
terhadap variabel terikat. Variabel bebas dalam penelitian ini diantaranya adalah
usia, jenis kelamin, ras, riwayat kanker keluarga, riwayat penyakit lain, dan
paparan bahan kimia (pestisida). Variabel bebas tersebut masing-masing dilihat
hubungannya terhadap variabel terikat, yaitu kanker kelenjar getah bening
dengan menggunakan uji Chi square dengan tabel kontingensi 2 x 2, pada
tingkat kepercayaan 95% (a = 0,05), dengan rumus sebagai berikut:
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Z(‘ﬂ‘,f — Eij)*
F']_;l

Keterangan :
X2 =nilai chi-kuadrat

N
M

= jumlah sampel

= nilai maksimum baris/kolom

Dimana: Oij = nila hasil observas

Eij = nilai harapan

Dasar pengambilan keputusan penelitian hipotesis (Budiarto, 2002):

1)
2)

Ho diterimajika X hiwung < X %ape atau p value> (o) = 0,05
Ho ditolak jika X hitung > XZiapa ataul p value < (o) = 0,05

Analisis Multivariabel

Analisis multivariabel dilakukan untuk menentukan besar dan eratnya

hubungan antara variabel bebas terhadap variabel terikat, serta melihat variabel

bebas mana yang paling besar atau erat hubungannya terhadap variabel terikat.
Uji statistik yang digunakan pada analisis multivariabel ini adalah Uji Regresi
Logistik. Adapun langkah-langkahnya adalah sebagai berikut :

1

Melakukan analisis bivariabel antara masing-masing variabel bebas dengan
variabel terikat dengan uji regresi logistik sederhana. Pemilihan variabel
bebas yang berhubungan dengan kegadian kanker kelenjar getah bening
(variabel terikat). Selanjutnya melakukan analisis multivariabel dengan
mengikutkan variabel bebas yang memiliki p value < 0,25. Hal ini dilakukan
sebagai pertimbangan untuk prediktor dalam model.

. Pengeluaran variabel bebas yang dilakukan secara bertahap satu persatu

dimulai dari variabel yang p value-nyatertinggi.

. Pengeluaran variabel bebas dilakukan sampai semua variabel mempunyai

nilai p < 0,05.

. Adapun rumus persamaan yang akan diperoleh dari hasil analisis

multivariabel sebagai berikut:



g(x) =1n

Dimana:

(o}

B1
B2
B3
Ba
Bs
Be
X1
X2
X3
X4

X5

Xe

m(x)
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1

1 —1m

1 + e~ @+Byx1+Br2+B3x3+ By x4 +Psxs+PeXe)

Besarnya kejadian kanker kelenjar getah bening pada saat x1,

X2, X3, X4, X5, Xg SAMaA dengan nol

Bilangan konstan (2,7183)

Besarnya hubungan variabel usiaterhadap kejadian kanker
kelenjar getah bening

Besarnya hubungan variabel jenis kelamin terhadap kejadian
kanker kelenjar getah bening

Besarnya hubungan variabel ras/ suku terhadap kejadian
kanker kelenjar getah bening

Besarnya hubungan variabel riwayat kanker keluarga terhadap
kejadian kanekr kelenjar getah bening

Besarnya hubungan variabel riwayat penyakit yang diderita
terhadap kejadian kanker kelenjar getah bening

Besarnya hubungan variabel paparan bahan kimia (pestisida)
terhadap kejadian kanker kelenjar getah bening

Variabel usia

Variabel jeniskelamin

Variabel ras/ suku

Variabel riwayat kanker keluarga

Variabel riwayat penyakit yang diderita

Variabel paparan bahan kimia (pestisida)

5. Pengambilan keputusan didasarkan pada nila signifikans hasil  uji

dibandingkan dengan nilai o (0,05), yaitu berikut:
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a) Dikatakan signifikan apabila p-value<0,05, maka Hy ditolak dan H;
diterima. Hal ini berarti variabel tersebut berhubungan secara signifikan
terhadap kejadian kanker kelenjar getah bening.

b) Dikatakan tidak signifikan apabila p-value>0,05, maka Hy diterima dan H;
ditolak. Ha ini berarti variabel tersebut tidak berhubungan secara
signifikan terhadap kejadian kanker kelenjar getah bening.

6. Penentuan variabel yang paling dominan dilakukan melalui nilai Odds Ratio
(OR), variabel yang mempunya nilai OR tertinggi, maka disebut sebagai
variabel yang paling dominan hubungannya dengan kejadian kanker kelenjar
getah bening di RSD dr. Soebandi Jember.

3.9 Kerangka Operasional

Identifikasi Masalah

v
Merumuskan Masalah

v
Pengambilan Data Awal (Data Sekunder)

v
Menentukan Populasi dan Sampel

v
Menyusun Instrumen Penelitian

v

Mengumpulkan Data Primer Melalui Wawancara Menggunakan
Panduan Wawancara

v
Mengolah dan Menganalisis Data

v
Pembahasan, Kesimpulan, dan Saran

Gambar 3.2 Kerangka Operasiona Penelitian



BAB 4. HASIL DAN PEMBAHASAN

4.1 Deskripsi Karakteristik Responden

Sebaran karakteristik responden penelitian menurut usia, jenis kelamin, ras/
suku, riwayat kanker keluarga, riwayat penyakit yang diderita, dan paparan bahan
kimia (pestisida) dapat dilihat padatabel 4.1:

Tabel 4.1 Distribus Karakteristik Responden Instalas Rawat Jalan Poli Bedah Umum
RSD dr. Soebandi Jember

Karakteristik Responden Jumlah Persentase (%)

Status

Kanker 11 11,3

non Kanker 86 88,7
Usia

>55 tahun 46 47,4

<55 tahun 51 52,6
JenisKelamin

Laki-laki 47 48,5

Perempuan 50 51,5
Ras/ Suku

Cina 5 52

Non Cina 92 94,8
Riwayat Kanker Keluarga

Ada 28 28,9

Tidak ada 69 71,1
Riwayat Penyakit yang Diderita

Ada 25 25,8

Tidak ada 72 74,2
Papar an Bahan Kimia (pestisida)

Terpapar 55 56,7

Tidak terpapar 42 43,3

Sumber: Data Primer Terolah (2011)

Tabel 4.1, menjelaskan bahwa dari keseluruhan responden sebanyak 97
responden, mayoritas (88,7%) tidak menderita kanker kelenjar getah bening dan
hanya sedikit (11,3%) yang menderita kanker kelenjar getah bening. Responden yang
tidak menderita kanker, menderita penyakit lain seperti keloid, struma, mastitis, fam,
dan lain-lain. Status menderita kanker kelenjar getah bening responden diketahui
melalui  studi dokumentasi dengan melihat buku register dan rekam medis.

52
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Berdasarkan hasil wawancara dengan responden, diketahui bahwa dari 11 responden
yang menderita kanker kelenjar getah bening, mayoritas responden (81,8%)
didiagnosis pada stadium 111 atau 1V (stadium lanjut) dan hanya sedikit (18,2%) yang
didiagnosis pada stadium | atau 11 (stadium awal). Pada penelitian ini juga ditanyakan
tindakan pengobatan apa yang responden lakukan saat pertama kali merasakan gejala
dari penyakitnya. Ternyata diketahui bahwa baik responden yang menderita kanker
maupun non kanker, sebagian besar responden (70,1%) memilih melakukan
swamedikasi atau pengobatan sendiri dengan membeli obat di apotek maupun obat
tradisional, serta pengobatan aternatif.

Pada responden yang menderita kanker kelenjar getah bening juga ditanyakan
tentang ggaageaa yang dirasakan saat menderita penyakit tersebut. Diketahui
seluruh responden merasakan adanya pembesaran kelenjar getah bening pada bagian
tubuhnya tanpa rasa sakit, sebagian besar responden (63,6%) merasakan demam
berkepanjangan, 54,5% responden mengalami berkeringat di malam hari dan
kehilangan nafsu makan. Jumlah tersebut sedikit lebih banyak dari gejala lainnya
seperti nyeri dada, batuk dan susah bernafas (45,5%), rasa lelah yang berkepanjangan
(36,4%), rasa gatal yang berlebih pada kulit (27,3%), gangguan pencernaan dan nyeri
perut (18,2%), serta nyeri tulang (9,1%).

Usia pendlitian ini diukur dengan menghitung lamanya waktu mulai dari
tanggal responden lahir sampai pada saat dilakukan penelitian. Untuk responden yang
menderita kanker kelenjar getah bening, digunakan usia saat didiagnosis menderita
kanker kelenjar getah bening. Tabel 4.1 menjelaskan distribusi usia responden antara
usia <55 tahun dan >55 tahun seimbang. Responden yang berusia <55 tahun sedikit
lebih banyak (52,6%) daripada responden yang berusia >55 (47,4%). Hal tersebut
karena saat dilakukan penelitian terdapat beberapa pasien yang berusia >55 tahun
menolak menjadi responden dengan alasan kesehatan dan tidak bersedia diwakili oleh
keluarganya untuk memberikan keterangan.

Jenis kelamin merupakan pengelompokan responden berdasarkan ciri-ciri

genital, yaitu laki-laki dan perempuan. Distribusi jenis kelamin responden diketahui



responden berjenis kelamin perempuan sedikit lebih banyak (51,5%) daripada
responden berjenis kelamin laki-laki (48,5%). Perbedaan tersebut dapat disebabkan
oleh adanya perbedaan fungs fisiologi, hormonal, aktifitas, dan kebutuhan akan zat
gizi tertentu antara laki-laki dan perempuan. Sehingga terdapat beberapa penyakit
yang cenderung menginfeksi jenis kelamin tertentu (Bairey et al.,2006).

Ras adalah kategori untuk sekelompok individu/ manusia yang secara turun-
temurun memiliki ciri fisik dan ciri biologis yang sama (Dunn dan Dobzhansky
daam Haviland, 1999). Pada penelitian ini ras/ suku juga diteliti dengan
pengkategorian Ras Cina dan Ras non Cina (Jawa atau Madura). Distribusi ras/ suku
diketahui mayoritas (94,8%) tergolong Ras non Cina (Jawa atau Madura), sedangkan
responden yang merupakan Ras Cina hanya 5,1%. Pada kelompok Ras non Cina
terdapat 39 responden bersuku Jawa dan 53 responden bersuku Madura.

Faktor genetik atau adanya riwayat keluarga menderita kanker dapat
meningkatkan rissko untuk menderita kanker kelenjar getah bening, namun
peningkatan risiko tersebut juga dipengaruhi oleh paparan bahan kimia atau bahan
yang bersifat karsinogenik (Hemminki et al., 2004). Hal tersebut dikarenakan
terdapat gen (DNA) tertentu yang diturunkan oleh orang tua. Namun masih belum
ada penelitian yang menyatakan gen apa yang terdapat pada penderita kanker kelenjar
getah bening. Riwayat kanker keluarga dapat berasal dari orang tua ayah, orang tua
ibu, ayah dan ibu. Distribus riwayat kanker keluarga diketahui sebagian besar
responden (71,1%) tidak memiliki riwayat kanker keluarga, dan hanya sedikit
(28,9%) yang memiliki riwayat kanker keluarga. Berdasarkan hasil wawancara
dengan responden didapatkan keterangan bahwa beberapa penyakit kanker yang
diderita keluarga responden diantaranya adalah kanker payudara, kanker rahim,
kanker kolon dan kanker hati.

Pada penyakit kanker kelenjar getah bening, riwayat penyakit yang diderita
sebelumnya memiliki pengaruh terhadap terjadinya kanker kelenjar getah bening,
terutama penyakit yang berhubungan dengan penurunan imunitas tubuh atau

terganggunya sistim imunitas tubuh secara akut maupun kronis. Pada penelitian ini
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riwayat penyakit yang diteliti diantaranya adalah Diabetes Méellitus, HIV/ AIDS,
Hepatitis C, dan Rheumatoid arthritismaupun kanker jenis lain. Pengkategorian
riwayat penyakit yang diderita responden dalam penelitian ini adalah ada dan tidak
adanya riwayat penyakit seperti yang disebutkan di atas yang diderita responden
sebelum menderita kanker kelenjar getah bening. Distribusi riwayat penyakit yang
diderita diketahui sebagian besar responden (74,2%) tidak memiliki riwayat penyakit
seperti yang dimaksud pada penelitian ini dan hanya sedikit (25,8%) responden yang
memiliki riwayat penyakit seperti yang dimaksud dalam penelitian ini. Sebagian
besar penyakit yang diderita responden adalah Rheumatoid arthritis(60%), lalu
disusul Diabetes Mellitus (40%), Hepatitis C (8%), dan kanker yang terdiri dari
kanker payudara dan kanker usus (8%).

Pada penelitian ini status responden atas keterpaparan pestisida atau tidak
dilihat melalui keikutsertaan dalam kegiatan pertanian atau perkebunan, tingkat rasio
paparan pestisida, kelengkapan APD, lama kerja, dan masa kerja dalam kegiatan
pertanian atau perkebunan. Dalam penelitian ini responden dikatakan terpapar apabila
ikut serta dalam kegiatan pertanian, tingkat risiko paparan pestisida tergolong sedang
atau tinggi, penggunaan APD tidak lengkap, lama kerja >5 jam dalam sehari, dan
masa kerja dalam kegiatan pertanian atau perkebunan >5 tahun (melakukan minimal
3 diantaranya). Sedangkan responden yang tidak terpapar apabila tidak ikut serta
dalan kegiatan pertanian, tingkat risiko paparan pestisida tergolong rendah,
penggunaan APD lengkap, lama kerja <5 jam dalam sehari, dan masa kerja dalam
kegiatan pertanian atau perkebunan <5 tahun (melakukan minima 3 diantaranya).
Pada penelitian ini diketahui bahwa responden yang terpapar pestisida sedikit lebih
banyak (56,7%) daripada yang tidak terpapar pestisida (43,3%). Hal tersebut
dikarenakan sebagian besar responden adalah perempuan yang sebagian besar bekerja
sebagai ibu rumah tangga.
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4.2 Analisis Usa, Jenis Kelamin, Ras Suku, Riwayat Kanker Keuarga,
Riwayat Penyakit yang Diderita, dan Paparan Bahan Kimia (Pestisida)
dengan Kgadian Kanker Kelenjar Getah Bening

4.2.1 Hubungan Usiadengan Kegjadian Kanker Kelenjar Getah Bening

Usia merupakan salah satu sifat karakteristik tentang orang yang sangat

utama. Usia memiliki pengaruh dengan tingkat keterpaparan, besaran resiko, serta
sifat resistensi. Perbedaan pengalaman terhadap masalah kesehatan/penyakit dan
pengambilan keputusan juga dipengaruhi oleh usia individu tersebut (Noor, 2000).
Secara umum risiko Lymphoma non-Hodgkinisieningkat seiring dengan usia lanjut.
Sedangkan pada Lymphoma Hodgkin’gada lansia dikaitkan dengan prognosis yang
lebih buruk daripada yang diamati pada pasien yang lebih muda. Penelitian yang
dilakukan oleh Muller et al. (2005), menyatakan bahwa peningkatan kejadian kanker
kelenjar getah bening berhubungan dengan bertambahnya umur, terutama pada
kelompok umur >55 tahun. Pernyataan tersebut juga didukung oleh penelitian yang
dilakukan oleh Maartense et al. (2003) serta Westin dan Longo (2004). Usia pada
penelitian ini diukur dengan menghitung lamanya waktu mula dari tangga
responden lahir sampal pada saat dilakukan penelitian. Untuk responden yang
menderita kanker kelenjar getah bening, digunakan usia saat didiagnosis menderita
kanker kelenjar getah bening. Distribusi kanker kelenjar getah bening berdasarkan
usia responden dapat dilihat padatabel berikut:

Tabel 42 Distribusi Kanker Kelenjar Getah Bening Berdasarkan Usia
Kanker Kelenjar Getah Bening
Usia Ya Tidak p-value

Odd’s Confidence Interval

1 0,
- % - % ratio 95%
>55 tahun 7 7,2 39 40,2 2,1
<55 tahun 4 41 47 48,5 0,253 1 0,58-7,74
Total 11 11,3 86 88,7

Sumber: Data Primer Terolah (2011)

Tabel 4.2 menjelaskan responden yang menderita kanker kelenjar getah
bening sebagian besar (7,2%) berusia >55 tahun, dan hanya sedikit (4,1%) yang
berusia <55 tahun. Sedangkan jumlah responden yang tidak menderita kanker



57

kelenjar getah bening seimbang antara kelompok usia >55 tahun (40,2%) dan
kelompok usia <55 tahun (48,5%). Hasil analisis bivariabel menggunakan Uji Chi-
squarediketahui bahwa variabel usia memiliki nilai p-value=0,253 dengan Odd’s
ratio (OR) sebesar 2,1 dan Confidence interva{Cl) 0,58-7,74. Hasi| analisis tersebut
menunjukkan bahwa kelompok usia >55 tahun memiliki risiko 2,1 kali lebih besar
untuk menderita kanker kelenjar getah bening daripada yang berusia <55 tahun.
Namun secara statistik usia tidak berhubungan secara signifikan terhadap kejadian
kanker kelenjar getah bening karena o>0,05 dan merupakan faktor protektif dari
kanker kelenjar getah bening karena nilai Cl tidak melewati angka 1. Variabel usia
jugatidak dapat dilanjutkan ke analisis multivariabel karena a>0,25.

Meski tidak ada hubungan secara signifikan antara usia dengan kejadian
kanker kelenjar getah bening, namun distribusi usia penderita kanker kelenjar getah
bening pada penelitian ini searah dengan penelitian yang dilakukan oleh Muller et al
(2005), yang menyatakan bahwa peningkatan kejadian kanker kelenjar getah bening
berhubungan dengan bertambahnya umur, terutama pada kelompok umur >55 tahun.
Pernyataan tersebut juga didukung oleh penelitian yang dilakukan oleh Maartense et
al. (2003) serta Westin dan Longo (2004). Pada penelitian ini juga ditemukan pasien
kanker kelenjar getah bening yang berusia <55 tahun, sehingga penelitian ini juga
sesuai dengan data penelitian dari Surveillance, Epidemiology, and End Results
(SEER) yang dilaksanakan selama tahun 1973-2000, yang diketahui bahwa terjadi
peningkatan kejadian kanker kelenjar getah bening secara signifikan sebanyak 2-3%
per tahun pada kelompok usia 15-24 tahun. Sedangkan pada kelompok usia 25-45
tahun terjadi penurunan pada jenis kelamin laki-laki, tetapi terjadi peningkatan pada
jenis kelamin perempuan (SEER, 2003).

Secara umum risiko Lymphoma non-Hodgkinimeningkat seiring dengan usia
lanjut. Sedangkan pada Lymphoma Hodgkin’pada lansia dikaitkan dengan prognosis
yang lebih buruk daripada yang diamati pada pasien yang lebih muda. Proses penuaan
atau proses degeneratif membuat seluruh sistim organ dalam tubuh juga mengalami

penurunan fungsi, termasuk sistim imunitas. Penurunan fungsi sistim imunitas pada
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masa tua menyebabkan seseorang mudah terinfeks suatu agen penyakit dan reaks
imunitas yang melemah menyebabkan proses penyembuhan yang lebih lama. Kanker
kelenjar getah bening berhubungan dengan sistim imunitas tubuh yang mengalami
mutasi karena infekss maupun paparan bahan karsinogenik, riwayal menderita
penyakit tertentu atau kanker jenis lain juga dapat meningkatkan risiko menderita
penyakit ini (Marteense, et al.,2003).

Adanya perbedaan pada hasil penelitian ini yaitu usia tidak berhubungan
secara signifikan terhadap kejadian kanker kelenjar getah bening, dapat disebabkan
oleh sedikitnya jumlah kasus yang didapatkan selama penelitian. Hal tersebut karena
saat dilakukan penelitian terdapat beberapa pasien yang berusia >55 tahun menolak
menjadi responden dengan alasan kesehatan dan tidak bersedia diwakili oleh
keluarganya untuk memberikan keterangan. Penyebab lain juga dapat disebabkan
oleh tidak tercakupnya seluruh penderita kanker kelenjar getah bening. Berdasarkan
data sekunder yang didapatkan dari register Poli Bedah dan Poli Kemoterapi pada
studi pendahuluan, diketahui terdapat perbedaan jumlah pasien kanker kelenjar getah
bening. Terdapat beberapa pasien kanker kelenjar getah bening yang telah melakukan
pemeriksaan di Poli Bedah namun tidak melakukan kemoterapi. Hal tersebut dapat
disebabkan karena pasien lebih memilih melakukan pengobatan aternatif atau
tradisional untuk mengatasi penyakitnya. Pernyataan tersebut ditunjang oleh hasil
wawancara pada saat penelitian yang diketahui bahwa sebagian besar responden
(70,1%) memilih melakukan pengobatan alternatif atau tradisional saat mulai
merasakan gejala akan penyakitnya dan baru mulai memeriksakan diri ke pelayanan
kesehatan saat penyakit sudah memasuki stadium lanjut.

4.2.2 Hubungan Jenis Kelamin dengan Kejadian Kanker Kelenjar Getah Bening
Jenis kelamin merupakan pengelompokan responden berdasarkan ciri-ciri
genital, yaitu laki-laki dan perempuan. Beberapa penyakit terkadang cenderung
menginfeksi jenis kelamin tertentu. Hal tersebut dikarenakan adanya perbedaan
fungs fisiologi, hormonal, aktifitas, dan kebutuhan akan zat gizi tertentu antara laki-
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laki dan perempuan. Muller et al. (2005) menyatakan pada penelitiannya bahwa
sebagian besar penderita kanker kelenjar getah bening adalah laki-laki dengan
perbandingan antara laki-laki dan perempuan sebesar 2:1. Distribusi kanker kelenjar
getah bening berdasarkan jenis kelamin responden dapat dilihat padatabel berikut:

Tabel 4.3 Distribusi Kgladian Kanker Kelenjar Getah Bening Berdasarkan Jenis Kelamin
Kanker Kelenjar Getah Bening

Jenis : Odd’s Confidence Interval
Kelamin Ya 5 Tidak p-value ratio 95%
% n %
L aki-laki 9 9,2 38 39,2 57
Perempuan 2 2,1 48 495 0,019 1 1,16-27,88
Total 11 11,3 86 88,7

Sumber: Data Primer Terolah (2011)

Tabel 4.3 menjelaskan responden yang menderita kanker kelenjar getah
bening mayoritas (9,2%) berjenis kelamin laki-laki, dan hanya sedikit (2,1%) yang
berjenis kelamin perempuan. Sedangkan responden yang tidak menderita kanker
kelenjar getah bening sedikit lebih banyak (49,5%) berjenis kelamin perempuan
daripada yang berjenis kelamin laki-laki (39,2%). Hasil anaisis bivariabel
menggunakan Uji Chi-squarediketahui bahwa variabel jenis kelamin memiliki nilai
p-value=0,019 dengan Odd’s ratio (OR) sebesar 5,7 dan Confidence interval(Cl)
1,16-27,88. Hasil andlisis tersebut menunjukkan bahwa jenis kelamin laki-laki
memiliki risiko 5,7 kali lebih besar untuk menderita kanker kelenjar getah bening
daripada yang berjenis kelamin perempuan. Secara statistik jenis kelamin
berhubungan secara signifikan terhadap kejadian kanker kelenjar getah bening karena
a<0,05 dan merupakan faktor risiko kanker kelenjar getah bening karena nilai Cl
melewati angka 1. Variabel jenis kelamin dapat dilanjutkan ke analisis multivariabel
karena a<0,25.

Hasil penelitian ini searah dengan penelitian yang dilakukan oleh Muller et al.
(2005), yang menyatakan bahwa sebagian besar penderita kanker kelenjar getah
bening adalah laki-laki dengan perbandingan antara laki-laki dan perempuan sebesar
2:1. Berdasarkan penelitian yang dilakukan oleh Bairey et al (2006), beberapa
subtipe kanker kelenjar getah bening, terutama thyroid lymphoma diketahui lebih
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banyak ditemukan pada perempuan. Perbedaan risiko pada masing-masing jenis
kelamin tersebut kemungkinan disebabkan oleh adanya faktor lain seperti paparan
bahan karsinogenik yang diterima antaralaki-laki dan perempuan, diantaranya adal ah
paparan bahan kimia (pestisida), gaya hidup yang berhubungan dengan pola
konsumsi, serta kerentanan terhadap penyakit infeks tertentu. Penyebab lain dari
perbedaan tersebut disebabkan oleh fungsi fisiologi yang berbeda antara laki-laki dan
perempuan yang menyebabkan pada jenis kelamin tertentu lebih rentan menderita
suatu penyakit (Muller, et al., 2005). Pendlitian yang dilakukan oleh Nelson et al.
(2001) menyatakan bahwa perbedaan risiko menderita kanker kelenjar getah bening
pada laki-laki dan perempuan juga disebabkan oleh fungsi hormonal pada tubuh.
Pada penelitiannya ditemukan wanita yang menderita kanker kelenjar getah bening

sebagian besar mengkonsumsi kontrasepsi oral dan atau terapi sulih hormon.

4.2.3 Hubungan Ras/ Suku dengan Kejadian Kanker Kelenjar Getah Bening

Ras adalah kategori untuk sekelompok individu/ manusia yang secara turun-
temurun memiliki ciri fisik dan ciri biologis yang sama (Dunn dan Dobzhansky
dalam Haviland, 1999). Ras Cina pada kgjadian kanker kelenjar getah bening di Asia
merupakan ras yang paling banyak menderita penyakit tersebut (Muller et al, 2005).
Pada penelitian ini ras/ suku juga diteliti dengan pengkategorian Ras Cina dan Ras
non Cina (Jawa atau Madura). Distribusi kanker kelenjar getah bening berdasarkan
ras/ suku responden dapat dilihat padatabel berikut:

Tabel 44 Distribusi Kegjadian Kanker Kelenjar Getah Bening Berdasarkan Ras/ Suku
Kanker Kelenjar Getah Bening
Ras Ya Tidak p-value

Odd’s Confidence Interval

1 0,
. % - % ratio 95%
Cina 1 1,0 4 41 21
Non Cina 10 10,3 82 84,6 0,460 1 0,21-20,19
Total 11 11,3 86 88,7

Sumber: Data Primer Terolah (2011)

Tabel 4.4 menjelaskan responden yang menderita kanker kelenjar getah

bening mayoritas (10,3%) merupakan Ras non Cina (Jawa atau Madura), dan hanya
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sedikit (1,0%) responden yang merupakan Ras Cina. Begitu pula pada responden
yang tidak menderita kanker kelenjar getah bening yang mayoritas (84,6%)
merupakan Ras non Cina (Jawa atau Madura) dan hanya sedikit (4,1%) yang
merupakan Ras Cina. Hasil analisis bivariabel menggunakan Uji Chi-square
diketahui bahwa variabel ras/ suku memiliki nilai p-value=0,460 dengan Odd’s ratio
(OR) sebesar 2,1 dan Confidence intervalCl) 0,21-20,19. Hasil analisis tersebut
menunjukkan bahwa Ras Cina memiliki risiko 2,1 kali lebih besar untuk menderita
kanker kelenjar getah bening daripada Ras non Cina (Jawa atau Madura). Namun
secara statistik ras tidak berhubungan secara signifikan terhadap kejadian kanker
kelenjar getah bening karena ¢>0,05 dan merupakan faktor protektif dari kanker
kelenjar getah bening karenanilai Cl tidak melewati angka 1. Variabel ras/ suku tidak
dapat dilanjutkan ke analisis multivariabel karena 0>0,25.

Hasil penelitian ini bertentangan dengan penelitian yang dilakukan oleh
Muller et al.(2005), yang menyatakan bahwa di Benua Asia, ras yang memiliki risiko
tinggi menderita kanker ini adalah Ras Cina Hal tersebut dikarenakan pada pasien
Ras Cina ditemukan banyak yang terinfeksi Epstein-Barr virusdan Human T-cell
leukemia/ lymphoma virus type (HTLV-1) yang merupakan salah satu infeks
penyebab terjadinya kanker kelenjar getah bening. Berdasarkan data dari SEER
(2003), hasil penelitian di Amerika dan Eropa diketahui bahwa dari 60.057 kejadian
kanker kelenjar getah bening yang ditemukan selama tahun 1978-1995 terdapat 17,1
dan 11,5 kasus dari golongan kulit putih, dan 12,6 dan 7,4 kasus dari golongan kulit
hitam per 100.000 orang per tahun. Kanker kelenjar getah bening ditemukan 70%
lebih banyak pada orang kulit putih daripada orang kulit hitam.

Perbedaan hasil penelitian ini dikarenakan oleh sedikitnya masyarakat Ras
Cina di Kabupaten Jember yang melakukan pemeriksaan atau pengobatan ke Poli
Bedah Umum RSD dr. Soebandi selama penelitian dilaksanakan. Pada saat
dilaksanakan penelitian, hanya ditemukan 5 responden yang tergolong Ras Cina dari
total 97 responden. Hal ini juga dapat dikaitkan dengan perbedaan perilaku pencarian
pengobatan pada setiap individu. Pada umumnya Ras Cina yang tergolong ras dengan
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kemampuan ekonomi menengah ke atas lebih memilih atau menyukai rumah sakit
swasta daripada rumah sakit daerah milik pemerintah. Namun untuk mendukung
pernyataan tersebut masih perlu dilakukan penelitian lebih lanjut tentang perilaku
pencarian pengobatan pada setiap ras suku yang ada di Indonesia, khususnya
Kabupaten Jember.

4.2.4 Hubungan Riwayat Kanker Keluarga dengan Kgadian Kanker Kelenjar Getah

Bening

Faktor genetik atau adanya riwayat keluarga menderita kanker dapat
meningkatkan risiko untuk menderita kanker kelenjar getah bening, namun
peningkatan risiko tersebut juga dipengaruhi oleh paparan bahan kimia atau bahan
yang bersifat karsinogenik (Hemminki et al., 2004). Hal tersebut dikarenakan
terdapat gen (DNA) tertentu yang diturunkan oleh orang tua. Riwayat kanker
keluarga dapat berasal dari orang tua ayah, orang tuaibu, ayah dan ibu. Faktor geneti
tersebut merupakan faktor pencetus terjadinya kanker kelenjar getah bening, namun
terjadinya kanker juga dipengaruhi oleh adanya paparan bahan karsinogenik sebagai
faktor predisposing. Distribusi kanker kelenjar getah bening berdasarkan riwayat
kanker keluarga responden dapat dilihat padatabel berikut:

Tabel 45 Distribus Kgadian Kanker Kelenjar Getah Bening Berdasarkan Riwayat
Kanker Kedluarga

Riwayet K dker Kelenjdf Getah Ben| ng Odd'’s Confidence Interval
Kanker Ya Tidak p-value il 05%
Keluarga n % n %

Ada 7 7.2 21 21,7 54

Tidak ada 4 41 65 67,0 0,012 (Il 1,44-20,34

Total 11 11,3 86 88,7

Sumber: Data Primer Terolah (2011)

Tabel 4.5 menjelaskan responden yang menderita kanker kelenjar getah
bening sebagian besar (7,4%) memiliki riwayat kanker keluarga dibandingkan
responden yang tidak memiliki riwayat kanker keluarga (4,11%). Sedangkan pada
responden yang tidak menderita kanker kelenjar getah bening diketahui sebagian
besar (67,0%) tidak memiliki riwayat kanker keluarga dan hanya sedikit (21,7%)
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yang memiliki riwayat kanker keluarga. Hasil andisis bivariabel menggunakan Uji
Chi-square diketahui bahwa variabel riwayat kanker keluarga memiliki nilai p-
value=0,012 dengan Odd’s ratio (OR) sebesar 5,4 dan Confidence interva(Cl) 1,44-
20,34. Hasil analisis tersebut menunjukkan bahwa orang yang memiliki riwayat
kanker keluarga berisiko 5,4 kali Iebih besar menderita kanker kelenjar getah bening
daripada yang tidak memiliki riwayat kanker keluarga. Secara stetistik riwayat kanker
keluarga berhubungan secara signifikan terhadap kejadian kanker kelenjar getah
bening karena a<0,05 dan merupakan faktor risiko kanker kelenjar getah bening
karena nila Cl melewati angka 1. Variabel riwayat kanker keluarga dapat
dilanjutkan ke analisis multivariabel karena a<0,25.

Hasil pendlitian ini searah dengan penelitian yang dilakukan oleh Hemminki
et al. (2004), bahwa faktor genetik atau adanya riwayat keluarga menderita kanker
dapat meningkatkan risiko untuk menderita kanker kelenjar getah bening, namun
peningkatan risiko tersebut juga dipengaruhi oleh paparan bahan kimia atau bahan
yang bersifat karsinogenik. Hal tersebut dikarenakan terdapat gen (DNA) tertentu
yang diturunkan oleh orang tua yang dapat menjadi pencetus terjadinya kanker pada
keturunannya. Penelitian yang dilakukan oleh Fillipovich et al. (1992) menyatakan
bahwa orang yang memiliki kelainan imunitas yang diturunkan dari orang tuanya
berisiko menderita kanker kelenjar getah bening. Risiko tersebut akan meningkat
apabila orang tersebut juga terpapar oleh bahan karsinogenik secara terus menerus,
bailk melaui pekerjaan, gaya hidup, dan pola makan yang menjadi faktor
predisposing pada orang yang memiliki kelainan genetik pada sistim imunitasnya.
Namun hingga saat ini masih belum ada penelitian yang meneliti gen apa yang
terdapat pada penderita kanker kelenjar getah bening.

Berdasarkan hasil wawancara dengan responden, pada penelitian ini terdapat
beberapa penyakit kanker yang diderita oleh keluarga responden diantaranya adalah
kanker payudara, kanker rahim, kanker kolon dan kanker hati. Namun tidak
ditemukan adanya keluarga responden yang menderita kanker kelenjar getah bening.
Hal tersebut juga dapat disebabkan oleh faktor keberuntungan (luck) dan gaya hidup



(nurture) seperti pada teori Doll’'s Nature, Nurture, and Luckentang terjadinya
kanker. Teori tersebut menyatakan bahwa kanker disebabkan oleh gabungan dari
faktor genetik (naturé), gaya hidup (nurture), dan keberuntungan (luck). Apabila
orang tersebut memiliki gen kanker, namun apabila melakukan pola hidup sehat maka
orang tersebut akan memiliki rislko menderita kanker lebih rendah. Tetapi kedua
faktor tersebut tetap ditentukan oleh faktor keberuntungan atau takdir (Bustan, 2000).

4.2.5 Hubungan Riwayat Penyakit yang Diderita dengan Kejadian Kanker Kelenjar

Getah Bening

Pada penyakit kanker kelenjar getah bening, riwayat penyakit yang diderita
sebelumnya memiliki pengaruh terhadap terjadinya kanker kelenjar getah bening,
terutama penyakit yang berhubungan dengan penurunan imunitas tubuh atau
terganggunya sistim imunitas tubuh secara akut maupun kronis. Pada penelitian ini
riwayat penyakit yang diteliti diantaranya adalah Diabetes Méellitus, HIV/ AIDS,
Hepatitis C, dan Rheumatoid arthritismaupun kanker jenis lain. Pengkategorian
riwayat penyakit yang diderita responden dalam penelitian ini adalah ada dan tidak
adanya riwayat penyakit seperti yang disebutkan di atas yang diderita responden
sebelum menderita kanker kelenjar getah bening. Distribusi kanker kelenjar getah
bening berdasarkan riwayat penyakit yang diderita responden dapat dilihat pada tabel
berikut:

Tabel 46 Distribus Kegadian Kanker Kelenjar Getah Bening Berdasarkan Riwayat
Penyakit yang Diderita
Riwayat Kanker Kelenjar Getah Bening

Confidence Interval

Penyakit yang Ya Tidak p-value  Odd’s ratio 95%
Diderita n % n %

Ada 8 8,2 17 17,6 10,8

Tidak ada 3 31 69 71,1 0,001 1 2,59-45,19

Total 11 11,3 86 88,7

Sumber: Data Primer Terolah (2011)

Tabel 4.6 menjelaskan responden yang menderita kanker kelenjar getah
bening sebagian besar (8,2%) memiliki riwayat penyakit seperti yang disebutkan pada
penelitian ini, sedangkan hanya sedikit (3,1%) responden yang tidak memiliki riwayat
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penyakit sebelum menderita kanker kelenjar getah bening. Sedangkan pada
responden yang tidak menderita kanker kelenjar getah bening diketahui sebagian
besar (71,1%) tidak memiliki riwayat penyakit dan hanya sedikit (17,6%) responden
yang memiliki riwayat penyakit. Hasil analisis bivariabel menggunakan Uji Chi-
square diketahui bahwa variabel riwayat penyakit memiliki nila p-value=0,001
dengan Odd’s ratio(OR) sebesar 10,8 dan Confidence interva|Cl) 2,59-45,19. Hasl|
analisis tersebut menunjukkan bahwa orang yang memiliki riwayat penyakit
(Diabetes Médllitus, HIV/ AIDS, Hepatitis C, dan Rheumatoid arthritis,maupun
kanker jenis lain) berisiko 10,8 kali lebih besar untuk menderita kanker kelenjar getah
bening daripada yang tidak memiliki riwayat penyakit. Secara statistk riwayat
penyakit berhubungan secara signifikan terhadap kejadian kanker kelenjar getah
bening karena a<0,05 dan merupakan faktor risiko kanker kelenjar getah bening
karena nilai Cl melewati angka 1. Variabel riwayat penyakit dapat dilanjutkan ke
analisis multivariabel karena 0<0,25.

Pada penelitian ini riwayat penyakit responden yang diteliti diantaranya
adalah Diabetes Mdlitus, HIV/AIDS, Hepatitis C, Rheumatoid arthritisgdan kanker
jenis lain. Berdasarkan hasil wawancara dengan responden, terdapat seorang
responden yang menderita beberapa penyakit sekaligus sebelum menderita kanker
kelenjar getah bening. Penyakit yang diderita responden tersebut diantaranya adalah
kanker payudara, kanker usus, Diabetes Méellitus, Hepatitis C dan Rheumatoid
arthritis. Penyakit kanker yang sebelumnya diderita responden mengalami metastase
ke kelenjar getah bening yang menyebabkan responden menderita kanker kelenjar
getah bening.

Berdasarkan penelitian yang dilakukan oleh Cerhan et al. (1997), diketahui
bahwa responden yang menderita Diabetes Médllitus dan secara rutin mengkonsumsi
insulin mengalami peningkatan risiko untuk menderita kanker kelenjar getah bening.
Risiko tersebut juga dipengaruhi oleh faktor genetik (riwayat kanker keluarga),
lingkungan, dan agen infeksi. Penderita Diabetes Méellitus sering mengalami
komplikasi sehingga menyebabkan fungs fisiologinya tidak dapat bekerja secara
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optimal yang menyebabkan sering terinfeks beberapa penyakit. Berdasarkan hasil

penelitian yang dilakukan oleh Rabkin et al. (2002), Germanidis et al (1999), Ramos
et al. (2004) dan Spinelli et al (2008), diketahui bahwa penderita Hepatitis C virus
memiliki rislko menderita kanker kelenjar getah bening, karena infeksi kronis yang

disebabkan oleh virus tersebut dapat menyebabkan perubahan pada sel B sehingga
menyebabkan mutasi sel B dan berubah menjadi ganas serta berproliferasi secara
tidak terkontrol.

Rheumatoid arthritis/ang telah diteliti sebelumnya oleh Wolfe dan Michaud
(2004), merupakan penyakit yang berhubungan dengan kegadian kanker kelenjar
getah bening. Hal tersebut berhubungan dengan pengaruh atau efek samping dari
Methoxtrexate (MTX) dan Anti-Tumor Necrosis Facto(Anti-TNF) therapy yang
sering diberikan kepada pasien Rheumatoid arthritis Adanya riwayat infeksi dan
penyakit yang berhubungan dengan sistim imunitas berhubungan dengan keadian
kanker kelenjar getah bening, diantaranya adalah congenital immunodeficiency
AIDS, penggunaan immunosuppressive drugsetelah transplantasi organ, Sicca
syndrome, Rheumatoid arthritis, Celiac diseds®V, HTLV-1, Helicobacter pylori,
Campylobacter jejuni, Hepatitis C viruChlamydia psittaci Pada congenital
immunodeficiengydiketahui bahwa sistim imunitas penderita penyakit tersebut tidak
mampu melawan virus dan bakteri patogen pada pernafasan dan pencernaan sehingga
menyebabkan terjadinya gangguan sistim imunitas secara terus menerus yang dapat
menyebabkan mutasi pada sel B (Filipovich et al, 1992).

Pada penderita HIV/AIDS sistim imunitasnya mengalami penurunan yang
signifikan, pendlitian yang dilakukan Armenian et al (1996) menemukan bahwa 82%
pasien HIV/AIDS menderita kanker kelenjar getah bening. Oleh sebab itu Armenian
et al (1996), menyatakan bahwa diagnosis pada penderita kanker kelenjar getah
bening juga harus dilakukan pemeriksaan untuk mengetahui apakah terjadi infeksi
HIV. Menurut penelitian yang dilakukan oleh Hoover (1992) dan Corrao et al
(2001), penyakit kronis yang berhubungan dengan sistim imunitas dapat menurunkan
lymphokine dan menurunkan aktivitas sel natural killer (NK). Hal tersebut menjadi
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pemicu bermutasinya sel B sehingga menjadi ganas dan berproliferas secara tidak
terkontrol.

4.2.6 Hubungan Paparan Bahan Kimia (pestisida) dengan Kejadian Kanker Kelenjar

Getah Bening

Paparan bahan kimia seperti pestisida, khususnya yang mengandung 2,4-
dichlorophenoxyacetic acid, hexachlorocyclohexatan, benzeneseperti yang telah
diteliti oleh Hardell dan Eriksson (1999), Rafnsson (2006), serta Smith et al. (2007),
juga dapat meningkatkan risiko menderita kanker kelenjar getah bening. Pada
penelitian ini status responden atas keterpaparan pestisida atau tidak dilihat melalui
keikutsertaan dalam kegiatan pertanian atau perkebunan, tingkat rasio paparan
pestisida, kelengkapan APD, lama kerja, dan masa kerja dalam kegiatan pertanian
atau perkebunan. Pestisida mengandung zat kimia karsinogenik yang dapat masuk ke
dalam tubuh melalui pernafasan, pencernaan, dan kulit. Distribusi kanker kelenjar
getah bening berdasarkan paparan bahan kimia (pestisida) pada responden dapat
dilihat padatabel berikut:
Tabel 4.7 Distribusi Kegjadian Kanker Kelenjar Getah Bening Berdasarkan Paparan Bahan

Kimia (Pestisida)
Paparan Bahan Kanker Kelenjar Getah Benin .
® Kimia Ya ! Tidak i p-value Odd'’s ratio Conﬂdegr;(g/e Interval
(pestisida) n % _n__ % °
Terpapar 10 10,3 45 46,4 9,1
Tidak terpapar 1 1,0 41 423 0,021 1 1,12-74,31
Total 11 11,3 86 88,7

Sumber: Data Primer Terolah (2011)

Tabel 4.7 menjelaskan responden yang menderita kanker kelenjar getah
bening mayoritas (10,3%) terpapar oleh bahan kimia (pestisida), hanya sedikit (1,0%)
dari responden yang tidak terpapar bahan kimia (pestisida). Sedangkan pada
responden yang tidak menderita kanker kelenjar getah bening diketahui Iebih banyak
(46,4%) responden yang terpapar daripada yang tidak terpapar (42,3%). Hasil
analisis bivariabel menggunakan Uji Chi-squarediketahui bahwa variabel paparan
bahan kimia (pestisda) memiliki nilai p-value=0,021 dengan Odd’s ratio (OR)
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sebesar 9,1 dan Confidence interval(Cl) 1,12-74,31. Hasll andlisis tersebut
menunjukkan bahwa orang yang terpapar oleh bahan kimia (pestisida) memiliki
risiko 9,1 kali 1ebih besar menderita kanker kelenjar getah bening daripada yang tidak
terpapar oleh bahan kimia (pestisida). Secara statistik paparan bahan kimia (pestisida)
berhubungan secara signifikan terhadap kegadian kanker kelenjar getah bening karena
a<0,05 dan merupakan faktor risiko kanker kelenjar getah bening karena nilai Cl
melewati angka 1. Variabel paparan bahan kimia (pestisida) dapat dilanjutkan ke
analisis multivariabel karena 0<0,25.

Daam penelitian ini responden dikatakan terpapar apabila ikut serta dalam
kegiatan pertanian, tingkat risiko paparan pestisida tergolong sedang atau tinggi,
penggunaan APD tidak lengkap, lama kerja >5 jam dalam sehari, dan masa kerja
dalam kegiatan pertanian atau perkebunan >5 tahun (melakukan minimal 3
diantaranya). Sedangkan responden yang tidak terpapar apabila tidak ikut serta dalam
kegiatan pertanian, tingkat risko paparan pestisida tergolong rendah, penggunaan
APD lengkap, lama kerja <5 jam dalam sehari, dan masa kerja dalam kegiatan
pertanian atau perkebunan <5 tahun (melakukan minimal 3 diantaranya).

Hasil pendlitian ini searah dengan penelitian yang dilakukan oleh Hardell dan
Eriksson (1999), Rafnsson (2006), serta Smith et al. (2007), yang menyatakan bahwa
paparan bahan kimia seperti pestisida, khususnya yang mengandung 2,4-
dichlorophenoxyacetic acid, hexachlorocyclohexanelan benzene dapat
meningkatkan risiko menderita kanker kelenjar getah bening. Menurut Djojosumarto
(2008), pestisida dapat masuk ke dalam tubuh manusia melalui berbagai rute, antara
lain kontaminasi melalui kulit (Dermal Contaminatio)) kontaminasi melalui sistim
pernafasan, dan kontaminasi melalui sistim  pencernaan. Residu pestisida
menimbulkan efek yang bersifat tidak langsung terhadap manusia, hamun dalam
jangka panjang menyebabkan gangguan kesehatan antara lain gangguan pada saraf
dan metabolisme enzim (Djojosumarto, 2008).

Bahan kimia dari kandungan pestisida dapat meracuni sel-sel tubuh atau

mempengaruhi organ tertentu yang mungkin berkaitan dengan sifat bahan kimia atau
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berhubungan dengan tempat bahan kimia memasuki tubuh atau disebut juga organ
sasaran (Afriyanto, 2008). Pestisida memiliki kandungan karsinogenik, bahan
karsinogenik tersebut dapat menyebabkan atau meningkatkan risiko timbulnya kanker
karena adanya paparan bahan kimia yang terus menerus dalam jangka waktu lama
dapat mengakibatkan terjadinya mutasi (perubahan) gen (DNA) dari sel-sel tubuh
sehingga berkembang menjadi abnormal yang terus berproliferase tanpa bisa
dikendalikan. Mekanisme pengaruh pestisida terhadap tubuh melaui dua tahap, yaitu
secara farmakokinetik dan farmakodinamik. Sehingga dalam bekerja atau beraktifitas
dengan menggunakan pestisida, sebaiknya menggunakan Alat Pelindung Diri (APD)
yang teridiri dari pakaian kerja, masker atau pelindung muka (gogglesatau face
shiold), topi (hat), sarung tangan (gloveg, dan sepatu bot (boot) (Wudianto, 2001).

4.3 Faktor yang Paling Berhubungan Dengan Kegadian Kanker Kelenjar Getah

Bening di RSD dr. Soebandi Jember
Faktor yang berhubungan dengan kejadian kanker kelenjar getah bening di

RSD dr. Soebandi Jember dapat diketahui melalui hasil analisis multivariabel (Uji
Regresi Logistik) dengan memasukkan variabel bebas yang memiliki nilai p-
value<0,25, pada penelitian ini yaitu jenis kelamin, riwayat kanker keluarga, riwayat
penyakit yang diderita, dan paparan bahan kimia (pestisida). Pencarian model regresi
logistik terbaik dilakukan dengan metode backward LR.Hasil analisis uji regres
logistik dengan metode backward LR menghasilkan beberapa nilai pada setiap
langkah atau step yaitu:

a. Nilai goodness of fit tegiada tabel variabel in the equatiosebesar 0,128, nilai
ini lebih besar daripada p-value0,05. Hal ini berarti model regresi logistik layak
dipaka untuk analisis selanjutnya, karena tidak ada perbedaan yang nyata antara
klasifikasi yang diprediksi dan klasifikasi yang diamati.

b. Nilai koefisien determinasi Negelkerkgada Model Summarymenunjukkan dari 4
prediktor (variabel bebas) pada stepl mampu menjelaskan 45,3% dari keragaman
total dari variabel respon (kejadian kanker kelenjar getah bening). Pada step 2
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mampu menjelaskan 44,4%. Hal ini berarti model regresi untuk koefisien
determinasi cukup balk untuk memprediksi kegadian kanker kelenjar getah
bening.

c. Penilaan kelayakan model regres dalam memprediksi dilakukan dengan
menggunakan Uji Chi-square Hosmer and Lameshd®engujian dilakukan untuk
menguji hipotesis:

Ho : Tidak ada perbedaan antara klasifikasi prediksi dengan klasifikas yang
diamati.

H1 : Terdapat perbedaan antara klasifikasi prediksi dengan klasifikas yang
diamati.

Nilai Hosmer and Lameshodidapatkan nilai signifikansi pada step 1 sebesar
0,01 dan step2 sebesar 0,214. Nila Hosmer and Lameshopada step?2 lebih
besar daripada p-value0,05, sehingga Ho diterima, atau dengan kata lain estimasi
model sesual dengan data actual yang digunakan.

d. Nila overall percentagelari masing-masing step dalam range91,8%. Tingginya
nilai overall percentagemenunjukkan bahwa nilai ketepatan akurasi prediksi
sudah sangat baik untuk digunakan memprediksi kejadian kanker kelenjar getah
bening di RSD dr. Soebandi Jember.

e. Nila signifikansi hasil analisis multivariabel (uji regresi dengan metode
backward LR dari steplsampai step2 dari masing-masing variabel dapat dilihat
pada tabel variable in the equatioterlihat terdapat 3 variabel yang berhubungan
secara signifikan terhadap kejadian kanker kelenjar getah bening di RSD dr.
Soebandi Jember, yaitu riwayat kanker keluarga atau Y4, riwayat penyakit atau
Y 5, dan paparan bahan kimia (pestisida) atau Y 6.

Metode backward LRregresi logistik menyeleks variabel yang ada pada
masing-masing step. Variabel yang tidak berhubungan secara otomatis diseleksi
sampai akhirnya menghasilkan model terakhir yang merupakan model terbaik yang
merupakan hasil penyeleksian dari keseluruhan variabel yang ada. Alasan lain yang
mendasari keputusan memilih model pada step 2 didasarkan pada nilai determinasi
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Negelkerke R squarsbesar 44,4%, nilai ini hanya terpaut 0,9% dari steppertama.
Perbedaan nilal ini dianggap secara ekonomis tidak berbeda jauh untuk model. Selain
itu nilai ketepatan prediks (overall percentagesangat baik, yaitu 91,8%.

Step2 merupakan stepterakhir atau model terbaik yang dijadikan dasar untuk
membuat model prediksi kegjadian kanker kelenjar getah bening berdasarkan riwayat
kanker keluarga, riwayat penyakit yang diderita, dan paparan bahan kimia (pestisida).
Berdasarkan hasil analisis multivariabel (uji regresi logistik dengan metode backwar
LR) terdapat 3 variabel yang memiliki hubungan signifikan (bermakna secara
statistik) terhadap kejadian kanker kelenjar getah bening, yaitu riwayat kanker
keluarga, riwayat paparan penyakit, dan paparan bahan kimia (pestisida). Hal ini
didasarkan pada nilai p-value3 variabel tersebut kurang dari a=0,05. Variabel yang
paling kuat hubungannya terhadap kejadian kanker kelenjar getah bening adalah
riwayat penyakit yang diderita responden. Berikut alternatif model yang dihasilkan
dari analisis multivariabel:

m(x)

g[x}:ln[ﬁ =0,962-2,135(riwayat kanker keluarga)-1,926(riwayat penyakit)-2,657(paparan pestisida)

1
~ 14¢(0,962-2,135(riwayat kanker keluarga)-1,926(riwayat penyakit)-2,657 (paparan pestisida)

P(x)

Pada regresi logistik, nilai E(Y/X) akan selalu berada antara no dan satu
(O<E(Y/X)<1). Nilai konstanta sebesar 0,962 menyatakan jika tidak terdapat riwayat
kanker keluarga dan tidak terdapat riwayat penyakit serta tidak terpapar bahan kimia
(pestisida) maka kegjadian kanker kelenjar getah bening sebesar 0,32%. Hal ini dapat
dilihat dari hasil perhitungan berikut:

1

P=E(Y = 1|X, = x,)= — — —— — = 0,0032
’ T 1+e0962-2,135(0)-1,926(0)-2,657(0)
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Alternatif model regresi logistik tersebut dapat digunakan untuk memprediks
kemungkinan seseorang atau responden untuk menderita kanker kelenjar getah
bening berdasarkan faktor yang paling berpengaruh, yaitu riwayat kanker keluarga,
riwayat penyakit, dan paparan bahan kimia (pestisida) dengan cara memasukkan

daftar hasil isian kuesioner ke dalam model regresi logistik berikut:
1

P=E(Y = 1|¥ =x)= . . - - - TR, ;
' YooY 1+e'0962-2,135(riwayat kanker keluarga)-1,926(riwayat penyakit)-2,657 (paparan pestisida)

Beberapa kemungkinan responden menderita kanker kelenjar getah bening:

a.  Kemungkinan responden untuk menderita kanker kelenjar getah bening jika ada
riwayat kanker keluarga, ada riwayat penyakit, tetapi tidak terpapar pestisida.
Riwayat kanker keluarga=1, riwayat penyakit=1, dan paparan pestisida=0

1

P=E(Y = 1|X, = x.)= . ‘ , = 0,043
fT 12e(0962-2,135(1)-1,926(1)-2,657(0)

Kemungkinan atau peluang untuk menderita kanker kelenjar getah bening jika
memiliki riwayat kanker keluarga, memiliki riwayat penyakit, tetapi tidak
terpapar pestisida adal ah sebesar 4,3%.

b. Kemungkinan responden untuk menderita kanker kelenjar getah bening jika tidak
ada riwayat kanker keluarga, adariwayat penyakit, dan tidak terpapar pestisida.
Riwayat kanker keluarga=0, riwayat penyakit=1, dan paparan pestisida=0

1
1-e10962-2,135(0)-1,926(1)-2,657(0)

-

]

P=E(Y = 1|X, = x,)=

Kemungkinan atau peluang untuk menderita kanker kelenjar getah bening jika
tidak memiliki riwayat kanker keluarga, memiliki riwayat penyakit, dan tidak
terpapar pestisida adalah sebesar 28%.

c. Kemungkinan responden untuk menderita kanker kelenjar getah bening jika ada
riwayat kanker keluarga, tidak ada riwayat penyakit, dan terpapar pestisida.
Riwayat kanker keluarga=1, riwayat penyakit=0, dan paparan pestisida=1

1
: - — = 0,021
1+e0,962-2,135(1)-1,926(0)-2,657(1)

P=E(Y = 1|X, = x,)=
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Kemungkinan atau peluang untuk menderita kanker kelenjar getah bening jika
memiliki riwayat kanker keluarga, tidak memiliki riwayat penyakit, dan terpapar
pestisida adalah sebesar 2,1%.

Kemungkinan responden untuk menderita kanker kelenjar getah bening jikatidak
adariwayat kanker keluarga, ada riwayat penyakit, dan terpapar pestisida.
Riwayat kanker keluarga=0, riwayat penyakit=1, dan paparan pestisida=1

P=E(Y = 1|X. = x.)= : P E— = 0,026
C T e (0,962-2,135(0)-1,926(1)-2,657(1)

Kemungkinan atau peluang untuk menderita kanker kelenjar getah bening jika
tidak memiliki riwayat kanker keluarga, memiliki riwayat penyakit, dan terpapar
pestisida adalah sebesar 2,6%.
Kemungkinan responden untuk menderita kanker kelenjar getah bening jikatidak
ada riwayat kanker keluarga, tidak ada riwayat penyakit, dan terpapar pestisida.
Riwayat kanker keluarga=0, riwayat penyakit=0, dan paparan pestisida=1

1

P=E(Y = 1|X, = x,)= , A\ e = 0,155
7Y 1-e10,962-2,135(0)-1,926(0)-2,657(1)

Kemungkinan atau peluang untuk menderita kanker kelenjar getah bening jika
tidak memiliki riwayat kanker keluarga, tidak memiliki riwayat penyakit, dan
terpapar pestisida adalah sebesar 15,5%.

Kemungkinan responden untuk menderita kanker kelenjar getah bening jika ada
riwayat kanker keluarga, tidak ada riwayat penyakit, dan tidak terpapar pestisida.
Riwayat kanker keluarga=1, riwayat penyakit=0, dan paparan pestisida=0

1
P=E(Y = 1|X, = x,)= , D) _ — — = 0,236
7Y 1-e70962-2,135(0)-1,926(0)-2,657(0)

Kemungkinan atau peluang untuk menderita kanker kelenjar getah bening jika
memiliki riwayat kanker keluarga, tidak memiliki riwayat penyakit, dan tidak
terpapar pestisida adalah sebesar 23,6%.
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g. Kemungkinan responden untuk menderita kanker kelenjar getah bening jika ada
riwayat kanker keluarga, ada riwayat penyakit, dan terpapar pestisida.
Riwayat kanker keluarga=1, riwayat penyakit=1, dan paparan pestisida=1
1

P=E(Y =1|X. =x,)= . _ —— — —— = 0,724
7Y 1+e70962-2,135(1)-1,926(1)-2,657(1)

Kemungkinan atau peluang untuk menderita kanker kelenjar getah bening jika
memiliki riwayat kanker keluarga, memiliki riwayat penyakit, dan terpapar
pestisida adalah sebesar 72,4%.

Alternatif model regresi logistik tersebut dapat digunakan untuk memprediksi
kemungkinan seseorang atau responden untuk menderita kanker kelenjar getah
bening berdasarkan faktor yang paling kuat hubungannya, yaitu riwayat kanker
keluarga, riwayat penyakit terdahulu, dan paparan bahan kimia (pestisida).



BAB 5. KESIMPULAN DAN SARAN

5.1 Kesimpulan

Berdasarkan hasil analisis data dan pembahasan mengena determinan kejadian

kanker kelenjar getah bening di RSD dr. Soebandi Jember, dapat ditarik kesimpulan
sebagal berikut:

a

Distribusi karakteristik responden yang menderita kanker kelenjar getah bening
diketahui lebih banyak terjadi pada usia >55 tahun, berjenis kelamin laki-laki,
tergolong Ras non Cina (Jawa atau Madura), memiliki riwayat kanker keluarga,
memiliki riwayat penyakit (Diabetes Melitus, HIV/AIDS, Hepatitis C,
Rheumatoid arthritis, kanker jenis lain), dan terpapar oleh bahan kimia
(pestisida);

Secara statistik tidak ada hubungan yang bermaknal/ signifikan antara usia dan
ras/ suku dengan kejadian kanker kelenjar getah bening. Terdapat hubungan yang
bermakna/ signifikan antara jenis kelamin, riwayat kanker keluarga, riwayat
penyakit, dan paparan bahan kimia (pestisida) dengan kejadian kanker kelenjar
getah bening;

Faktor yang paling kuat hubungannya terhadap kejadian kanker kelenjar getah
bening adalah riwayat kanker keluarga, riwayat penyakit, dan paparan bahan
kimia (pestisida). Dari ketiga faktor tersebut, yang paling kuat hubungannya
dengan kejadian kanker kelenjar getah bening adalah riwayat penyakit (Diabetes
Mélitus, HIV/AIDS, Hepatitis C, Rheumatoid arthritis, kanker jenislain).

5.2 Saran

a

RSD dr. Soebandi perlu meningkatkan pemberian informasi yang lengkap melalui
PKM-RS mengenai kanker kelenjar getah bening dengan melakukan penyuluhan
kesehatan balk kepada pasien yang melakukan pengobatan rawat jalan maupun
rawat inap serta keluarga pasien secara langsung melalui tatap muka, maupun

secara tidak langsung melalui leaflet maupun poster atau media lain, dengan
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tujuan pengendalian risiko kanker kelenjar getah bening dan pencegahan
komplikasi agar tidak |ebih parah;

. RSD dr. Soebandi perlu meningkatkan kerjasama dengan rumah sakit lain dan
Y ayasan Kanker Indonesia, untuk menyusun program pencegahan dan penurunan
kgadian kanker melalui kegiatan penyuluhan dengan media elektronik (radio,
televis, internet) maupun media cetak;

Instans Kesehatan dan Instansi Pelayanan Kesehatan perlu bekerjasama secara
lintas sektoral dengan instansi yang bergerak dalam bidang industri kimia maupun
pertanian untuk mengurangi keterpaparan pestisida dan mengurangi risiko
menderita kanker kelenjar getah bening pada pekerja dengan memasyarakatkan
penggunaan Alat Pelindung Diri (APD);

. Perlu dilakukan pendlitian lebih lanjut mengenai hubungan perilaku konsumsi
bahan kimia yang ditambahkan pada makanan (misalnya penyedap rasa, pemanis
buatan, pewarna makanan), perilaku merokok, dan konsumsi obat-obatan jangka
panjang yang mengandung immunosuppressant, konsumsi kontrasepsi oral dan
terapi sulih hormon terhadap kejadian kanker kelenjar getah bening, serta
melakukan pemeriksaan kadar kolinesterase dalam darah penderita kanker
kelenjar getah bening untuk mengetahui tingkat paparan pestisida dalam
tubuhnya.
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Lampiran 1. Pernyataan Persetujuan Responden

PENGANTAR PEDOMAN WAWANCARA

Dengan hormat,

Dalam rangka menyelesaikan perkuliahan di Fakiesehatan Masyarakat
Universitas Jember dan mencapai gelar Sarjana KtseMasyarakat (S.KM) pada
Fakultas Kesehatan Masyarakat Universitas Jembauylis melaksanakan penelitian
sebagai salah satu bentuk tugas akhir dan kewajyzarg harus diselesaikan.
Penelitian yang dilakukan penulis ini bertujuanuknimengetahui dan menganalisis
apa sajakah faktor-faktor yang mempengaruhi kejekismker kelenjar getah bening.

Untuk mencapai tujuan tersebut, penulis dengan abmeminta kesediaan
Anda untuk membantu dalam pengisian kuesioner pangliti ajukan sesuai dengan
keadaan sebenarnya. Kerahasiaan jawaban sertétadefitda akan dijamin oleh
kode etik dalam penelitian. Perlu diketahui balpgaelitian ini hanya semata-mata
sebagai bahan untuk penyusunan skripsi.

Penulis mengucapkan terima kasih atas perhatiarkelsediaan Anda untuk

mengisi kuesioner yang penulis ajukan.

Jember, Mei 2011

Peneliti,

(Annisa Reykaningrum)
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LEMBAR PERSETUJUAN RESPONDEN
(INFORMED CONSENT)

Saya yang bertanda tangan di bawah ini :

Nama e e e e e e e e

Alamat T S RPN .S PR

Umur
Menyatakan persetujuan saya untuk membantu dengamada subyek dalam
penelitian yang dilakukan oleh :

Nama : Annisa Reykaningrum

Judul ‘Determinan Kegjadian Kanker Kelenjar Getah Bening

di RSD dr. Soebandi Jember

Prosedur penelitian ini tidak menimbulkan risikatatlampak apapun terhadap saya
dan keluarga saya. Saya telah diberi penjelasagenanhal tersebut di atas dan saya
diberi kesempatan menanyakan hal-hal yang belwas pgdin telah diberikan jawaban
dengan jelas dan benar.
Dengan ini saya menyatakan secara sukarela daa taekpnan untuk ikut sebagai

subyek penelitian.

Jember, Mei 2011

Responden,
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Lampiran 2. Pedoman Wawancara Penelitian

KASUS KANKER
PEDOMAN WAWANCARA
‘DETERMINAN KEJADIAN KANKER KELENJAR GETAH BENING
DI RSD DR. SOEBANDI JEMBER”

Dokumentasi
Usia saat didiagnosis

Stadium kanker saat didiagnosis

Wawancara
Tanggal Penelitian

Nama Responden Wa....... 0. CN . L.

Jenis Kelamin : Laki-laki / Perempuan

Umur Ll SR tahun

Suku

Pekerjaan . T G .
Alamat

1. Apakah gejala yang Anda rasakan sebelum Anda meskanu melakukan
pemeriksaan terhadap penyakit Anda ini?

Pembesaran kelenjar getah bening tanpa adanyaakisa (- i )

Demam berkepanjangan,; (T )

Berkeringat di malam hari; (G )

Rasa lelah yang dirasakan terus menerus; (. )

Gangguan pencernaan dan nyeri perut; AW )

- ® 2 0 T p

Hilangnya nafsu makan; (G )

Rasa gatal yang berlebihan pada kulit; (P )

@
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h. Nyeri dada, batuk atau kesulitan bernafas; (G )

i. Nyeri tulang; (G )

Jo Lainnya, SeBULKaN. ...

. Dimana Anda pertama kali memeriksakan penyakit Anda

a. Instansi Pelayanan Kesehatan, sebutkan...................cocmmeeeee e nis

b. Pengobatan alternatif atau tradisional, sebutkan....ce...oovvieieninnnn.

. Siapakah yang memeriksa penyakit Anda dan menyat#keda menderita

kanker kelenjar getah bening?

a. Dokter (umum/ spesialis penyakit dalam/ spesiabsidh/ spesialis saraf/
lainnya............cooooeieennnn. )

b. Petugas kesehatan

c. Petugas non kesehatan

d. Lainnya, SebUtKan............ocoe it e e

. Apakah sebelum menderita penyakit ini Anda pernehduarita penyakit lain?

a. Ya b. Tidak (Lanjut ke no.7)

. Penyakit apakah yang Anda derita?

a. Kanker jenis lain, sebutkan.............c.coo oo e

b. Non Kanker :

- Diabetes Mellitus (Ya/ Tidak)

- HIV/AIDS (Ya/ Tidak) (Dokumentasi)
- Hepatitis C (Ya/ Tidak)

- Rheumatoid arthritis (Ya/ Tidak)

- Lain-lain,sebutkan...........oco
. Apakah penyakit tersebut saat ini sudah sembuh?

a. Ya b. Tidak
. Apakah saat menderita penyakit ini Anda juga matalpenyakit lain?
a. Ya b. Tidak (Lanjut ke no.10)

. Penyakit apakah yang Anda derita?

a. Kanker jenis lain, sebutkan...............coo oo e
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b. Non Kanker :

- Diabetes Mellitus (Ya/ Tidak)

- HIV/AIDS (Ya/ Tidak) (Dokumentasi)
- Hepatitis C (Ya/ Tidak)

- Rheumatoid arthritis (Ya/ Tidak)

- Lain-lain,sebutkan....... ...,
9. Apakah penyakit tersebut saat ini sudah sembuh?
a. Ya b. Tidak
10.Apakah keluarga Anda (Kakek/ Nenek/ Ayah/ lbu/ SaadKandung Ayah/
Saudara Kandung lbu) ada yang pernah menderitaagietanker?
a. Ya, sebutkan..............ooooiein
b. Tidak (Lanjut ke no. 12)
11.Kanker apa yang diderita oleh keluarga Anda?
a. Kanker Payudara
b. Kanker Rahim/ Mulut Rahim
Kanker Kelenjar Getah Bening
Kanker Nasofaring

Kanker Paru

=~ ® 2 o

Kanker Darah
Kanker Hati

=

Kanker Tulang
i. Lain-lain, sebutkan......... oo
12.Apakah Anda pernah atau sedang bekerja di palokd/tpekerja di bidang
pertanian atau perkebunan?
a. Ya (sedang/ pernah) b. Tidak
13. Anda bekerja sebagai apa? Sebutkan..........ccccoeevviiiiiiiiiii
14.Pekerjaan apa yang Anda lakukan?
a. Menanam, dan atau menyiram tanaman, dan atau mandaneatau menjual

pestisida.
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b. Mencari hama dan atau membuang rumput tanamantigaét dilakukan
penyemprotan di lahan tersebut, dan atau mencu@iga yang dipakai
sewaktu menyemprot, dan atau bekerja di pabrikgeést

c. Menyiapkan pestisida, dan atau mengoplos/ mencamstisida, dan atau
menyemprot, dan atau mencari hama atau membuangutuamaman saat
sedang dilakukan penyemprotan pada lahan tersebut

15.Dalam 1 minggu, berapa kali Anda melakukan pekerjaesebut?.......... kali
16.Berapa lama Anda bekerja dalam sehari?

a. <5 jam b. >5 jam

17.Sudah berapa lama Anda bekerja di bidang pertatganperkebunan?

a. <5 tahun b.>5 tahun
18. Apakah selama bekerja Anda menggunakan Alat Pelopn@iri (APD)?

a. Masker/ penutup hidung (Ya/Tidak)

b. Baju lengan panjang (Ya/Tidak)

c. Celana panjang (Ya/Tidak)

d. Sarung tangan (Ya/Tidak)

e. Topi (Ya/Tidak)

f. Sepatuboot (Ya/Tidak)

. Kaca mata (Ya/Tidak)

(o]
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KASUS NON KANKER
PEDOMAN WAWANCARA
‘DETERMINAN KEJADIAN KANKER KELENJAR GETAH BENING
DI RSD DR. SOEBANDI JEMBER”

Dokumentasi

Penyakit yang diderita - AR @ VAP 1\ &

Wawancara
Tanggal Penelitian

Nama Responden

Jenis Kelamin : Laki-laki / Perempuan

Umur R . L tahun

Suku

Pekerjaan A WRAY gl R B SR\
Alamat

1. Dimana Anda pertama kali memeriksakan penyakit Anda
a. Instansi Pelayanan Kesehatan, sebutkan...................ooiiiiimeeecnats
b. Pengobatan alternatif atau tradisional, sebutkan....c.......................
2. Siapakah yang memeriksa penyakit Anda dan menyat#keda menderita
penyakit ini?
a. Dokter (umum/ spesialis penyakit dalam/ spesiabsiad/ spesialis saraf/
lainnya...........ccooviiiinnnn. )
b. Petugas kesehatan
c. Petugas non kesehatan
d. Lainnya, SEDULKAN. ...
3. Apakah sebelum menderita penyakit ini Anda pernahdarita penyakit lain?
a. Ya b. Tidak (Lanjut ke no.6)
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4. Penyakit apakah yang Anda derita?
a. Kanker jenis lain, sebutkan.............ccooo i e

b. Non Kanker :

- Diabetes Mellitus (Ya/ Tidak)

- HIV/AIDS (Ya/ Tidak) (Dokumentasi)
- Hepatitis C (Ya/ Tidak)

- Rheumatoid arthritis (Ya/ Tidak)

- Lain-lain,SebULKAN . .. ...

5. Apakah penyakit tersebut saat ini sudah sembuh?

a. Ya b. Tidak
6. Apakah saat menderita penyakit ini Anda juga mdtadpenyakit lain?
a. Ya b. Tidak (Lanjut ke no.9)

7. Penyakit apakah yang Anda derita?
a. Kanker jenis lain, sebutkan.............coooe i e

b. Non Kanker :

- Diabetes Mellitus (Ya/ Tidak)

- HIV/AIDS (Ya/ Tidak) (Dokumentasi)
- Hepatitis C (Ya/ Tidak)

- Rheumatoid arthritis (Ya/ Tidak)

- Lain-lain,sebutkan. ... ...
8. Apakah penyakit tersebut saat ini sudah sembuh?
a. Ya b. Tidak
9. Apakah keluarga Anda (Kakek/ Nenek/ Ayah/ Ibu/ SaadKandung Ayah/
Saudara Kandung Ibu) ada yang pernah menderitagiémkanker?
a. Ya,sebutkan...................
b. Tidak (Lanjut ke no. 11)
10.Kanker apa yang diderita oleh keluarga Anda?
a. Kanker Payudara
b. Kanker Rahim/ Mulut Rahim
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Kanker Kelenjar Getah Bening
Kanker Nasofaring

Kanker Paru

-~ ® o o

Kanker Darah
Kanker Hati

5 Q@

Kanker Tulang
. Lain-lain, sebutkan. ...
11.Apakah Anda pernah atau sedang bekerja di palokd/tpekerja di bidang
pertanian atau perkebunan?

a. Ya (sedang/ pernah) b. Tidak

12. Anda bekerja sebagai apa? Sebutkan...........cccoiiiiiiiiiiiii
13.Pekerjaan apa yang Anda lakukan?

a. Menanam, dan atau menyiram tanaman, dan atau mandaneatau menjual
pestisida.

b. Mencari hama dan atau membuang rumput tanamantigait dilakukan
penyemprotan di lahan tersebut, dan atau mencu@iga yang dipakai
sewaktu menyemprot, dan atau bekerja di pabrikgiest

c. Menyiapkan pestisida, dan atau mengoplos/ mencampstisida, dan atau
menyemprot, dan atau mencari hama atau membuangutuamaman saat
sedang dilakukan penyemprotan pada lahan tersebut

14.Dalam 1 minggu, berapa kali Anda melakukan pekerjaesebut?.......... kali
15.Berapa lama Anda bekerja dalam sehari?

a. <6 jam b. >5 jam

16. Sudah berapa lama Anda bekerja di bidang pertataanperkebunan?

a. <5 tahun b.>5 tahun

17.Apakah selama bekerja Anda menggunakan Alat Peiop@uri (APD)?
a. Masker/ penutup hidung (Ya/Tidak)
b. Baju lengan panjang (Ya/Tidak)

c. Celana panjang (Ya/Tidak)



d. Sarung tangan
e. Topi

f. Sepatuboot

g. Kaca mata

91

(Ya/Tidak)

(Ya/Tidak)

(Ya/Tidak)
(Ya/Tidak)
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Lampiran 3. Hasil Analisis

1. Hasil Analisis Bivariabel (Tabulasi Silang Chi-squae)

a. Hubungan Kanker Kelenjar Getah Bening dengan Usia

Case Processing Summary

Cases
Valid Missing Total
N Percent N Percent Percent
Status Kanker * Usia 97 100.0% 0 .0% 97 100.0%
Status Kanker * Usia Crosstabulation
Usia
<55 >55 Total
Status Kanker non kanker  Count 47 39 86
Expected Count 45.2 40.8 86.0
% within Status Kanker 54.7% 45.3% 100.0%
% within Usia 92.2% 84.8% 88.7%
% of Total 48.5% 40.2% 88.7%
Residual 1.8 -1.8
Kanker Count 4 7 11
Expected Count 5.8 5.2 11.0
% within Status Kanker 36.4% 63.6% 100.0%
% within Usia 7.8% 15.2% 11.3%
% of Total 4.1% 7.2% 11.3%
Residual -1.8 1.8
Total Count 51 46 97
Expected Count 51.0 46.0 97.0
% within Status Kanker 52.6% 47.4% 100.0%
% within Usia 100.0% 100.0% 100.0%
% of Total 52.6% 47.4% 100.0%




Chi-Square Tests

Asymp. Sig. | Exact Sig. | Exact Sig.
Value df (2-sided) (2-sided) (1-sided)
Pearson Chi-Square 1.308P 1 .253
Continuity Correctior? 677 1 410
Likelihood Ratio 1.316 1 251
Fisher's Exact Test 341 .205
P IEE) Y B
N of Valid Cases 97

a. Computed only for a 2x2 table

b. 0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is

5.22.

Symmetric Measures
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Asymp.
Value Std. Errof’ Approx. T Approx. Sig.
Interval by Interval Pearson's R 116 .099 1.140 .257¢
Ordinal by Ordinal  Spearman Correlation 116 .099 1.140 .257¢
N of Valid Cases 97

a. Not assuming the null hypothesis.
b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.
C. Based on normal approximation.

Risk Estimate

95% Confidence
Interval
Value Lower Upper
Odds Ratio for Status
Kanker (non kanker / 2.109 .575 7.737
Kanker)
For cohort Usia = <55 1.503 .672 3.362
For cohort Usia = >55 713 431 1.179
N of Valid Cases 97




b. Hubungan Kanker Kelenjar Getah Bening dengan JeniKelamin

Case Processing Summary
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Cases
Valid Missing Total
N Percent N Percent N Percent
Status Kanker 97 | 100.0% 0 0% 97 | 100.0%
ns Kelamin
Status Kanker * Jns Kelamin Crosstabulation
Jns Kelamin
perempuan laki Total
Status Kanker non kanker  Count 48 38 86
Expected Count 44.3 41.7 86.0
% within Status Kanker 55.8% 44.2% 100.0%
% within Jns Kelamin 96.0% 80.9% 88.7%
% of Total 49.5% 39.2% 88.7%
Residual 3.7 -3.7
Kanker Count 2 9 11
Expected Count 5.7 5.3 11.0
% within Status Kanker 18.2% 81.8% 100.0%
% within Jns Kelamin 4.0% 19.1% 11.3%
% of Total 2.1% 9.3% 11.3%
Residual -3.7 3.7
Total Count 50 a7 97
Expected Count 50.0 47.0 97.0
% within Status Kanker 51.5% 48.5% 100.0%
% within Jns Kelamin 100.0% 100.0% 100.0%
% of Total 51.5% 48.5% 100.0%




Chi-Square Tests
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Asymp. Sig. | Exact Sig. | Exact Sig.
Value df (2-sided) (2-sided) (1-sided)
Pearson Chi-Square 5.530° 1 .019
Continuity Correctior? 4.126 1 .042
Likelihood Ratio 5.891 1 .015
Fisher's Exact Test .025 .020
e | sam| 1l o
N of Valid Cases 97

a. Computed only for a 2x2 table

b. 0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is

5.33.

Symmetric Measures

Asymp.
Value Std. Errof’ Approx. T Approx. Sig.
Interval by Interval Pearson's R .239 .086 2.397 .019¢
Ordinal by Ordinal  Spearman Correlation .239 .086 2.397 .019¢
N of Valid Cases 97

a. Not assuming the null hypothesis.

b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.

C. Based on normal approximation.

Risk Estimate

95% Confidence
Interval
Value Lower Upper
Odds Ratio for Status
Kanker (non kanker / 5.684 1.159 27.879
Kanker)
For cohort Jns Kelamin
= perempuan 3.070 .864 10.905
Eclw c_ohort Jns Kelamin 540 374 779
= laki
N of Valid Cases 97




c. Hubungan Kanker Kelenjar Getah Bening dengan Ras/ &u

Case Processing Summary
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Cases
Valid Missing Total
N Percent N Percent N Percent
Status Kanker * Ras 97 100.0% 0 .0% 97 100.0%
Status Kanker * Ras Crosstabulation
Ras
non cina cina Total
Status Kanker non kanker  Count 82 4 86
Expected Count 81.6 4.4 86.0
% within Status Kanker 95.3% 4.7% 100.0%
% within Ras 89.1% 80.0% 88.7%
% of Total 84.5% 4.1% 88.7%
Residual 4 -4
Kanker Count 10 1 11
Expected Count 104 .6 11.0
% within Status Kanker 90.9% 9.1% 100.0%
% within Ras 10.9% 20.0% 11.3%
% of Total 10.3% 1.0% 11.3%
Residual -4 A4
Total Count 92 5 97
Expected Count 92.0 5.0 97.0
% within Status Kanker 94.8% 5.2% 100.0%
% within Ras 100.0% 100.0% 100.0%
% of Total 94.8% 5.2% 100.0%




Chi-Square Tests
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Asymp. Sig. | Exact Sig. | Exact Sig.
Value df (2-sided) (2-sided) (1-sided)
Pearson Chi-Square .393P 1 531
Continuity Correctior? .000 1 1.000
Likelihood Ratio .333 1 .564
Fisher's Exact Test 460 .460
sl TR I I
N of Valid Cases 97

a. Computed only for a 2x2 table

b. 2 cells (50.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is

.57.

Symmetric Measures

Asymp.
Value Std. Errof’ Approx. T Approx. Sig.
Interval by Interval Pearson's R .064 127 .622 .536°
Ordinal by Ordinal  Spearman Correlation .064 127 .622 .536°
N of Valid Cases 97

a. Not assuming the null hypothesis.

b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.

C. Based on normal approximation.

Risk Estimate

95% Confidence
Interval
Value Lower Upper
Odds Ratio for Status
Kanker (non kanker / 2.050 .208 20.194
Kanker)
For cohort Ras = non cina 1.049 .865 1.272
For cohort Ras = cina 512 .063 4.176
N of Valid Cases 97
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d. Hubungan Kanker Kelenjar Getah Bening dengan Riwaya Kanker

Keluarga

Case Processing Summary

Cases
Valid Missing Total
N Percent N Percent N Percent
fté‘;lflfelfua;;zr 97 | 100.0% 0% 97 | 100.0%
Status Kanker * Ca.keluarga Crosstabulation
Ca.keluarga
tidak ada ada Total
Status Kanker non kanker  Count 65 21 86
Expected Count 61.2 24.8 86.0
% within Status Kanker 75.6% 24.4% 100.0%
% within Ca.keluarga 94.2% 75.0% 88.7%
% of Total 67.0% 21.6% 88.7%
Residual 3.8 -3.8
Kanker Count 4 7 11
Expected Count 7.8 3.2 11.0
% within Status Kanker 36.4% 63.6% 100.0%
% within Ca.keluarga 5.8% 25.0% 11.3%
% of Total 4.1% 7.2% 11.3%
Residual -3.8 3.8
Total Count 69 28 97
Expected Count 69.0 28.0 97.0
% within Status Kanker 71.1% 28.9% 100.0%
% within Ca.keluarga 100.0% 100.0% 100.0%
% of Total 71.1% 28.9% 100.0%




Chi-Square Tests
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Asymp. Sig. | Exact Sig. | Exact Sig.
Value df (2-sided) (2-sided) (1-sided)
Pearson Chi-Square 7.305° 1 .007
Continuity Correctior? 5.520 1 .019
Likelihood Ratio 6.556 1 .010
Fisher's Exact Test .012 .012
oo || 1| o
N of Valid Cases 97

a. Computed only for a 2x2 table

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

3.18.

Symmetric Measures

Asymp.
Value Std. Errof’ Approx. T Approx. Sig.
Interval by Interval Pearson's R 274 111 2.782 .007¢
Ordinal by Ordinal  Spearman Correlation 274 11 2.782 .007¢
N of Valid Cases 97

a. Not assuming the null hypothesis.

b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.

C. Based on normal approximation.

Risk Estimate

95% Confidence
Interval
Value Lower Upper
Odds Ratio for Status
Kanker (non kanker / 5.417 1.442 20.344
Kanker)
For cohort Ca.keluarga
- tidak ada 2.078 .942 4.584
For cohort Ca.keluarga
- .384 .215 .686
N of Valid Cases 97
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e. Hubungan Kanker Kelenjar Getah Bening dengan RiwayaPenyakit

Case Processing Summary

Cases
Valid Missing Total
N Percent N Percent N Percent
fg:\f:;t Eﬁ;;;; 97 | 100.0% 0 0% 97 | 100.0%
Status Kanker * Rwyt pnyakit Crosstabulation
Rwyt pnyakit
tidak ada ada Total

Status Kanker non kanker  Count 69 17 86
Expected Count 63.8 22.2 86.0
% within Status Kanker 80.2% 19.8% 100.0%
% within Rwyt pnyakit 95.8% 68.0% 88.7%
% of Total 71.1% 17.5% 88.7%

Residual 5.2 5.2
Kanker Count 3 8 11
Expected Count 8.2 2.8 11.0
% within Status Kanker 27.3% 72.7% 100.0%
% within Rwyt pnyakit 4.2% 32.0% 11.3%
% of Total 3.1% 8.2% 11.3%

Residual -5.2 5.2
Total Count 72 25 97
Expected Count 72.0 25.0 97.0
% within Status Kanker 74.2% 25.8% 100.0%
% within Rwyt pnyakit 100.0% 100.0% 100.0%
% of Total 74.2% 25.8% 100.0%




Chi-Square Tests
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Asymp. Sig. | Exact Sig. | Exact Sig.
Value df (2-sided) (2-sided) (1-sided)
Pearson Chi-Square 14.298° .000
Continuity Correctior? 11.664 .001
Likelihood Ratio 12.307 .000
Fisher's Exact Test .001 .001
N of Valid Cases 97

a. Computed only for a 2x2 table

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

2.84.

Symmetric Measures

Asymp.
Value Std. Errof’ Approx. T Approx. Sig.
Interval by Interval Pearson's R .384 110 4.053 .000¢
Ordinal by Ordinal  Spearman Correlation .384 110 4.053 .000¢
N of Valid Cases 97

a. Not assuming the null hypothesis.

b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.

C. Based on normal approximation.

Risk Estimate

95% Confidence
Interval
Value Lower Upper
Odds Ratio for
Status Kanker (non 10.824 2.593 45.187
kanker / Kanker)
For cohort Rwyt
pnyakit = tidak ada 2.942 1.114 7.766
For cohort Rwyt
pnyakit = ada 272 .155 475
N of Valid Cases 97
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f. Hubungan Kanker Kelenjar Getah Bening dengan Papara Pestisida

Case Processing Summary

Cases
Valid Missing Total
N Percent N Percent N Percent
Status Kanker *
Paparan pestisida 97 100.0% 0 .0% 97 100.0%
Status Kanker * Paparan pestisida Crosstabulation
Paparan pestisida
tdk terpapar | terpapar Total
Status Kanker non kanker Count 41 45 86
Expected Count 37.2 48.8 86.0
% within Status Kanker 47.7% 52.3% 100.0%
% within Paparan
pestisida 97.6% 81.8% 88.7%
% of Total 42.3% 46.4% 88.7%
Residual 3.8 -3.8
Kanker Count 1 10 11
Expected Count 4.8 6.2 11.0
% within Status Kanker 9.1% 90.9% 100.0%
% within Paparan
0, 0, 0
pestisida 2.4% 18.2% 11.3%
% of Total 1.0% 10.3% 11.3%
Residual -3.8 3.8
Total Count 42 55 97
Expected Count 42.0 55.0 97.0
% within Status Kanker 43.3% 56.7% 100.0%
% within Paparan
0, 0, 0
pestisida 100.0% 100.0% 100.0%
% of Total 43.3% 56.7% 100.0%




Chi-Square Tests
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Asymp. Sig. | Exact Sig. | Exact Sig.
Value df (2-sided) (2-sided) (1-sided)
Pearson Chi-Square 5.914P 1 .015
Continuity Correctior? 4.446 1 .035
Likelihood Ratio 6.986 1 .008
Fisher's Exact Test .021 .014
et | sess| 1| ow
N of Valid Cases 97

a. Computed only for a 2x2 table

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

4.76.

Symmetric Measures

Asymp.
Value Std. Errof’ Approx. T Approx. Sig.
Interval by Interval Pearson's R 247 .072 2.483 .015°¢
Ordinal by Ordinal  Spearman Correlation 247 .072 2.483 .015°¢
N of Valid Cases 97

a. Not assuming the null hypothesis.
b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.
C. Based on normal approximation.

Risk Estimate

95% Confidence
Interval
Value Lower Upper
Odds Ratio for Status
Kanker (non kanker / 9.111 1.117 74.308
Kanker)
For cohort Paparan
pestisida = tdk terpapar 5.244 799 AL
For cohort Paparan
pestisida = terpapar 576 437 758
N of Valid Cases 97




Tabel Frekuensi Paparan Pestisida

Keikutsertaan

Cumulative
Frequency | Percent | Valid Percent Percent
Valid  tidak 30 30.9 30.9 30.9
ya 67 69.1 69.1 100.0
Total 97 100.0 100.0
lama kerja per hari
Cumulative
Frequency | Percent Valid Percent Percent
Valid <5 jam 34 35.1 50.7 50.7
>5 jam 33 34.0 49.3 100.0
Total 67 69.1 100.0
Missing  System 30 30.9
Total 97 100.0
Masa kerja
Cumulative
Frequency | Percent Valid Percent Percent
Valid <5 thn 10 10.3 14.9 14.9
>5 thn 57 58.8 85.1 100.0
Total 67 69.1 100.0
Missing  System 30 30.9
Total 97 100.0
Tgkt risiko
Cumulative
Frequency | Percent | Valid Percent Percent
Valid rendah 40 41.2 41.2 41.2
sedang 22 22.7 22.7 63.9
tinggi 35 36.1 36.1 100.0
Total 97 100.0 100.0
APD
Cumulative
Frequency | Percent Valid Percent Percent
Valid lengkap 21 21.6 31.3 31.3
tdk lengkap 46 47.4 68.7 100.0
Total 67 69.1 100.0
Missing ~ System 30 30.9
Total 97 100.0
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2. Hasil Analisis Multivariabel (Regresi Logistik dengan Metode Backward
LR)
Logistic Regression

Case Processing Summary

Unweighted Cases® N Percent
Selected Cases Included in Analysis 97 100.0
Missing Cases 0 .0
Total 97 100.0
Unselected Cases 0 .0
Total 97 100.0

a. If weight is in effect, see classification table for the total
number of cases.

Dependent Variable Encoding

Original Value | Internal Value
non kanker 0

Kanker 1

Categorical Variables Codings

Paramete
Frequency (1)

Paparan pestisida  tdk terpapar 42 1.000
terpapar 55 .000

Ca.keluarga tidak ada 69 1.000
ada 28 .000

Rwyt pnyakit tidak ada 72 1.000
ada 25 .000

Jns Kelamin perempuan 50 1.000
laki 47 .000

Block O: Beginning Block
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Classification Tabletb

Predicted
Status Kanker Percentage
Observed non kanker Kanker Correct
Step 0  Status Kanker non kanker 86 0 100.0
Kanker 11 0 .0
Overall Percentage 88.7
a. Constant is included in the model.
b. The cut value is .500
Variables in the Equation
B S.E. Wald df Sig. Exp(B)
Step 0 Constant -2.056 .320 41.244 1 .000 .128
Variables not in the Equation
Score df Sig.
Step  Variables Y2(1) 5.530 1 .019
0 Y4(1) 7.305 1 .007
Y5(1) 14.298 1 .000
Y6(1) 5.914 1 .015
Overall Statistics 26.913 4 .000

Block 1: Method = Backward Stepwise (Likelihood Ratio)

Omnibus Tests of Model Coefficients

Chi-square df Sig.
Stepl Step 25.316 4 .000
Block 25.316 4 .000
Model 25.316 4 .000
Step 2 Step -.575 1 448
Block 24.740 3 .000
Model 24.740 3 .000

a. A negative Chi-squares value indicates that the
Chi-squares value has decreased from the
previous step.



Model Summary

-2 Log Cox & Snell Nagelkerke
Step likelihood R Square R Square
1 43.277 .230 .453
2 43.852 .225 444
Hosmer and Lemeshow Test
Step Chi-square df Sig.
1 21.919 6 .001
2 5.803 4 .214
Contingency Table for Hosmer and Lemeshow Test
Status Kanker = non Status Kanker =
kanker Kanker
Observed | Expected | Observed | Expected Total
Step 1 15 15.949 1 .051 16
1 2 16 15.707 0 293 16
3 13 12.684 0 .316 13
4 3 2.858 0 .142 3
5 25 23.675 0 1.325 25
6 8 7.633 1 1.367 9
7 4 5.699 4 2.301 8
8 2 1.795 5 5.205 7
Step 1 24 24.810 1 .190 25
2 2 13 12.532 0 468 13
3 29 27.631 0 1.369 29
4 8 8.416 1 .584 9
5 6 6.270 2 1.730 8
6 6 6.342 7 6.658 13
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Predicted
Status Kanker Percentage
Observed non kanker Kanker Correct
Step1 Status Kanker non kanker 84 2 97.7
Kanker 6 5 455
Overall Percentage 91.8
Step 2  Status Kanker non kanker 84 2 97.7
Kanker 6 5 455
Overall Percentage 91.8
a. The cut value is .500
Variables in the Equation
95.0% C.l.for EXP(B)
B S.E. Wald df Sig. Exp(B) Lower Upper
Step Y2(1) -.776 1.054 .542 1 461 .460 .058 3.631
1 Y4(1) -1.965 .862 5.193 1 .023 .140 .026 .760
Y5(1) -1.983 .822 5.815 1 .016 .138 .027 .690
Y6(1) -2.093 1.385 2.283 1 131 .123 .008 1.863
Constant 1.065 .748 2.027 1 155 2.900
Step  Y4(1) -2.135 834 6.551 1 .010 118 .023 .606
2 Y5(1) -1.926 .809 5.668 1 .017 .146 .030 711
Y6(1) -2.657 1.182 5.050 1 .025 .070 .007 712
Constant .962 721 1.780 1 .182 2.617
a. Variable(s) entered on step 1: Y2, Y4, Y5, Y6.
Correlation Matrix
Constant Y2(1) Y4(1) Y5(1) Y6(1)
Step  Constant 1.000 -.180 -.591 -.426 -.226
1 Y2(1) -.180 1.000 -.212 119 -.533
Y4(1) -.591 -.212 1.000 -.102 .338
Y5(1) -.426 119 -.102 1.000 -.104
Y6(1) -.226 -.533 .338 -.104 1.000
Step  Constant 1.000 -.661 -.419 -.394
2 Y4(1) -.661 1.000 -.056 292
Y5(1) -.419 -.056 1.000 -.050
Y6(1) -.394 .292 -.050 1.000




Model if Term Removed

Change in
Model Log -2 Log Sig. of the
Variable Likelihood Likelihood df Change
Step Y2 -21.926 .575 1 448
1 Y4 -24.364 5.451 1 .020
Y5 -24.696 6.115 1 .013
Y6 -23.038 2.800 1 .094
Step Y4 -25.447 7.042 1 .008
2 Y5 -24.904 5.956 1 .015
Y6 -25.750 7.648 1 .006
Variables not in the Equation
Score df Sig.
Step 22 Variables Y2(1) .554 1 .457
Overall Statistics .554 1 .457

a. Variable(s) removed on step 2: Y2.
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Lampiran 4. Dokumentasi

Gambar 1. Pengecekan Lembar Gambar 2. Menunggu pasien
Register Pasien

Gambar 3. Pengisidnformed Gambar 4. Proses Wawancara
Consent Responden
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Gambar 5. Studi Dokumentasi Lembar

Register dan Rekam Medis Pasien
Lampiran 5. Gambaian uinuin 1 empat renenuai

Profil RSD dr. Soebandi Jember

Penelitian ini dilaksanakan di Unit Rawat Jalani Baddah Umum RSD dr.
Soebandi Jember yang beralamat di Jl. Dr. SoebbE2liJember. Rumah sakit ini
merupakan rumah sakit milik Pemerintah Daerah Katerp Jember. Penelitian
dilaksanakan di rumah sakit ini dengan pertimbariggiwa RSD dr. Soebandi selain
rumah sakit milik umum milik Pemerintah Daerah jugarupakan rumah sakit kelas
B pendidikan yang berdasarkan Surat Keputusan MeHktesehatan RI No. :
1079/Menkes/SK/I1X/2002 dan ditetapkan menjadi rureakit pusat rujukan untuk
wilayah Propinsi Jawa Timur bagian timur yang maiignam kabupaten di sekitar
wilayah Jember, yaitu Kabupaten Bondowoso, Situbpn8anyuwangi, dan
Lumajang dengan cakupan seluruh penduduknya s&kjtaa jiwa.

Ditetapkannya RSD dr. Soebandi sebagai rumah gakét rujukan, membuat
RSD dr. Soebandi dituntut untuk terus menerus ngaitkan mutu dan
mengembangkan jenis-jenis pelayanan sesuai visi, moto, dan tujuan, antara lain:
Visi : Menjadi rumah sakit yang bermutu, mandimdaenjadi pilihan utama

masyarakat.

Misi : 1. Menyelenggarakan pelayanan rumah sakigy@ermutu, mandiri, dan

menjadi pilihan utama masyarakat;
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2. Melaksanakan fungsi rumah sakit pendidikan y@erpasis pada ilmu dan
teknologi kedokteran;

3. Menjalin kemitraan untuk mencapai kemandiriamab sakit;

4. menjadi rumah sakit pusat rujukan wilayah Jawaut bagian Timur.
Moto : Pelayanan cepat, tepat, bermutu dan manusiaw
Tujuan: Meningkatkan derajat kesehatan masyaragatiah mengutamakan upaya
pelayanan pencegahan, penyembuhan dan pemulihgrdijaksanakan secara serasi
dan terpadu.

Kegiatan pelayanan yang terdapat di RSD dr. Soekkerdber, terdiri dari
kegiatan pelayanan rawat inap dan rawat jalan. &egipelayanan rawat inap terdiri
dari unit rawat inap kelas I, kelas Il, kelas Benyakit dalam pria, penyakit dalam
wanita, THT, mata, bedah umum, bedah orthopedialbedanita, bedah khusus,
paru, jantung, jiwa, pediatric, obstetrik, gynelg|mifas, ICCU, Paviliun Anggrek,
paviliun Bougenvil, HCU, RPO, Stroke, perinatolagan VK. Bayi. Sedangkan
kegiatan rawat jalan terdiri dari berbagai macamtuyleulit dan kelamin, saraf, gigi
dan mulut, jiwa, mata, paru, penyakit dalam, kdodjp kesehatan anak, gizi,
ginekologi obstetrik, THT, bedah mulut, bedah umdregdah urologi, bedah saraf,
bedah orthopedi, hemodialisa, rehabilitasi medileludrga Berencana, laktasi,
Patologi Anatomi, IGD, radiologi, laboratorium kknrawat jalan, laboratorium
klinik rawat inap, VCT dan pelayanan terintegraang terdiri dari PKMRS dan
PKBRS.
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Lampiran 6. Surat ljin Penelitian
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PEMERINTAH KABUPATEN JEMBER

BADAN KESATUAN BANGSA POLITIK DAN LINMAS
JI. Letien S Parman No. 89 [ 337853 Jember

Jember, 03 Mei 2011

Kepada
Yth. Sdr. Dir. RSD dr. Soebandi Jember

Di -
JEMBER
SURAT REKOMENDASI
Nomor : 072/ 22| 1314/2011
Tentang
IJIN PENELITIAN
Dasar :1.Peraturan Daerah ~ Kabupaten Jember No.15 Tahun 2008
tanggal 23 Desember 2008 tentang Susunan Organisasi dan Tata Kerja

Perangkat Daerah.

2.Peraturan Bupati Jember Nomor 62 tahun 2008 tanggal 23
Desember 2008 tentang Tugas Pokok dan Fungsi Badan Kesatuan
Bangsa Politik dan Linmas Kabupaten Jember.

Memperhatikan . Surat dari Fakultas Kesehatan Masyarakat Universitas Jember

Tanggal 02 Mei 2011 Nomor : 9919/H25.1.12/PS.8 / 2011
MEREKOMENDASIKAN :

Nama . ANNISA REYKANINGRUM

NiM : 072110101018

Fakultas . Kesehatan Masyarakat Universitas Jember

Alamat . JI. Kalimantan 37 Jember

Keperluan : Mengadakan Penelitian Tentang ”Determinan Kejadian Kanker Kelenjar
Getah Bening di RSD dr. Soebandi Jember”

Lokasi - Instalasi Rawat Jalan RSD dr. Soebandi Jember

Waktu : 03 Mei s/d 30 Juni 2011

Apabila tidak mengganggu kewenangan dan ketentuan yang beriaku, diharapkan
Saudara memberi bantuan, tempat dan atau data seperiunya untuk kegiatan dimaksud :

Pelaksanaan Rekomendasi ini diberikan dengan ketentuan :
1. Penelitian ini benar-benar untuk kepentingan Pendidikan
2. Tidak dibenarkan melakukan aktivitas Politik
3. Apabila situasi dan kondisi Wilayah tidak memungkinkan akan dilakukan penghentian
Kegiatan
Demikian atas perhatian dan kerjasamanya disampaikan terima kasih
Ditetapkandi : Jember
_Padatanggal __: 03 Mei 2011
KEPALA BAKESBANGPOL DAN LINMAS
- KABUPATEN JEMBER

H. EDY B. SUSILO,MSi
~+“Pembina Tingkat |
NIP.19681214 198809 1 001

Tembusan :
Yth.Sdr. 1. Dekan Fak. Kesehatan Masyarakat
Universitas Jember
2. Arsip



PEMERINTAH KABUPATEN JEMBER

RUMAH SAKIT DAERAH dr. SOEBANDI
J1. Dr. Soebandi 124 Telp. (0331) 48744 — 422404 Fax. (0331) 487564

JEMBER
Jember, 07 Mei 2011
Nomor T 423.4/1250/610/2011
Sifat : Penting
Perihal : Tjin Penelitian
Kepada Yth,

Dekan Fakultas Kesehatan Masyarakat
Universitas Jember
Di

JEMBER

Dengan Hormat,

Menindak lanjuti surat saudara Nomor : 9919/H25.1.12/PS.8/2011 tanggal 03 Mei 2011,

dengan ini kami informasikan bahwa pada prinsipnya kami menyetujui permohonan saudara untuk
melaksanakan Penelitian di RSD dr.Soebandi Jember kepada mahasiswa :

Nama : Annisa Reykaningrum

NIM : 072110101018

Fakultas : Kesehatan Masyarakat Universitas Jember

Tempat : Poli Bedah RSD dr. Soebandi Jember

Judul Penelitian  : Determinan Kejadian Kanker Kelenjar Getah Bening di RSD dr.Soebandi

Jember

Sebelum melaksanakan penelitian harap berkoordinasi dengan Bidang Diklat.

Demikian untuk diketahni atas perhatiannya kami sampaikan terima kasih.

Tembusan Kpd Yth :

S e G

Ka.Bid.Perawatan
Ka. Instalasi Rawat Jalan
Ka. SMF Bedah

Ka. Poli Bedah

Arsip

117






