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ABSTRAK

PREVALENSI DAN FAKTOR RISIKO ALERGI PADA ANAK USIA 6- 7 TH DI
SEMARANG

Yetty Movieta Nency, Harsoyo Notoatmojo

Latar belakang: Prevalensi penyakit alergi dilaporkan meningkat di berbagai negara.
dan ini diperkirakan akibat perubahan gaya hidup dan lingkungan yang berhubungan
dengan urbanisasi dan pembangunan. Penyakit alergi walaupun tidak banyak
mengakibatkan kematian namun akan berjalan menahun dan akan mempengaruhi
kualitas hidup anak. Dengan mengetahui faktor risiko alergi diharapkan dapat dilakukan
pencegahannya.

Tujuan: Untuk mengetahui prevalensi dan faktor risiko yang mempengaruhi timbulnya
alergi pada anak umur 6-7 th di semarang

Disain: Belah lintang

Subyek penelitian: Siswa SD di Semarang usia 6-7 tahun yang sekolahnya dipilih secara
acak. :

Tempat dan waktu : Dilakukan di sekolah dasar di Semarang yang dipilih secara acak
menggunakan cluster random. Waktu penelitian 6 bulan, dimulai bulan oktober 2003
sampai dengan maret 2004 '

Cara kerja: Kuesener ISAAC (International Study Asthma And Allergies In Childhood)
dibagikan kepada murid yang memenuhi kriteria inklusi , kemudian kuesener diisi oleh
orangtua murid.

Metode analisis: analisis statistik digunakan regresi logistik .

Program statistik yang digunakan adalah: SPSS 10 dan SAS 8

Hasil: Sebanyak 1148 kuesener kembali ke peneliti , respon rate 71,6 %, 78 kuesener
tidak lengkap. Didapatkan hasil, responden 51% anak laki-laki. Angka kejadian alergi,
asma 8,1%, rinitis 11,5%, eksim 8,2 %. Kejadian asma bersama dengan rinitis 3,9%,
asma dengan eksim 4,1 %, eksim dengan rinitis 4,8 % dan yang mengalami ketiganya
1,5% . Dengan analisis regresi logistik pada berbagai faktor risiko dengan tingkat
kemaknaan p < 0,05 dan interval kepercayaan 95% didapatkan faktor risiko yang
signifikan adalah jenis kelamin laki laki terhadap kejadian rinitis, rasio prevalens 1,88
(1,27-2,78) p: 0,002 dan riwayat ibu alergi terhadap kejadian asma pada anak rasio
prevalens 2,54 (1,50-4,30) p:0,000. faktor risiko yang lain alergen, polutan, infeksi dan
makanan secara statistik tidak bermakna. w
Kesimpulan: Faktor risiko timbulnya alergi adalah jenis kelamin laki laki terhadap
kejadian rinitis dan riwayat ibu alergi terhadap kejadian asma pada anak.

Key word: prevalensi, faktor risiko alergi, anak
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BAB I
PENDAHULUAN
A. LATAR BELAKANG
Penyakit ‘alergi pada anak menarik dan penting dibicarakan karena dampak
peningkatan teknologi dan sosial ekonomi akhir - akhir ini terhadap prevalensi serta

derajat beratnya penyakit alergi pada beberapa negara di dunia. Penyakit alergi

- walaupun tidak mengancam jiwa namun berdampak sangat merugikan terhadap fisik,

psikologis anak dan pengobatannyapun mahal. Diperkirakan setiap tahun sekitar
330- 1255 US dollar dikeluarkan oleh tiap keluarga jika salah satu anggotanya
terkena eksim. ' Hasil urvei kesehatan di Amerika Serikat, asma menempati posisi
pertama tren penyakit masa anak. Dalam 15 tahun terakhir prevalensi asma
meningkat dua kali lipat. Sebanyak 24% anak terbatas aktivitasnya dan kehilangan
14 juta hari untuk sekolah. *

Prevalensi alergi pada anak dilaporkan meningkat diberbagai negara walaupun
telah dilakukan penanggulangan dan pengobatan. Penelitian tentang prevalensi alergi
telah banyak dilakukah, namun kriteria yang digunakan belum sama sehingga
hasilnya sulit dibandingkan. Untuk itu disusunlah suatu kuesener standar
internasional untuk penyakit asma dan alergi yaitu dengan kuesener ISAAC
(International Study Asthma and Allergies in Childhood ). *

Penyebab pasti peningkatan prevalensi alergi belum jelas diketahui . Faktor
yang diduga berperan disainping faktor genetik adalah faktor yang lain misalnya |,
jumlah anggota keluarga kecil, peningkatan gaya hidup kebarat-baratan (
westernisasi) , paparan alergen, perbaikan lingkﬁngan tempat tinggal , penggunaan
perabot rumah tangga dan polusi udara. *>%

Paradigma patogenesis alergi yang berkembang saat ini, bahwa alergi hanya
terjadi pada individu dengan predisposisi genetik yang kemudian terpapar dengan
alergen. Banyak faktor pada lingkungan yang dapat mencetuskan alergi , misalnya
alergen hirupan dalam rumah ( aero allergen) , infekgi, polusi dll . Kondisi

lingkungan yang makin kompleks akibat kemajuan ekonomi akan membuat alergen
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semakin meningkat jumlahnya. Alergen ini dapat masuk ke dalam tubuh melalui
i beberapa cata gntara lain: hirupan, kontak, saluran cerna dil.’ |

Dengan mengetahui faktor faktor risiko timbulnya alergi diharapkan dapat
dilakukan tindakan pencegahannya.

! B. RUMUSAN MASALAH

1 Berdasarkan uraian dalam latar belakang masalah tersebut dapat dirumuskan
pertanyaan penelitian sebagai berikut

1. Berapakah prevalensi alergi pada anak usia 6 -7 tahun di Semarang ?

2. Faktor risiko apakah yang mempengaruhi timbulnya alergi pada anak

usia 6 -7 tahun di Semarang ?

C. HIPOTESIS
1. Terdapat hubungan bermakna antara faktor risiko terjadinya alergi

dengan timbulnya manifestasi alergi pada anak usia 6 -7 tahun di

Semarang

D. TUJUAN PENELITIAN
D. 1. Tujuan umum: untuk mengetahui prevalensi dan faktor risiko alergi
pada anak usia 6 -7 tahun di semarang
D. 2. Tyjuan Khusus:
- untuk mengetahui karakteristik penderita alergi (usia, jenis kelamin, ras,
~ pola makan dll)

- Mengetahui besarnya peran masing-masing faktor risiko terhadap

timbulnya alergi

s SR A



E. MANFAAT PENELITIAN

L.

Segi pendidikan (ilmu pengetahuan):
- Menambah pengetahuan tentang faktor risiko alergi yang ada

pada lingkungan dan mengetahui jenis jenis pencetus alergi.

Segi penelitian

sebagai titik tolak untuk penelitian berikutnya

Segi pelayanan kesehatan:

Dapat memberikan asupan pada keluarga dan penderita alergi

mengenai usaha yang dapat dilakukan untuk mengidentifikasi

dan melakukan tindakan pencegahan terhadap timbulnya alergi.

Memberi sumbangan dalam mengkaji masalah prevalensi alergi

g e e



BAB IIL.
TINJAUAN PUSTAKA

A. DEFINISI ALERGI
Istilah alergi pertama kali digunakan oleh Von Pirrquet pada tahun 1906

yang diartikan sebagai reaksi pejamu yang berubah bila terpapar dengan bahan untuk
kedua kalinya atau lebih 8 Alergi adalah suatu keadaan yang ditimbulkan karena
perubahan reaksi tubuh menjadi rentan terhadap suatu bahan yang ada dalam
lingkungan hidup kita sehari hari.? Pada alergi kelainan timbul akibat efek merugikan
reaksi inflamasi terhadap antigen yang ada di lingkungan yang biasanya tidak
membahayakan . Jamur jamur disekitar rumah, asap, debu , makanan serta obat-
obatan tertentu dapat menimbulkan alefgi dalam kadar tertentu dan waktu tertentu

pula 10.

B. PREVALENSI ALERGI

Penelitian tentang prevalensi alergi telah banyak dilakukan di berbagai
negara. Di Inggris, prevalensi atopi mengalami peningkatan sejak lima dekade
terakhir. Pada studi kohort didapatkan kenaikan prevalensi penyakit alergi dari 5,1%
menjadi 12,2%. Di Skotlandia, Russel dkk melaporkan selama 25 tahun terakhir
didapatkan peningkatan prevalensi penyakit alergi dari 3,2% menjadi 12,7%. H
Dengan menggunakan kuesener standar internasional/ International Study Asthma
and Allergies in Childhood (I[SAAC)3 telah banyak ‘didapatkan data prevalensi asma
dan alergi dari berbagai negara. Di Australia penelitian terhadap anak usia 6-7 tahun
pada tahun 1998 dengan kuesener ISAAC , prevalensi alergi meningkat dibanding
tahun tahun sebelumnya. Didapatkan wheezing berulang sekitar 24,6% dan 29,4%
pada usia 13-14 tahun.'! Di Indonesia, prevalensi asma di Jakarta dilaporkan
mengalami peningkatan dari 16,4% (tahun 1991) menjadi 17,8% (tahun 1996), di
bandung 2,6% (1987) menjadi 5,2% ( tahun 2002). '* Penelitian di sub bagian alergi
imunologi FKUI tahun 1987 sampai dengan tahun 1996 mendapatkan 3932 anak
atopi yang terdiri : asma (42,5%), rinitis alergi (23,2), urtikaria (12,7%), dermatitis
atopi (11,4%), alergi obat (5 ,4%), alergi makanan (3,8%)7
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C. PATOFISIOLOGI ALERGI

Mekanisme imun yang mendasari timbulnya alergi adalah mekanisme tipe I

dalam Kklasifikasi Gell dan Coomb yang diperankan oleh IgE. Reaksi ini timbul

segera setelah badan terpajan dengan alergen, yang akan menimbulkan respon imun

dengan terbentuknya IgE. Bila kemudian ia terpajan kembali dengan alergen serupa
maka alergen tersebut akan terikat dengan IgE yang sudah terikat pada sel mast yang
sudah tersensitisasi dan akan terjadi degranulasi yang mengakibatkan mediator
keluar, Granula yang sudah ada ini adalah histamin yang mempunyai efek
vasodilatasi mukosa sehingga terjadi edem mukosa dan prembesan cairan ke
sekitarnya yang pada saluran nafas akan menyebabkan gejala sumbatan hidung,
pilek, batuk, pada kulit akan menyebabkan edem dan eritema yang disertai rasa gatal.
Selain histamin juga akan dilepaskan mediator mediator lain seperti ECF-A, NCF
yang akan menarik sel eo;inoﬁl dan sel netrofil ke tempat alergen berada.

Sel limfosit 'IL yang berada di mukosa saluran nafas dan kulit mempunyai reseptor
IgE dengan afinitas rendah. Dikenal dua macam T l}elper yaitu Thl yang akan
menghasilkan sitokon IFN alfa dan Th-2 menghasilkani sitokin interleukin 4 dan 5
(IL4, ILS5) Interleukin 4 merangsang pembentukan IgE dan peningkatan pelepasan
histamin % '*

Urut urutan kejadian reaksi tipe I adalah sbb®

1. Fase sensitisasi: waktu yang diperlukan untuk pembentukan Ig E sampai
diikat oleh reseptor spesifik pada permukaan sel mastosit dan basofil

9 TFase aktivasi: waktu selama terjadinya pajanan ulang dengan antigen yang
spesifik, mastosit melepaskan isinya yang berisi granul yang akan
menimbulkan reaksi alergi '

3. Fase efektor: waktu terjadinya respon yang kompleks sebagai efek bahan
bahan yang dilepaskan mastosit dengan aktifitas farmakologik '

e et SRRt R I




T nnligcn{)
1

Fe'R

: : mcnccluskan/ : : mediater ASMA, RINITIS
==

e e % “«ir{ - ===>DERMATITIS ATOPI

Produksi IgE

4
(=

) e
help 0 2N URTIKARIA
et ANAFILAKSIS
sensitasi mastosit degranulasi
PRODUXSI 1gB > MASTOSIT > MEDIATOR > EFEX ¥LINTS

GAMBAR 1. Skema hipersensitivitas tipe I / reaksi alergi
(Dikutip dari; Baratawidjaya K. Imunologi Dasar; Edisi Ke-3, FKUI,1996;76-97)

D. FAKTOR RISIKO ALERGI
1. Genetik
Interaksi faktor genetik dan lingkungan diakui sangat menentukan kemungkinan
seseorang mendapatkan atopi atau tidak. Suatu penelitian memperlihatkan -bahwa
kelompok anak dengan gangguan mengi pada usia kurang dari 3 tahun yang menetap
sampai usia 6 tahun mempunyai predisposisi ibu até)pi ( asma, dermatitis atopi, rinitis
) penelitian lain melaporkan bahwa penderita mengi akan berkembang menjadi asma
yang mampu membentuk IgE dan respon eosinofilia terhadap uji provokasi berbagai
stimulasi. Data data tersebut menjadi dasar tentang pengaruh faktor genetik pada
alergi. Sebagian besar gen yang mengkode sitokin dan reseptor yang mengatur reaksi
inflamasi alergi terletak pada lengan pendek kromosom 5q dan sudah terbukti ada
hubungan dan pengaruh dengan kadar IgE total 19 pada penelitian lain, mengenai
hubungan antara orangtua alergi dengan perkembangan alergi pada anak didapatkan
data sebanyak 13% anak menderita alergi jika kedua orangtuanya tidak atopi, 30%
anak bila salah satu orang tuanya atopi dan 50% bila kedua orang tuanya atopi. 1
2. Umur
Perjalanan alamiah penyakit alergi mengikuti suatu kurve yang disebut dengan

allergic march, dimana dermatitis atopi dan alergi makanan sering menjadi
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manifestasi klinis pertama penyakit atopi ( sekitar 6 bulan/ tahun pertama ), dan
dermatitis atopi ini akan menjadi asma atau rinitis alergi dikemudian hari.’ Penelitian
selama 20 tahun di Amerika menunjukkan kadar IgE total mencapai kadar tertinggi
pada usia anak dan mulai menurun secara bertahap pada umur 15 tahun. Penelitian
Lewis dkk (1995) di Inggris, prevalensi asma pada umur 5 tahun adalh 9,9 % dan
menurun setelah berumur 15 tahun "

3. Faktor lingkungan

Faktor lingkungan cukup banyak pengaruhnya terhadap timbulnya gejala alergi.
Beberapa hal yang terkait dengan lingkungan antara lain: alergen, geografi, cuaca,
keadaan sosial, infeksi , besar kecil jumlah keluarga dl1'?

- Aeroalergen yang paling berpengaruh terhadap mekanisme alergi, terutama
kejadian asma dan dan dermatitis atopi adalah tungau debu rumah. Selain itu juga
bulu binatang , kecoa dan jamur juga merupakan penyebab yang cukup sering'’.
Penelitian pengukuran tungau debu rumah didapatkan hasil bahwa konsentrasi
terbanyak adalah pada karpet, mainan berbulu dan debu'® Paparan bulu binatang
piaraan seperti kucing dan anjing akan menambah faktor risiko alergi, dan hal ini ini
bisa terbawa ke lingkungan keluar rumah misalnya sekolahan'

-Polutan. Polutan yang paling berperan terhadap kejadian asma dan rinitis adalah
asap rokok, baik secara aktif dan pasif. Selain itu asap kendaraan, disel, ozon,
nitrogen diokzid juga dikatakan berperan terhadap peningkatan sensitisasi alergen
1415 Efek langsung asap rokok selama 2 jam pada dosis rendah daﬁat menycbabkan
sumbatan dan menurunkan pasase udara hidung. Papé_ran asap rokok pada awal
kehidupan dihubungkan dengan meningkatnya kejadiaﬁ rhinitis, asma dan eksim.
Asap rokok juga bisa menjadi pencetus tetjadinya serangan asma pada penderita
asma. '*

-infeksi virus. Infeksi virus diduga mempermudah timbulnya alergi, hubungan ini
terlihat pada kejadian infeksi . RSV di masa bayi dengan dengan timbulnya
asma pada kehidupan berikutnya. Infeksi -~ RSV akan menyebabkan kerusakan
- epitel saluran nafas yang akan mempermudah absorbsi aeroalergen dan pembentukan
IgE spesifik RSV yang menyebabkan degranulasi sel mast dan menyebabkan spame

bronkus 4"




4. Faktor regulasi sitokin
Bukti atopi dapat diperiksa dengan berbagai cara antara lain dengan IgE total, IgE
spesifik, uji kulit, dan pola sekresi sitokin serta respon limfosit Th2.
Penyimpangan respon imun atau gangguan keseimbangan kearah Th?2 akan
memberikan kemudahan bagi proses perkembangan alergi. Perkembangan
kecenderungan pada pola Th2 terjadi pada masa bayi dan anak, seperti diketahui
bahwa semasa dalam kandungan fetus berada dalam lingkungan pola respon Th2 ,
sehingga dapat dipahami bahwa alergi maternal lebih berperan sebagi faktor
genetik atopi. '

5. Faktor makanan

Insiden alergi makanan tertinggi pada usia tahun tahun pertama kehidupan,
Penelitian oleh Zeiger dkk menyimpulkan bahwa diet hipoalergenik waktu
menyusukan bayi akan menurunkan prevalensi alergi makanan dan dermatitis
atopi usia dini. Oehling dkk, melaporkan bahwa 8,5 anak asma disebabkan alergi

makanan, penyebab makanan tersering adalah telur.'®

A. KUESENER ISAAC

International Study Asthma And Allergies In Childhood didirikan untuk
memaksimalkan penelitian epidemiologi penyakit alergi dan memfasilitasi
kerjasama internasional. Penelitian alergi saat ini masih didapatkan kendala
karena kurangnya standarisasi definisi kasus, metodologi maupun nilai. Melalui
kuesener yang sudah seragam dan distandarisasi seperti halnya kuesener ISAAC,
diharapkan dapat memberikan gambaran prevalensi dan beratnya asma, rinitis
dan eksim pada anak di berbagai lokasi di seluruh dunia, menetapkan data dasar
dan tren prevalensi dan beratnya penyakit, serta memberikan data untuk penelitian
lebih lanjut berdasarkan faktor genetik, lingkungan, maupun gaya hidup sebagai
pencetus alergi.”

Perbedaan hasil penelitian prevalensi alergi diberbagai negara kemungkinan

karena paparan faktor risiko yang berbeda-beda, perbedaan kriteria diagnosis, dan

variasi peningkatan pnyakit alergi sesuai dengan ras dan geografi. ISAAC.
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diharapkan membantu mendapatkan informasi hubungan antara faktor genetik,
gaya hidup dan lingkungan. >

Kuesener ISAAC ini dipergunakan lebih dari 156 senter dari 58 negara
sejak 1995. Jenkins dkk melakukan penelitian terhadap kuesener IS;AAC terhadap
kejadian asma didapatkan sensitifitas 85% dan spesifitas 91%, sehingga

penggunaan kuesener ini dianggap memadai. %°

B s S e s R




B. KERANGKA TEORI

GENETIK

DISREGULASI
SITOKIN

LINGKUNGAN

ALERGEN
POLUTAN
MAKANAN

INFEKSI
Faktor Pencetus E—

Ig E spesifik T

L

Manifestasi alergi

N\

kulit respirasi hidung Saluran cerna
D. KERANGKA KONSEPTUAL
VARIABEL BEBAS VARIABEL TERGANTUNG
. GENETIK PENYAKIT ALERGI
- LINGKUNGAN : |_:> - ASMA
AEROALERGEN - DERMATITIS ATOPI
MAKANAN - RINITIS ALERGI
POLUTAN
Faktor Pencetus
- Stress
- Aktivitas fisik
- Onset paparan
- Kuantitas alergen
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METODOLOGI PENELITIAN

A. DISAIN PENELITIAN:
Penelitian ini dilakukan secara belah lintang untuk mengetahui prevalensi alergi

Iﬁada anak usia 6 -7 dan faktor faktor risiko yang mempengaruhinya

B. TEMPAT DAN WAKTU PENELITIAN

Penelitian ini dilakukan pada murid sekolah dasar di semarang yang terbagi
menjadi 5 kecamatan dan dipilih secara acak menggunakan cluster random.
Waktu penelitian 6 bulan, dimulai bulan oktober 2003 sampai dengan maret
2004. Sekolah yang terpilih dalam penelitian ini adalah SD Hj Isriati, SD
Bernadus, SD Mijen 03, SD Purwoyoso 01, SD Pancasila, SD Petompon 06, SD
Widosari 02, SD Al Irsyad, SD Gedawang, SD Kanisius, SD Jatingaleh, SD
Sembungharjo, SD Pandean lamper 02/ 04, SD Muktiharjo 01, SD Palebon 03

C. POPULASI DAN SUBYEK PENELITIAN
Populasi target: adalah murid Sekolah Dasar di semarang yang berumur 6-7
tahun.
Populasi terjangkau: adalah adalah murid Sekolah Dasar di semarang yang
berumur 6-7 tahun yang sekolahnya terpilih secara acak, terdiri dari siswa yang
memenuhi kriteria inklusi yaitu: umur 6-7 tahun, mendapat ijin tertulis dari orang

tua dan orang tua bersedia mengisi kuesener penelitian.

D. KRITERIA INKLUSI DAN EKSKLUSI
Kriteria inklusi:
- murid Sekolah Dasar usia 6-7 tahun di Semarang
- Mendapat ijin dari orang tua dan orang tua bersedia mengisi kuesener
penelitian
Kriteria eksklusi:
- tidak kooperatif

- orang tua tidak bisa mengisi kuesener / butahuruf

I1
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E. BESAR SAMPEL
Besar sampel dihitung menggunakan rumus untuk sampel tunggal untuk estimasi

proporsi suatu populasi dengan ketepatan relatif.

N=

Q
Za?
c 2 P
: jumlah subyek minimal
: derivat baku normal untuk o = 0,05 (2 arah) maka =1,96
: ketepatan relatif penelitian : 20%
: proporsi alergi yang akan dicari diperkirakan 13%
: 1-P=1-0,13= 0,87

Dengan menggunakan rumus ini diperoleh besar sampel N= 642 anak
Jika diperkirakan ada 10 % data tidak bisa dianalisis maka N koreksi = 792anak
F. CARA KERJA

Instrumen penelitian: instrumen penelitian menggunakan kuesener dari
ISAAC beserta kuesener tambahan yang telah diuji sebelumnya.
Kuesener dibagikan kepada semua murid yang memenuhi kriteria inklusi
dan sekolahnya terpilih secara acak menjadi subyek penelitian. Kuesener
kemudian diisi oleh orang tua murid dengan diberitahu cara mengisi
kuesener sebelumnya.

Diharapkan kuesener sudah diisi dan kembali ke peneliti dalam waktu 1
minggu. Kemudian dilakukan analisa data.

C. ANALISIS DATA

a. Tingkat kemaknaan untuk semua uji hipotesis adalah p<c (@=0.05),
interval kepercayaan 95%. Program statistik yang digunakan adalah
SPSS versi 10 dan SAS 8

b. Analisis frekuensi : untuk mengetahui sebaran karakteristik subyek
penelitian dan kelainan alergi

¢. Analisis regresi logistik untuk mengetahui hubungan antara faktor

risiko dengan manifestasi alergi
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H. DEFINISI OPERASIONAL
Definisi Operasional variabel bebas.

1. GENETIK: meliputi jenis kelamin dan identitas riwayat. atopi pada keluarga
penderita, baik dari ayah maupun ibu. Atopi adalah kelainan seeorang dengan
kondisi hipersensitivitas yang diturunkan berupa kecenderungan membentuk IgE
dan kerentanan terjadinya beberapa penyakit misalnya asma bronkhial, rhinitis
alergi, konjungtivitis alergi dan dermatititis atopi

2. UMUR: adalah umur penderita saat dilakukan penelitian yaitu 6-7 tahun.

3. AEROALERGEN: alergen hirupan yang sering dijumpai dirumah dan dapat
menimbulkan manifestasi alergi

4. MAKANAN: jenis makanan yang dapat menimbulkan manifestasi alergi

5. POLUTAN: gas hirupan yang dapat menimbulkan manifestasi alergi

Definisi Operasional variabel tergantung / manifestasi alergi

1. Gejala klinis asma bronkiale: episode mengi berulang, sesak nafas, sempit
dada, batuk khususnya malam hari atau dini hari, bersifat reversibel baik
spontan maupun dengan pengobatan

2. Gejala klinis rinitis alergi: gangguan tidur, kebiasaan minum diinterupsi,
mukosa hidung pucat dan ada sekret, kebiasaan bernafas lewat mulut, bersin-
bersin , hidung tersumbat !

3. Gejala klinis dermatitis atopi :
kulit kemerahan, gatal hilang timbul pada salah satu tempat / beberapa tempat:

lipatan siku, pergelangan kaki, [eher atau mata. 32

I. IJIN DAN ETIKA PENELITIAN
ljin penelitian diperoleh dari :

a. orang tua murid

b. DEPDIKBUD

c. KESBANGLINMAS

Etika penelitian: kepentingan subyek penelitian diutamakan

13




BAB 1YV,
HASIL PENELITIAN
A. KARAKTERISTIK UMUM

Selama kurun waktu 6 bulan ( oktober 2003 —maret 2004) telah diteliti
sebanyak 1528 anak sekolah dasar usia 6-7 tahun. Sekolah dasar terdiri dari
sekolah negeri dan swasta yang tersebar di kota semarang berasal dari lingkungan
geografis dan sosial ekonomi yang beragam. Sebanyak 1148 kuesener kembali ke
peneliti ( respon rate 71,6%) dan 78 (4%) kuesener tidak dapat dianalisis karena
pengisiannya tidak lengkap. Dari 1070 kuesener yang dapat dianalisis didapatkan
546 anak (51%) berjenis kelamin laki laki dan 524 (49%) perempuan.( gambar 2)

Perempligg Laki-laki
51%

Gambar 2. Persentase berdasarkan jenis kelamin

B. MANIFESTASI ALERGI
Jumlah kasus alergi berturut turut meliputi: asma 87 (8,1%) , rinitis 123 (11,5%)

dan eksim 88 (8,2%) anak

P

Asma (8..1%) Rinitis (11 ,é%) Eksim (8,2%)

Gambar 3. Persentase masing masing penyakit alergi
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Ditinjau dari persentase jenis kelamin pada masing masing penyakit, kasus asma
didapatkan 48 (61,54%) anak laki laki dan 39 (38,46% ) perempuan, rinitis 79 (56,60%)
laki laki dan 44 (43,40% perempuan ), eksim 52( 53,25%) laki laki dan 36 (46,75%)

perempuan . (Gambar 4)
70% 1
60%
50%
40% 1
30% 1
20% -
10% -

0%

61.54%

Z ;ﬁn% 53.25%
/—/ - 5’/
|| g 33.45%% 43.40% é |
10 a |2 |
2 Z Z

L |LE
AR In Ri
] Z Zua

asma rinitis eksim

(]
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0O perempuan

Gambar 4. Persentase jenis kelamin pada masing masing penyakit

Interaksi dari masing masing penyakit didapatkan kejadian asma bersama dengan rinitis

3,9%, asma dengan eksim 4.!%, eksim dengan rinitis 4,8 % dan yang mengalami

ketiganya 1,5% . ( Gambar 3)

Asma

Eksim

N2

2

Gambar 5 . Interaksi antar penyakit

Rinitis
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Berdasarkan keluhan / manifestasi klinis yang diperoleh pada tiap tiap penyakit alergi

adalah sebagai berikut:
Tabel 1. Manifestasi klinis asma
1 Mengi / nafas berbunyi *ngik’ 12 bulan terakhir .| 100%
2 Frekuensi mengi dalam 12 bulan terakhir
- Kurang dari 4 x | 98,4 %
- lebih dari 4 x 1,6 %
3 Tidur terganggu karena sesak >1x/ minggu 1,2%
4 Kalimat terputus karena sesak 0,3%
5 Mengi setelah aktivitas/ olah raga 11 %
6 Batuk kering malam hari bukan karena flu 16 %
Tabel 2, Manifestasi klinis rinitis
1 Bersin bersin hidung mampet 12 bulan terakhir 100 %
2 Bersin bersin + mata berail/ gatal 16 %
3 Keluhan mengganggu aktifitas 16,3%
Tabel 3. Manifestasi klinis eksim
1. Kulit merah, gatal, hilang timbul dalam 6 bulan 100%
2 Kulit merah, gatal di lokasi tertentu ( lipatan siku, | 69%
pergelangan kaki)
Tidak dapat tidur karena gatal 3,8%
4, Pernah sembuh 76%

C. RIWAYAT ALERGI PADA ORANGTUA

Berdasarkan brangtua/ keluarga yang mempunyai riwayat alergi didapatkan pada

87 anak asma, ayah mempunyai riwayat alergi 12 kasus, dan ibu 21 kasus. Pada 123

anak rinitis ayah mempunyai riwayat alergi 6 kasus, dan ibu 12 kasus. Pada 88 anak

eksim, ayah mempunyai riwayat alergi 11 kasus, dan ibu 19 kasus.

16




D. EFEK FAKTOR RISIKO
Hasil analisis dari pengumpulan data, didapatkan hubungan berbagai faktor risiko

terhadap timbulnya alergi sebagai berikut :

Tabel 4. Faktor risike jenis kelamin dan riwayat orang tua alergi terhadap asma

FAKTOR RISIKO OR CI P value
Laki laki 1,19 0,77-1,86 NS (0,42)
Ibu alergi 2,54 1,50-4,30 S (0,00)
Bapak alergi 1,27 0,67-2,41 NS (0,46)

FAKTOR RISIKO OR CI P value
Laki laki 1,84 1,24-2,72 S (0,02)
Ibu alergi 0,89 0,47-1,68 NS 0,73)
Bapak alergi 0,43 0,18-1.00 NS (0,06)

FAKTOR RISIKO | OR CI P value
Laki laki 1,10 |0,69-1,75 NS (0,11)
Tbu alergi 1,16  10,37-3,64 NS (0,79)
Bapak alergi 0,57  ]0,17-1,92 NS (0,17)

Tabel 5. Faktor risike jenis kelamin dan riwayat orang tua alergi terhadap rinitis

Tabel 6. Faktor risiko jenis kelamin dan riwayat orang tua alergi terhadap eksim

17
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Tabel 7. Faktor risiko polutan / alergen terhadap timbulnya asma

FAKTOR OR CI Pvalue

RISIKO
1  Asap motor 1,22 . 0,99-1,51 NS (0,063)
2  Asap rokok 0,77 0,50-1,18 NS (0,116)
3 Bulukucing 0,61 0,31-1,22 NS (0,218)
4  Bulu anjing 1,36 0,31-5,94 NS (0,484)
5 Serangga 0,80 0,68-0,95 NS (0,99)
6  Debu rumah 1,46 0,99-1,98 NS (0,743)

Tabel 8. Faktor risiko polutan/alergen terhadap timbulnya rinitis

FAKTOR OR CI Pvalue
RISIKO
1 Asap motor 1,08 0,36-0,80 NS (0,100)
2 Asap rokok 0,89 0,70-1,38 NS (0,213)
3  Bulukucing 1,02 0,54-2,21 NS (0,525)
4  Bulu anjing 0,79 0,26-2,35 NS (0,961)
5  Serangga 0,86 0,74-1,00 NS (0,765)

6  Debu rumah 1,26 0,79-1,55 NS (0,999

18
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Tabel 9. Faktor risiko polutan / alergen terhadap timbulnya eksim

FAKTOR
RISIKO
1  Asap motor
2  Asap rokok
3  Bulukucing
4  Buluanjing

5 serangga

6  Deburumah

OR

1,38
0,87
0,82
112
0,85

2,56

ClI

1,12-1,70
0,40-1,18
0,37-1,74
0,25-4,90
0,71-1,02

0, 56-2,78

Pvalue

NS (0,254)
NS (0,213)
NS (0,552)
NS (0,961)
NS (0, 908)

NS (0, 567)

19
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BAB YV,
PEMBAHASAN

Sebanyak 71,6% kuesener kembali ke peneliti. Kuesener yang tidak kembali,
disebabkan karena beberapa alasan antar lain, orangtua belum sempat mengisi kuesener,
kuesener hilang, dan kurangnya partisipasi orang tua. Jika dibandingakan respon rate dari
penelitian ISAAC yang lain, hasilnya cukup bervariasi. Di negara negara maju respon
rate kueéener lebih tinggi . Hal ini kemungkinan disebabkan karena tingkat pengetahuan
dan partiisipasi orangtua yang cukup tinggi di negara maju.

Tabel 10. Respon rate penclitian dibanding penelitian ISAAC di berbagai negara

Lokasi Respon Rate (%0)
Semarang 71,6
Jerman 81
Inggris 96
Hongkong 97
Nigeria 73,3
Vietnam 66,4

; Australia 84

 Brasilia 7

Penélitian di ISSAC di Brasil yang respon rate-nya hampir sama dengan
penelitién ini, kuesener yang tidak kembali dikaitkan dengan masalah orang tua / wali
murid yakni meliputi pendidikan yang rendah, kurangnya perhatian / partisipasi orangtua
, serta kuesener hilang. 19

Pada penelitian ini insiden anak laki laki lebih banyak daripada perempuan.
Demikia;.n juga pada kejadian alergi, didapatkan laki-laki lebih banyak daripada

perempuan pada semua kasus baik asma, rinitis maupun eksim.
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Tingginya kejadian alergi ( asma) pada anak laki-laki pernah diteliti, dan hal ini
ini dikaitkan dengan kenaikan kadar IgE. Laki-laki mempunyai kadar IgE lebih tinggi
daripada perempuan, dan pada anak dengan riwayat atopi didapatkan kadar IgE > 0,9
UL’ Kecenderungan jenis kelamin laki-laki terhadap kejadian asma juga didapatkan
pada penelitian terhadap 10.914 anak usia 6-7 tahun di Australia dengan kuesener
ISAAC. Asma didapatkan 24,6 %, laki laki lebih banyak dibanding wanita secara
bermakna ( OR 1,36: 95% CI: 1,25-1,49), demikian Jjuga untuk rinitis { OR 1,19: 95% CI:
1,06-1,33). Sedangkan eksim lebih sering didapatkan pada wanita namun secara stastistik
tidak bermakna. Kecenderungan ini juga terlihat di seluruh dunia !

Pada penelitian ini didapatkan jenis kelamin laki laki berpengaruh terhadap
kejadian rinitis, rasio prevalens 1,88 (1,27-2,78) p: 0,002 . Kejadian rinitis dan asma
lebih banyak pada laki laki dibanding perempuan diduga .  karena! * timbulnya
asma disebabkan karena lebih sempitnya diameter saluran nafas pada anak laki laki. 2°

Prevalen asma di negara- negara Asia sebagai hasil penelitian ISAAC fase I yang
melibatkan 156 senter dari 56 negara dan lebih dari 750 ribu anak yang diteliti,
didapatkan hasil berturut turut sebagai berikut: Indonesia (2,1%), China (3,3%), Taiwan
(5,2%), Malaysia (6% ), Korea selatan (7,5%), Singapura (9,7%), Philipina (12,3%),
Hongkong (12,4%), Thailand (12,6), Jepang (13,4%) 2

Prevalensi masing masing kelainan alergi pada penelitian ini jika dibandingkan
dengan penelitian ISAAC fase III di negara lain baik asia maupun eropa didapatkan
persentase yang bervariasi. (Tabel 11.) Perbedaan hasil prevalensi alergi diberbagai
negara ini kemungkinan karena perbedaan paparan faktor risiko, perbedaan kriteria

diagnosis, dan variasi peningkatan penyakit alergi sesuai dengan ras dan geografi. *°
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Tabel 11. Prevalensi alergi dibanding hasil penelitian ISAAC di berbagai negara

SMG  Viet Nige Ita A Hong Ir UK
nam ria lia u kong lan
s dia
ASMA 8,1 249 7.2 124 24,6 16,8 174 29,6
RHINITIS 11,5 34,9 11,3 13,2 10,9 389 20,2 23,1 |
EKSIM 8,2 3,3 10,1 15,1 12,0 5,7 1,2 278

Terlihat kecenderungan prevalensi alergi lebih tinggi di negara maju. Tingginya
peningkatan kelainan atopi terutama di negara industri dikaitkan dengan pola hidup
westernisasi ( polusi udara, banyak pabrik, kebiasaan makan, susu formula, paparan
allergen, penggunaan karpet, pemanas dan perabot rumah tangga). °

Prevalensi yang lebih rendah banyak didapatkan di Indonesia dan Afrika. Hasil
penelitian ini menurut teori berkaitan dengan sosial ekonomi, jumlah famili, infeksi pada
awal kehidupan, diet, obesitas dan polusi udara. Perbedaan prevalensi alergi ini
dimungkinkan karena rendahnya diet buah dan sayur ( anti oksidan), serealia , tepung di
negara maju, tingginya prevalensi infeksi mycobacterium tuberculosis di negara
berkembang yang diduga menjadi faktor protektif terhadap asma. Selain itu juga ada
kaitan dengan iklim / kelembaban tinggi. 2* ’

Interaksi antar penyakit alergi juga didapatkan pada penelitian ini , sebanyak 1,5%
subyek mengalami ketiga kelainan alergi ( asma , rinitis dan eksim) . Eichenfeld (2001 )
melaporkan 80% anak dengan dermatitis atopi akan timbul rinitis alergi dan asma pada
masa selanjutnya. Dermatitis atopi adalah ‘entry point’ penyakit alergi. Pada penelitian
hubungan antara kejadian dermatitis atopi pada saat bayi, didapatkan 69% mengalami
sensitisasi terhadap aeroalergen dan timbul alergi pada saluran nafas saat berusia 5
tahun, peningkatan ini menjadi 77% jika kedua orangtuanya atopi. Limapuluh persen
alergi jalan nafas ini akan bermanifestasi sebagai asma. Sehingga diestimasikan bahwa

anak dengan riwayat dermatitis atopi 15-30 % nya akan terkena asma.. 2
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Interaksi antara rinitis dan asma menurut teori dapat dijelaskan , bahwa secara
histologi, fisiologi, maupun imunologi kedua kelainan ini berkaitan. Secara histologi
saluran nafas atas dan bawah adalah satu garis, dan dihubungkan dengan epitel
respiratori. Secara fisiologis terkait dengan nasobronkhial refleks, dan. secara patologi
adanya kemiripan respon alergi dini dan lanjut pada saluran nafas serta respon imunologi
terhadap alergen udara . Tidak terkendalinya rinitis akan diikuti dengan perburukan
asma. ¢

Ditinjau dari distribusi manifestasi klinis, pada penelitian ini dapat disimpuikan
bahwa kejadian alergi yang dialami oleh subyek penelitian sebagian besar derajat ringan.
Hanya sebagian kecil yang bermanifestasi berat misalnya sering kambuh, mengganggu
saat istirahat / aktifitas. Hasil serupa juga didapatkan pada penelitian di Australia dan
Hongkong.27 |

Riwayat alergi pada orangtua memegang peran penting terhadap kejadian alergi.
Pada penelitian ini, setelah dilakukan analisis data terhadap faktor risiko ternyata riwayat
ibu alergi secara bermakna menimbulkan kejadian asma, rasio prevalens 2,54 (1,50-4,30)
p:0,000. Faktor risiko yang lain alergen, polutan, infeksi dan makanan secara statistik
tidak bermakna. Walaupun perubahan lingkungan dan gaya hidup berperan terhadap
peningkatan prevalensi penyakit atopi, namun peranan faktor genetik tidak dapat
diabaikan . Beberapa penelitian genetik telah membuktikannya adanya kaitan asma
dengan kromosom 2,4,5,6,7,11,12,13 dan kaitan dermatitis atopi dengan kromosom 3q21,
1g21, 17925, 20p. Pada studi yang lebih fokus mengidentifikasi kaitan antara dermatitis
atopi dan asma didapatkan keterlibatan kromosom 5931, 11ql3 dan 13ql2, hal ini
menarik karena adanya 3 lokus yang sama pada dermatitis atopi dan asma sehingga
mengindikasikan kedua kelainan tersebut secara >genetik saling berkaitan , 28

Burney (1998) melaporkan Kromosom 5 berperan penting dalam dalam hal
regulasi konsentrasi IgE, kromososm 11q berkaitan dengan fenotip atopi ( konsentrasi
IgE total) dan kromosom 14 berkaitan dengan eksim. 2, Kristal L ( 2000) dalam
penelitiannya didapatkan kejadian dermatitis atopi jika salah satu orang tua atopi sekitar
56%, jika kedua orangtua atopi meningkat sampai 85%, pada kembar monozygot maka

saudara kembarnya §6% terkena.”
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Penelitian cross sectional terhadap kontribusi faktor risiko paparan indoor dan outdoor
allergen dibandingkan parental atopi pada anak usia 6-15 tahun yang didiagnosis asma
oleh dokter di Taiwan didapatkan hasil riwayat atopi pada orang tua ternyata lebih
memberikan kontribusi kejadian asma dibanding alergen. Asap rokok tidak
mempengaruhi kejadian asma. Debu rumah dan kecoa lebih berefek terhadap timbulnya
asma daripada bulu binataqg. Indoor/ out door allergen meningkatkan risiko asma pada
anak anak yang mempunyai riwayat atopi pada orang tuanya. *°

Peran Lingkungan ( alergen hirup: bulu binatang , debu rumah, serangga dan
polutan ) yang merupakan salah satu risiko timbulnya alergi , pada analisis penelitian ini
didapatkan hasil tidak bermakna dalam mempengaruhi timbulnya kejadian alergi, Hal ini
berbeda dengan penelitian yang dilakukan oleh Teague (2001) , dimana insiden asma
cenderung meningkat pada kelompok yang makin besar, hal ini mungkin karena
perubahan pola hidup dan makin meningkatnya aktifitas / perilaku di luar rumah yang
meningkatkan risiko paparan allergen udara di luar rumah. *!

Tantangan masa depan adalah menentukan menentukan faktor manakah yang
memegang peranan penting dalam menimbulkan alergi, genetik ataukah lingkungan.
Didapatkan bukti bahwa polﬁtan memang dapat memicu serangan asma, namun hanya
ada sedikit data bahwa polutan dapat meningkatkan insiden alergi. Penelitian di Jerman
didapatkan hasil bahwa kejadian asma justru lebih rendah pada kota dengan tingkat
polusi tinggi, jadi polutan hanya menginduksi serangan pada orang yang sebelumnya
didapatkan alergi, bukan menimbulkan kasus baru alergi, sehingga disimpulkan bahwa
faktor lingkungan penting peranannya dalam mencetuskan alergi pada anak anak yang
seéara genetik mempﬁnyai predisposis alergi . **

Keterlibatan polutan asap rokok pernah di teliti, studi terhadap 1887 remaja
yang terdiagnosis asma, didapatkan kebiasaan merokok.” Beberapa penelitian terhadap
asap rokok ini secara bermakna meningkatkan kejadian mengi pada anak jika merokok
dilakukan oleh ibunya sewaktu hamil, diduga karena efek merugikan rokok in utero dan
post natal. Tetapi hal ini tidak didukung oleh penelitian lain, Hal serupa dilaporkan oleh
Burney ( 1998) . ¥

Aecroalergen merupakan alergen terpenting dalam timbulnya alergi saluran nafas,

hal ini sesuai dengan mekanisme alamiah karena saluran nafas merupakan tempat utama
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masuknya aeroalergen. Alergen didalam runah ( tungau debu, serpihan binatang, jamur,
kecoa) merupakan aeroalergen tersering penyebab alergi. Hal ini berkaitan dengan
perubahan pola hidup akibat kemajuan industri dan sosial ekonomi, sei;)erti penggunaan
karpet, selimut, boneka berbulu, dan kebiasaan memelihara binatang. **° Penelitian
terhadap 189 anak asma didapatkan asosiasi kuat antara derajat paparan kucing dan
anjing dengan konsentrasi alergen di debu lantai. *® Paparan bulu binatang akan
mencetuskan asma pada anak yang tersensitisasi. Risiko tersensitisasi nampaknya sesuai
dengan tingginya paparan pada tahun tahun pertama kehidupan. 7

Penelitian Nelson dkk ( 1999) menyimpulkan bahwa sensitisitas terhadap alergen
anjing atau kucing berhubungan dengan peningkatan respon bronkhial. ** Sensitisisasi
terhadap alergen lingkungan yang berasal baik didalam rumah maupun di luar rumah
membutuhkan waktu yang lama, biasanya timbul pada tahun pertama hingga kesepuluh
kehidupan. Insiden sensitisasi awal tersebut tergantung jumlah paparan baik pada anak
dengan riwayat alergi maupun tanpa riwayat alergi pada keluarganya Penelitian ini
menyarankan pencegahan primer terhadap paparan alergen dimulai sejak usia dini, 27
Hal ini didukung oleh Hide (1994), studi terhadap 120 bayi yang teridentifikasi scbagai
berisiko tinggi atopi, didapatkan hasil bahwa penghindaran terhadap alergen sejak dini
pada kelompok risiko tinggi ternyata akan meningkatkan ambang sensitisasi. *°

Di Indonesia 90% penderita asma rentan terhadap debu rumah dan tungau debu
rumah. Di Jepang penderita yang rentan tercatat 70-80%. Di Australia, 90% anak anak
penderita asma juga alergi terhadap tungau debu rumah. Dari angk?, angka tersebut dapat
dilihat bahwa penderita asma umumnya juga mempunyai tingkat kepekaan tinggi
terhadap tungau debu rumah. Gangguan lain akibat sensitisasi terhadap tungau debu
rumah adalah rinitis alergi yang disebabkan reaksi antibodi IgE dengan antigen spesifik
pada permukaan sel mast di mukosa hidung. Pada dermatitis atopi, tungau debu rumah
menjadi pencetus alergi didapatkan pada 35% kasus. ' Scalabrin dkk | (1999)
menunjukkan adanya hubungan antara sensitisasi tungau debu rumah dan jamur dengan
dermatitis atopi derajat sedang dan berat. **

Penelitian terhadap 1041 anak usia 5-12 tahun di amerika utara , didapatkan hasil
bahwa tuangau debu rumah dan kecoa merupakan indoor allergen yang bermakna untuk

asma .” Serupa dengan penelitian tersebut dikemukan oleh Phipathanakul (2000)
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Dari berbagai faktor risiko yang dianalisis pada penelitian ini, yang secara
bermakna berpengaruh menimbulkan alergi adalah jenis kelamin laki laki terhadap
kejadian rinitis dan riwayat ibu alergi terhadap kejadian asma. Hal serupa didapatkan
pada hasil penelitian ISAAC di Swedia terhadap 3525 anak usia 8 tahun, didapatkan
hasil faktor risiko yang berperan terhadap timbulnya asma adalah : hasil tes kulit yang
positip (OR: 9,3; 95% CI: 3.8-22,7), berat lahir rendah (OR: 7,4; 95% CI: 2,2-24,5) dan
riwayat keluarga asma (OR: 2,6 ; 95% CI: 1,1-6,3), sedangkan paparan asap rokok dan
bulu binatang tidak mempengaruhi kejadian asma. +*

Penelitian di Hongkong pada tahun 1998 , dengan subyek penelitian 3600 anak
usia 6-7 tahun didapatkan hasil, riwayat ibu asma bermakna secara stastistik ( OR: 6,39
» 95% ci: 4,63-4,882)  terhadap kejadian asma sedangkan riwayat ayah asma terhadap
kejadian asma anak ( OR: 3,8, 95% CI: 2,75-550), jika kedua orang tuanya asma maka
OR: 14,48 , 95% CI 8,24, 25,47. 5 Lebih berperannya atopi pada ibu jika dibandingkan
dengan ayah terhédap kejadian alergi pada anak secara teori dapat dijelaskan bahwa,
pada bayi dan anak terjadi kecenderungan perkembangan pada pola Th2, seperti
diketahui bahwa semasa dalam kandungan fetus berada dalam lingkungan pola respon
Th2 , sehingga dapat dipahami bahwa alergi maternal lebih berperan sebagi faktor
genetik atopi. 4

Hasil penelitian faktor risiko alergi di berbagai negara dengan ISAAC, terlihat
pada tabel] 12.

Tabel 12. Perbandingan faktor risiko alergi dibanding penelitian ISAAC di

berbagai negara

SMG Hong Viet UK Aus Jer Tai Irlan
kong nam man wan dia

PARENTAL « v W v
ATOPI

JENISKEL v v

ALERGEN v

POLUTAN N
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Terlihat bahwa atopi pada orang tua menjadi faktor risiko yang dominan, disusul
dengan jenis kelamin. Sehingga diduga bahwa alergen / polutan hanya akan
mencetuskan alergi pada anak anak yang mempunyai predisposisi atopi .

-
L
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BAB YV
KESIMPULAN DAN SARAN

KESIMPULAN :

1. Prevalensi kejadian alergi pada anak usia 6-7 tahun di Semarang , asma 8,1% , rinitis
11,5% dan eksim 8,2%

2. Faktor risiko kejadian alergi adalah jenis kelamin laki laki terhadap kejadian rinitis
dan riwayat ibu alergi terhadap kejadian asma

3. Faktor instrinsik ( genetik) berperan penting dalam timbulnya alergi

4. PoJutan dan alergen akan mencetuskan alergi pada anak yang mempunyai predisposisi

genetik atopi

SARAN:
1. Perlunya pencegahan terhadap paparan alergen dalam pengelolaan alergi,
terutama pada anak anak yang mempunyai predisposisi riwayat atopi pada keluarga.
2. Pencegahan terhadap pencetus alergi sebaiknya dilakukan sejak dinf untuk mencegah
memberatnya penyakit alergi
3. Perlunya penelitian lebih lanjut , untuk mengidentifikasi penyebab alergi ditunjang

dengan pemeriksaan bukti atopi
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Kode sekolah : 0

PETUNJUK PENGISIAN KODE

Kode: | 1[5 ({4[0|0]|

v

L

Dapat diisi belakangan dengan kode dari ISAAC international data center.

Khusus untuk Bandung diisi dengan “ 1"

N/
o/

Diisi dengan no urut sekolah : 001 sampai 999

Kelas : dapat diisi sendiri hanya untuk kepentingan kemudahan penelitian,

bukan kode.
Serial: | 3
Diisi dengan nomor urut siswa 001 — 999
v di sekolah tersebut
Diisi dengan nomor urut sekolah 01 - 99

v

Diisi dengan angka
terakhir dari kode




PENELITIAN PENYAKIT ALERGI

PADA ANAK SEKOLAH DI INDONESIA

LEMBAR PERTANYAAN KELOMPOK USIA 6 — 7 TAHUN

Petunjuk mengisi .

Beritanda v pada kotak jawaban yang benar.

Bila salah silang jawaban yang salah ( x ) tersebut lalu isi pilihan

bapak / ibu pada kotak yang benar dengan tanda v

Tanda v hanya boleh diisi dalam 1 kotak saja, kecuali ada petunjuk lain.

Contoh
Umur misalnya 6 tahun 01|86 tahun
Jawaban tidak ya
tidak v
Jawaban ya ya v
tidak
Salah jawab
ya
tidak v

|

Halaman | dari 4




Kode: { 1151|410

Serial: | 6

Nama sekolah

Tanggal wawancara
Nama

Urnur

Tanggal Lahir

Jenis kelamin

Kode sekolah :

Kelas :

Tanggal Bulan - Tahun
0 tahun
Tanggal Bulan Tahun
laki-laki perempuan

Beri tanda v pada kotak yang bapak/ibu anggap benar.

anak bapak/ibu mendapat serangan mengi

tersebut ?

1. Pemahkah anak bapak/ibu mengalami mengi atau napas Ya
berbunyi "ngik " ? Tidak
BILA MENJAWAB “TIDAK “ LANGSUNG KE NOMOR 6

2. Pernahkah anak bapak/ibu mengalami mengi atau napas Ya
berbunyi "ngik" dalam 12 bulan terakhir ? Tidak

- BILA MENJAWAB “TIDAK “ LANGSUNG KE NOMOR 6

3. Dalam waktu 12 bulan terakhir berapa kalikah Tidak pemah

1 sampai 3 kali
4 sampai 12 kali
lebih dari 12 kali

Halaman 2 dari 4




4.  Dalam waktu 12 bulan terakhir berapa Tidak pemah

kalikah rata-rata tidur malam anak Kurang 1 malam/minggu

bapak/ibu terganggu karena mengi ?
1 / lebih malam /minggu

5. Dalam 12 bulan terakhir, apakah mengi anak bapak/ibu Ya

pemah demikian berat sehingga hanya dapat mengucapkan Tidak

sepatah dua patah kata saja dalam satu helaan napas ?

6. Apakah anak bapak/ibu pernah menderita asma ? Ya
Tidak
7. Dalam 12 bulan terakhir, pemahkah anak bapak/ibu Ya
menderita mengi setelah berolah raga atau kegiatan berat Tidak
lainnya ?
8. Dalam 12 bulan terakhir , pernahkah anak bapak/ibu Ya

menderita batuk kering pada malam hari yang bukan karena Tidak
flu atau penyakit infeksi saluran napas ?

PERTANYAAN BERIKUT ADALAH MENGENAI MASALAH BILA ANAK
.BAPAK/IBU TIDAK SEDANG MENGALAMI FLU

9. Pernahkah anak bapak/ibu berbangkis-bangkis atau ingusan Ya

atau hidung mampet meskipun tidak sedang flu ? Tidak

BILA MENJAWAB “TIDAK “ LANGSUNG KE NOMOR 14

10. Pernahkah anak bapak/ibu berbangkis-bangkis atau ingUsan Ya

atau hidung mampet meskipun tidak sedang flu dalam 12 Tidak
bulan terakhir ?

BILA MENJAWAB “TIDAK “ LANGSUNG KE NOMOR 14

11. Dalam 12 buian terakhir apakah gejala pada hidung tadi ‘ Ya

disertai dengan mata berair dan gatal ? Tidak

12. Dalam 12 bulan terakhir, pada bulan apakah gejala hidung
anak bapak/ibu timbul ? (boleh lebih dari satu jawaban)

Januari Mei September
Februari Juni OQOktober
Maret Juli November

April Agustus Desember

Halaman 3 dari 4




13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

Dalam 12hbulan terakhir, berapa besar
pengaruh gejala hidung anak bapak/ibu o
terhadap kegiatan anak bapak/ibu sehari-hari ? ~Sedikit

Tidak berpengaruh

Sedang

Besar pengaruhnya
Apakah anak bapak/ibu pernah menderita bersin/hidung Ya
berair/hidung tersumbat pada musim tertentu tetapi bukan flu ? Tidak
Pernahkah anak bapak/ibu menderita kemerahan yang gatal Ya
di kulit, hilang timbul dalam jangka waktu 6 bulan ? Tidak
BILA MENJAWAB “TIDAK “ LANGSUNG KE NOMOR 20
Pernahkah anak bapak/ibu menderita kemerahan yang gatal Ya
di kulit, hilang timbul dalam jangka waktu 6 bulan , dalam 12 Tidak
bulan terakhir ?
BILA MENJAWARB “TIDAK “ LANGSUNG KE NOMOR 20
Apakah kulit kemerahan dan gatal tersebut timbul pada salah Ya
satu atau beberapa tempat tersebut ini : Tidak

lipatan siku, lipatan lutut, pergelangan kaki bagian dalam,
bokong bagian bawah, sekitar leher, telinga atau mata ?

Pada umur berapakah kulit merah dan gatal

_ Kurang dari 2 tahun
tersebut pertama kali timbul ? Antara 2 —

4 tahun

Lebih dari 4 tahun

Apakah kemerahan dan gatal pada kulit tersebut pernah
sembuh/hilang seluruhnya dalam 12 bulan terakhir ini ?

Dalam 12 bulan terakhir berapa kalikah rata-  Tidak pemah
rata anak bapak/ibu tidak dapat tidur malam
karena gangguan gatal tersebut ?

Pernahkah anak bapak/ibu menderita eksim ?

Halaman 4 dari 4
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Ya
Tidak

Kurang 1 malam/minggu
1 / lebih malam /minggu

Ya
Tidak




Kuesioner Lingkungan ISAAC Usia 6 ~ 7 tahun

Berapakah berat tubuh anak bapak/ibu ? kg.

Berapakah tinggi anak bapalk/ibu ? cm

. Dalam 12 bulan terakhir ini berapa seringkah anak bapak/ibu makan atau minum jenis
makanan/minuman tersebut dibawah ini ? (kosongkan bila tidak jelas)

Beri tanda v Tidak pernah Satu atau 2 3 kali atau .
atau sekali- kali lebih dalam
sekali seminggu seminggt

Daging (sapi, ayam, kambing, dll)

Makanan laut (termasuk ikan)

Buah-buahan

Sayur-sayuran

Polong-polongan

Roti, sereal dan sebagainya

Pasta

Nasi

Mentega

Margarine

Kacang-kacangan

Kentang

Susu

Telur

Fast food (hamburger dsb)

Halaman 1 dari 6
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4, Berapa kali dalam seminggu anak bapak/ibu melakukan kegiatan fisik yang cukup lama
sehingga menyebabkan anda terer 3ah-engah ?

Tidak pernah atau kadang-kadang

Sekali atau 2 kali seminggu

Tiga kali atau lebih dalam satu minggu

5. Dalam satu minggu berapa lama anak bapak/ibu biasanya menonton televisi dalam
satu hari ? (bukan dalam musim liburan)

Kurang dari 1 jam

Antara 1 sampai 3 jam

Antara 3 sampai 5 jam

5 jam atau lebih

6. Bahan bakar apa yang dipakai untuk memasak di rumah ?

Listrik

Elpiji (Gas)

Kayu bakar/ batu bara

Minyak tanah

Lain-lain ? jelaskan

7. Dalam 12 bulan pertama berapa sering anak bapak/ibu diberi obat demam atau panas
(misalnya Panadol, Parasetamol, Decolgin dsb)

Tidak pernah

Setahun sekali -

Sebulan sekali

Halaman 2 dari 6
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10.

11.

12.

13.

14

Dalam 12 bulan terakhir ini berapa sering anak bapak/ibu diberi obat demam atau
panas (misalnya Panadol, Parasetamol, Decolgin dsb)

Tidak pernah

Setahun sekali

Sebulan sekali

Dalam 12 bulan pertama apakah anak bapak/ibu pernah diobati dengan antibotika ?

Ya

Tidak
Berapakah j'umlah saudara kandung anak bapak/ibu yang lebih tué ? orang
Berapakah jumlah saudara kandung anak bapak/ibu yang ebih muda ? orang
'Apakah anak bapak/ibu dilahirkan di Indonesia ?

Ya

Tidak
Berapa lamakah anda tinggal di Indonesia ? tahun

. Apakah pendidikan terakhir ibu ?

Sekolah Dasar atau sejenisnya

SMP atau sejenisnya

SMA atau sejenisnya

Akademi / Perguruan Tinggi atau sederajat

Halaman 3 dari 6




15. Berapa seringkah truk/bus melintas di depan rumah bapak/ibu pada hari kerja ?

Tidak pernah
Jarang
Sering pada jam tertentu

Hampir sepanjang hari

16. Berapakah berat anak bapak/ibu pada waktu lahir ?

17. Apakah anak bapak/ibu minum ASI ?
Ya

Tidak

gram

18. Pernahkah bapak/ibu memelihara kucing di dalam rumah dalam tahun pertama

_kehidupan anak bapak/ibu ?
Ya

Tidak

19. Pernahkah bapak/ibu memelihara kucing di datam rumah selama 12 bulan terakhir ini ?

Ya

Tidak

20. Pernahkah bapak/ibu memelihara anjing di dalam rumah dalam tahun pertama

kehidupan anak bapak/ibu ?
Ya

Tidak

Halaman 4 dari 6-




21. Pernahkah bapak/ibu memelihara anjing di dalam rumah selama 12 bulan terakhir ini ?

Ya

Tidak

22. Apakah anak bapak/ibu dalam tahun pertama kehidupannya pernah berhubungan
langsung secara terus menerus (setidaknya satu kali seminggu) dengan hewan ternak
(sapi, kambing, ayam atau lainnya) ?

Ya

Tidak

23.Apakah ibu pernah berhubungan langsung secara terus menerus (setidaknya satu kali
seminggu) dengan hewan ternak {sapi, kambing, ayam atau lainnya) pada saat kehamilan
anak ini ?

Ya

Tidak

24. Apakah ibu atau pengasuhnya (wanita) merokok ?

Ya

Tidak

25. Apakah ayah atau pengasuhnya (pria) merokok ?

Ya

Tidak

26. Apakah ibu atau pengasuh wanita anak ini merokok dalam tahun pertama kehidupan
anak ini ?

Ya

Tidak

Halaman 5 dari 6

R i L S R




18. Berapakah orang yang merokok di rumah bapak/ibu, termasuk bapak/ibu ?

orang

Terima kasih atas bantuan bapak/ibu mengisi pertanyaan-pertanyaan ini.

Halaman 6 dari 6
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LINGKARILAH JAWABAN YANG ANDA PILIH

A. ASI/ MAKANAN
1. Apakah anak bapak / ibu minum ASI ? (ya / tidak)
2. Jika ya berapa lama diberikan ASI?
a.<4bulan b.> 4 bulan
3. Apakah diberikan susu selain ASI?
a. segera setelah lahir b. setelah 6 bulan
4. Berapa bulan diberikan susu selain ASI?
a. <6 bulan b. 6 bulan — 1 tahun c. > 1tahun
5. Apa jenis susunya?
a. Susu segar b. Susu kedelai
¢. Susu formula { sebutkan merknya:......ccreeeeiaues )
6. Apakah berganti ganti jenisnya? ( yal tidak)
7. Jika diganti-ganti bagaimana reaksi waktu minum?
a. Muntah b. diare c. gatal-gatal d. tidak ada
8. Jika diare apa diganti susu yang lain?  (ya/ tidak)
g .Jika diganti apa jenis susunya? ( sebutkan merknya...................

B. LINGKUNGAN
1. Apakah dirumah menggunakan karpet?  ( Ya/ tidak )
2. Tempat tidur yang digunakan

a. kasur b. busa ¢ . lainnya
3. Bagaimana cara pembersihan rumah/ debu?
a. Disapu  b.dengan penyedot debu c¢. dilap

4. Apakah dirumah banyak serangga ? ( ya/ tidak)
5. Jika ya apa jenisnya?
a. Kecoa b. Tungau c. Lalat d. Serangga lainnya

C. RIWAYAT ALERGI PADA KELUARGA

Apakah ada gejala alergi ( mengi berulang, sering gatal- gatal/ bidur, hidung

tersumbat, eksim ) pada keluarga?

Jika YA, keluarga tersebut hubungannya dengan anak bapak/ ibu adalah:

a. Ayah b. ibu c. kakek d .nenek
e. Adik f. kakak g. bibi h.paman

D. PENYAKIT DAHULU
1. Apakah pada waktu umur kurang dari 1 bulan pernah keluar bercak-
bercak merah dipipi? (Ya/ Tidak)
2. Apakah pernah keluar cacing? (Yal Tidak)
3. Apakah pernah diberi obat cacing ? (Ya/ Tidak)
4. Kapan diberi obat cacing?
a. Kurang 6 bl yang lalu
b. Lebih dari 6 bulan yang lalu
c. Tidak diberi
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