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FAKTOR RISIKO TERJADINYA
KURANG PENDENGARAN CAMPURAN

PADA OTITIS MEDIA SUPURATIF KRONIK

Suatu Kajian Pengaruh Lama Penyakit Dan Frekuensi Eksaserbasi Akut Terhadap
Terjadinya Kurang Pendengaran Campuran Pada OMSK
Di Kiinik THT RSUP Dr Kariadi Semarang

ABSTRAK

TUJUAN : Mendapatkan kepastian baik kualitatif mavpun kuantitatif terhadap
dugaan adanya faktor risiko MHL pada OMSK sebagaimana dikemukakan para
penetliti sebelumnya.

RANCANGAN PENELITIAN : Studi Belah lintang / cross - sectional analitik,
METODOLOGI PENELITIAN : 93 penderita OMSK yang memenuhi kriteria
penelitian dan setuju diikutkan dalam penelitian dilakukan anamnesis , pemeriksaan
telinga serta tes audiometri. Gambaran audiometri terdapat dua kelompok MHL
atay CHL {bukan MHL). Dibuat data dengan tabel 2x2, untuk mencari hubungan
dilakukan penghitungan dengan uji Chi-Square, regresi logistik serta rasio
prevalens.

HASHH, PENELITIAN : Faktor lamanya OMSK merupakan faktor risiko
terjadinya kurang pendengaran campuran dengan hasil uji chi-square bermakna
p:0,01 {p<0,05), serta regresi logistik bermakna dengan hasil perhitungan 0,0073
* ( p<0,05). Sedangkan Fakior frekuensi eksaserbasi akut bukan merupakan faktor
risiko terjadinya kurang




pendengaran campuran , terbukti dengan uji chi-square tidak bermakna didapatkan
p:0,826 (p>0,05), serta hasil rasio prevalens tidak berpengaruh untuk terjadinya
MHL dengan hasil 1,118. Terdapat hubungan bermakna antara OMSK dengan
mastoidifis dengan kurang pendengaran campuran , dengan hssil uji chi-square
p:0,002 (p<0,05), hasil regresi logistik bermalma yaitu 0,0020 (p<0,05) dan
"perhitungan rasio prevalens menunjukkan mastoiditis berpengaruh  terhadap

kejadian kurang pendengaran campuran dengan hasil 2,486,




I. PENDAHULUAN

A. DIFINISI
Otitis media supuratif kronik (OMSK) adalah radang sebagian atau selurith
mukoperiosteum celah telinga tengah, disertai perforasi membran timpani, dengan
otore purulen atau mukopurulen yang terug-menerus atau kumat-kumatan yang yang
berlangsung lebih dari tiga bulan, !2
Kurang pendengaran jenis campﬁran (  Mixed hearing loss * / MHL )
adalah kurang pendengaran yang digebabkan olch adanya lesi di sistern konduksi
dan sistem sensorineural dari mekanisme mendengar pada sisi telinga yang
sama.*’, Dengan kata lain, MHL adalah gabungan antara kurang pendengaran
konduktif ( “ Conductive hearing loss *< / CHL } dan kurang pendengaran

sensorineural ( ‘* Sensoryneural hearing loss ** / SNHL ) pada satu sisi telinga,

B. LATAR BELAKANG

Di masyarakat lnas, OMSK bukanlah penyakit “* esing *° . Nama-nama
seperti ““congek®*, “‘kopok‘‘, “mngkik” » yang merupakan sinonim dari penyakit
itu, membuktikan bahwa penyak:t i telah lama dikenal oleh masyarakai Iuas dan
sekaligus menunjukkan bahwa penyakit ini tidak j jarang ditemui. 2

OMSK lebih sering ditemui pada anak. Mawson dan Ludman, 1979,

menyatakan bahwa 9 diantara 1000 anak mengidap OMSK.”® Mereka juga

menyatakan bahwa setelah usia 35 - 40 tahun, insiden penyakit ini sangat menurun,
dan setelah usia 55 - 60 tahun jarang dijumpai. Siswantoro, 1992; melaporkan
bahwa insiden OMSK pada anak SD di Kabupaten Bantul Yogyakarta adalah
3,18%.°.

Salah satu skibat dari OMSK adalah kurang pendengaran. Kurang
pendengaran disini umumnya berderajad ringan hingga sedang, yang berderajad

sedang frekuensinyz hampir duakali lipat yang berderajad ringan.®.
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Lokasi patologi OMSK adalah di telinga tengah, yang merupakan bagian
dari sigtem konduksi dalam meksnisme mendengar. Karenanya adanya CHI, pada
OMSK ini mudah dipahami. Pada kenyataannya, kurang pendengaran pada
penderita. OMSK tidak seluruhnya CHL mumi. Tidak sedikit penderita OMSK
yang kurang pendengarannya adalah MHL, yang berarti disamping CHL terjadi pula
SNHL.*’. Keadaan ini tentunya kurang menguntungkan mengingat rehabilitasi pada.
MHL akan lebih sulit dibanding dengan pada CHL saja

Insiden MHL pada OMSK ini telah dilaporkan oleh banyak penulis.
Paparella dkk, sebagaimana dikutip oleh’ Shenoi, 1987, mendapatkan 279 kasus
MHL diantara 500 telinga dengan OMSK.*!!. Gardenghi, melaporkan insiden MHL
pada OMSK adalah 42%; Sementara itu Bluvesteis melaporkan insiden MHL pada
OMSK ini adalah 38%.". Nani,1996; melaporkan terdapat sekitar 5% dari 22
penderita OMSK mengalami MHL."2. Di RSUP Dr Kariadi Semarang, insiden
MHL juga pemnah dilaporkan oleh Pradipto sebesar 12,75% dan Dullah,1996;
mendapatkan MHL sebanyak 44,5% dari 54 telinga dengan OMSK.P. Terjadinya
MHL pada OMSK ini menunjukkan bahwa lesi fungsional yang terjadi disamping
telinga tengah juga telinga dalam. Berkembangnya lesi ke telinga dalam pada
OMSK ini, telsh dicermati oleh banyak peneliti. Diduga perkembangan ini
dipengaruhi oleh banyak fakior, diantaranya lamanya penyakit dan freknensi
eksaserbasi akut,

C. PERMASALAHAN
Sesual dengan latar belakang di atas, maka permasalahan pada penelitian
ini adalah :
1. Benarkah lamanya penyakit dan fiekvensi eksaserbasi akut merupskan
faktor resiko terjadinya MHL pada OMSK ?
2. Bila benar, seberapa besar pengaruh faktor tersebut di atas ?




D. MAKSUD DAN TUJUAN

Maksud penelitian ini adalah :

L. Membuktikan benar / tidaknya faktor lamanya penyakit dan frekuensi
eksaserbasi akut merupakan faktor resiko tejadinya MHIL pada OMSK.

2. Apabila  kedua faktor di atas terbukti merupakan faktor resiko terjadinya
MHL pada OMSK, seberapa besar pengarchnya ?

Tujuan penelitian ini adalah - mendapatkan kepastian baik kualitatif matpun
kuantitatif terhadap dugaan adanyn faktor resiko MHL pada OMSK sebagaimana

dikemukakan para peneliti sebelumnya.

E. MANFAAT

Memperoleh pijakan yang lebih pasti dalam mengelola kasus -
kasus OMSK, khususnya dalam rangka mencegsh atan meminimalkan terjadinya
MHL pada OMSK.




H. TINJAUAN PUSTAKA

A. PATOGENESIS OMSK
Hingga saat ini patogenesis OMSK masih belum diketahui

dengan jelas.". Goodhill dan Paparella dkk; menyatakan bahwa OMSK merupakan

penyakit yang sebagian besar sebagai komplikasi infeksi saluran pemapasan bagian

-atas, kelanjutan dari ofitis media alut yang tidak sembuh.!>!$, Kemungkinan besar

proses primer ferjadi pada sistem fuba. eustakhivs, telinga tengah dan selule

mastotd. Proses ini khas, berjalan perlahan-lahan secara kontinyu dan dinamis,

berakibat hilangnya sebagian membrana timpani sehingga memudahkan proses

menjadi kronik.". Faktor-faktor yang menyebabkan proges infeksi menjadi kronik

sangat bervariasi, antara lain 1

I. Gangguan fingsi sistem tuba eustakhius yang kronik akibat infeksi hidung
dan- tenggorok yang kronik atan berulang, atau adanya obstruksi tuba
eustakhius parsial atau total,

2. Perforasi membrana timpani yang menetap

3, Terjadinya metaplasia skuamosa atau perubahan patologik yang menetap
pada telinga tengah |

4. Gangguan aerasi telinga tengah atau rongga mastoid yang sifamya menetap.
Hal ini disebabkan oleh jaringan parut, penebalan mukosa, polip, jaringan
granulasi, atau timpanosklerosis.

5. Faktor - fakior konstitusi dasar seperti alergi, kelembaban umum, atay
perubahian mekanisme pertahanan tubuh,

Faktor-faktor 1,2,3 dan 4 tersebut di atas dapat terjadi akibat intervensi ferapi yang

kurang tepat, yaitu adekuisitas pemberian obat yang tidak sesuai dengan kultur dan

sensitivitas kuman penyebab maupun pemberian dosis yang kurang tepat, serta

dipengaruhi juga oleh keteraturan pengobatan. Soekardono dan Soewarno, 1980;

dari hasil penelitiannya menyatakan ada perbedasn bermakna antara pengobatan
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yang teratur dan yang tidak teratur dalam proses penyembuhan OMK.", Sedangkan
faktor ke 5, lebih dipengaruhi olsh daya tahan tubuh yang secara umum dapat dnbagt
menjadi lokal dan sistemik :
Lokatl :
1. Anatomi dan fingsi tuba eustakhijus

Anatomi tuba eustakhius sangat berperan dalam fungsi pertahanan lokal, hal
ini digebabkan oleh karena pars mombranokartilagenous (2/3 bagian medial) pada
keadaan normal selalu tertutup, dan hanya terbuka pada keadaan-keadaan tertentu
saja seperti waktu menelan, mengunyah , menguap. Juga pada pars
membranokartllagenous ini banyak mengandung sel-sel epitel kolmmer berkelenjar
yang menghasilkan zat mukus yang akan membentuk mukosal blanket yang akan
melekat satu sama lain oleh daya adesi untuk menutup lumen tuba. Keadaan tersebut
merupakan fungsi pertahanan mekanik dari tuba eustakhius. Sel-sel kolumner
sekretorikyang juga terdapat di pars membranomartilagenous tuba menghasilkan
enzim pembunuh kuman dan cairan zat imun ( imunoglobulin) dimana keduanya

merupakan fungsi pertahanan seluler dari tuba eustakhius.

2. mukosa telinga tengah

Embriologik endotelium yang masuk ke dalam -rongga timpani berasal
dari tuba eustakhius yang kemudian membentuk lipatan mukosa yang akan melekat
pada tulang pendengaran maupun pada vigera rongga timpani, yang kemudian
dikenal dengan mesenterium atan lipatan mukosa rongga timpani. Epitel rongga
timpani berbentuk sel gepeng, kuboid, dan kolumner bersilis dan berkelenjar, yang
berfimgsi antara lain meresorbsi O, , clearence/ pembersihan, menghangatkan dan
melembabkan udara yang masuk, serta fingsi proteksi yaitu proteksi mekanik oleh
mukosal blanket, proteksi humoral oleh imunoglobulin dan ensim pembunuh kuman
yang dihasilkan oleh sel kolumner berkelenjar, serta proteksi seluler yang terdapat
di submukosa yang berupa sel fagosit




3. Membrana timpani

Pada keadaan normal membrana timpani utuh, sehingga dapat berfinggi

sebagai pelindung rongga telinga tengah terhadap kuman yang masuk dari kanalig
auditorius eksterna.

Sistemil :
1. Keadaan umum tubuh

Keadaan tubuh yang lemah akibat ketidak cukupan ngl yang
memadai , mengakibatkan perfahanan tubuh terhadap infeksi menjadi lemah.

Kondisi tersebut memudahkan terjadinya infeksi saluran pemapasan bagian atag
yang sering diikuti infoksi celah telinga tengah. '

2. Penyakit sistemik yang menyertai,

Beberapa penyakit sistemik seperti diabetes melitus, penyakit
kelainan darah, dapat menyebabkan penurunan imunitas tubuhakibat tidak
berfungsinya lekosit sebagai sel makrofag secara baik. Keadaan ini menyebabkan
penyakit sulit sembuh, bahkan mampu meningkatkan progresifitas penyakit.'’,

3. Adanya alergi.

Infeksi saluran pernapasan yang didasari reaksi alergi menyebabkan.
penyakit membande! terhadap pengobatan konvensional dan akan menjadi kronis,
kecuali bila faktor alergi disingkirkan.®,

B. PATOLOGI OMSK

Infeksi kronis maupun infeksi akut berulang pada hidung dan tenggorok
dapat menyebabkan gangguan fungsi tuba eustakhiug sehingga rongga timpani mudah
mengalami gangguan fungsi hingga infeksi dengan akibat mengeluarkan discaj terus-

menerus atan hilang timbul.




Peradangan pada membrana timpani menyebabkan proses kongesti
vaskuler, sehingga terjadi suatu dacrah iskhemi, selanjutnya terjadi daerah nekrotik
yang berupa bercak kuning, yang bifa disertai tekanan akibat penumpukan discaj
dalam rongga timpani dapat mempermudah terjadinya perforasi membrana timpani.
Perforasi yang menetap akan menyebabkan rongga timpani selalu berhubungan
dengan dunia luar, sehingea kuman dari kanalis auditorius eksternus dan dari udara
luar dapat dengan bébas masuk ke dalam rongga timpani, menyebabkan infeksi
mudah berulang atau bahkan berlangsung terus-meneruas. Keadaan kronik ini lebih
berdasarkan waktu dan stadium daripada keseragaman gambaran patologi. Ketidak
seragaman gambaran patologi ini disebabkan oleh proses yang bersifat kambuhan
atay menetap, efek dari kerusakan jaringan, serta pembentukan jaringan parut.**,

Selama fase aktif, epitel mukosa mengalami perubahan menjadi
mukosa sekretorik dengan sel goblet yang mengekskresi sekret mukoid atan
mukopuruten. Adanya infeksi aktif don sekret persisten yang berlangsung lama
menyebabkan mukosa mengalami proses pembentukan jaringan granulasi dan atan
polip. Jaringan patologis dapat menutup membrana timpani , sehingga menghalangi
drainase, menyebabkan penyakit menjadi persisten .4, '

Perforasi membrana timpani uvkvrannya bervariasi. Pada proses
penutupannya dapat terjadi pertumbuhan epite! skuamosa masuk ketelinga tengah,
kemudian terjadi proses diskuamasi normal yang akan mengisi telinga tengah dan
antrum mastoid, se;.lanjutnya membentuk kolesteatom akuisita sekunder, yang
merupakan media yang baik bagi pertumbuhan kuman patogen dan bakteri
pembusuk. Kolesteatom ini mampu menghancurkan tulang di sekitarnya termasuk
rangkaian tulang pendengaran oleh reaksi erosi dari ensim osteolitik atan
kolagenase yang dihasilkan oleh proses kolesteatom dalam jaringan ikat

subepitel.?!.

Pada proses penutupa membrana timpani dapat juga terjadi
pembentukan membrana atrofik dua lapis tanpa unsur Jaringan ikat, dimana

membrana bentuk ini akan cepat rusak pada periode infeksi aktif




C. PATOGENESIS KEJADIAN MHL

Kurang pendengaran jenis campuran ( MHL ) pada OMSK terjadi akibat
suatu rangkaian proses di telinga tengah yang mampu menyebabkan gangguan fungsi
telinga dalam ( labirin), terutama pada organ koklea. Proses kejadian MEHL pada
OMSK diawali dengan kegagalan kondukei, baru kemudian diikuti terlibatnya
komponen sensorineural. Beberapa peneliti , seperti dikutip oleh Cusimano, antara
lain Paparella dkk,1984; Nakai dan Igarashi,1976; Goycoolea dik,1980; Sahni
dkk,1987; Schachern dkk,1987; menyatakan bahwa foramen rotundum sangat
berperan terhadap terjadinya SNHL.®.

Foramen rotundum adalah merupaksn membrana semi permeabel,
dimana zaf-zat tertentu mampu melewatinya. Hal ini telah dibuktikan dalam
penelitian terhadap binatang. Adapun zat-zat yang mampu melewati membrana
foramen rofundum menuju ke skala timpani antara lain bermacam jenis protein,
antibiotik, toksin bakteri, serta obat-obat anestesi lokal. 2%,

Pada keadaan infeksi akut, membrana foramen rotundﬁm int meningkat
permesbilitasnya, sehingga zat-zat tersebut di atas termasuk mikrotoksin hasil
peradangan akan lebih mudah melewatinya. Ludman menyatakan, permeabilitas
membrana foramen rotundum meningkat pada infeksi akut.w:

Mikrotoksin hasil proses peradangan yang  berhasil melewati
membrana foramen rotundum masuk ke telinga dalam menyebabkan perubshan
biokimia cairan perilimfe diteruskan ke cortilimfe yang akhimya mampu merusak
organon korti, sehingga terjadi SNHL.*%,

Menurut Schukenecht, 1974; efek toksin lokal mampu mempercepat
proses alrofi koklea, dimana perubshan ini dapat menyebabkan kekakuan dan
kerapuhan ligamen spiralis atau membrana basilaris, sehingga koklea mengalami
perubahan dalam merespon suara.”.

Disamping variasi anatomi dan patologi yang berperan terhadap foramen
rotundum sebagai jalan masuk ke telinga dalam, terdapat beberapa faktor lain yang
ikut menyebabkan terjadinya kerusakan pada telinga dalam antara lain gangguan

sirkulasi dan adanya hipoksia. ®. Proses peradangan kronik menyebabkan




vasokonstriksi dan vasodilatasi pembuloh darah mukosa membrana foramen
rotundum sehingga terjadi gangguan sirkulasi darah, akibatnya fungsi telinga dalam
ikut terganggu. Hipoksia terjadi karena ada penebalan membrana foramen foramen
rotundum yang menghambat difisi normal oksigen dari telinga tengah ke perilimfe,
Dalam perilimfe terdapat tekanan parsial oksigen sebesar 100 mmH;0,, bila
tekanan tersebut hanya 15 - 25 mmH,0, » oksigen akan ditransportasi dari telinga
dalam ke telinga tengah, sehingga keadaan tersebut mampu merusak organ telinga
dalam akibat kekurangan oksigen.®. Disebutkan ofeh English GM dkk,1986; dari
hasil penelitiannya bahwa kejadian SNHL pada penderita ofitis media kronik
sangat berhubungan dengan komplikasi terutama mastoiditis dan lama kerusakan
organ telinga tengah antara lain kemungkinan dapat twerjadi timpanosklerosis,
fiksasi tulang pendengaran, timbulnya jaringan granulasi dan polip.®. Perubshan
pada organ telinga tengah skibat OMSK. tersebut berpengarub terhadap fungsi
sirukasi dargh terutama terhada suplai oksigen ke telinga dalam, sehingga terjadi
hipoksia yang dalam keadaan berat ( tekanan </= 15 - 25 mmi%0, )} mampu
menyebabkan terjadinya SNHL.

D.FAKTOR RISIKO YANG DIDUGA SEBAGAI | PENYEBAB MHI.
PADA OMSK

1. Faktor lamanya proses OMSK

Beberapa penelitian menyatakan, lamanya progses OMSK mempengaruhi
terjadinya perubahan mukosa celah telinga tengah, juga dapat berakibat kerugakan
komponen sensorineural. Paparella dkk,1970; dari penelitiannya menemukan kurang
pendengaran jenis sensorineural lebih banyak pada telinga dengan infeksi
aktif discaj + ) dari pada telinga dengan “dry ear” , dan lebih banyak terjadi
pada telinga dengan jaringan granulasi pada mukosa telinga tengah dari pada telinga
dengan mukosa yang masih normal. Hal tersebut menunjukkan adanya korelasi
antara lamanya penyakit dengan  kejadian kurang pendengaran - jenis
sensorineural.”, Demikian pula hasil penelitian yang dilakukan English dkk, 1973;
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berdasrkan data-data yang didapatkan, mereka menyimpulkan bahwa kejadian
kurang pendengaran jenis sensorineural pada penderita OMSK sangat dipengaruhi
keparahan penyakit dan lamanya infeksi %, Dullah,1996; dan Nani,1996; dari hasil
pengamatannya secara terpisah , menyatakan MHL terjadi pada OMSK yang
mengalami gangguan pendengaran lebih dari 3 tahun 23 - Lamanya OMSK terhadap
kejadian MHL bila diapalisa dari beberapa hasil penelitian tersebut, para peneliti
pada umumnya berpendapat, semakin lama infeksi maka kerusakan organ-organ
telinga tengah dapat berimbas pada kerusakan organ koklea, hal tersebut
dikarenakan disamping kerusakan oleh mikrotoksin Juga dipengaruhi oleh fungsi

sirkulasi serta adanya hipoksin,

2. Faktor frekuensi eksaserbasi akut

Frekuensi eksaserbasi akut pada OMSK yang dimaksudkan adalah jumlsh
bentuk aktif yang berulang dalam waktu satu tahun, atay otore yang lebil banyak
dari biasanya yang berulang dalam wakiu saty tahun. Banyalnya frekuensi
eksaserbasi akut pada OMSK, dapat mempengaruhi perubahan mukosa menjadi
irreversibel sehingga memudahkan timbulnya komplikasi. Fase eksaserbasi akut ini
merubah membrana foramen rofundum menjadi lebih tipis; dan permeabilitasnya
meningkat, sehingga mempermudafikan zat mikrotoksin yang dihasilkan bakteri
masuk ke telinga dalam. Ballenger, menyatakan bahwa penyebaran ke labirin lebih
mungkin terjadi selama eksaserbasi akut dari OMSK dari pada selama fase
tenang, ', Ludman, menyatakan membrana foramen rotundum lebih menipis serta
permeabilitasnya meningkat pada infeksi akut.®,




IIIL. KERANGKA TEORI DAN KERANGKA KONSEP

A. KERANGKA TEORI

Mastoiditis

mikrotoksin +————— Perubahan mukosa

hipoksia

1s. girkulagi /

f yd
l lama infeksi I\

|

T oMsKk —
4//'
frek. eksaserbasi akut

permiabilitas meningkat * | mikrotoksin

B. KERANGKA KONSEP

Faktor lamanya. infeksi
Faktor frek eksaserbasi alkut
Mastoiditis / perubahan mukosa

|
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IV. HIPOTESIS

Dari penelanhan latar belakang permasalahan, tujuan penelitian serta
tinjanan pustakan, maka untuk merumuskan hipotesis, dapat dikemukakan pokok-
pokok pikiran sebagai berikut -

1. Akibat proses OMSK pada telinga dalam yang menyebabkan terjadinya MHL,
dapat oleh masuknya mikrotoksin melalui foramen rotundum, gangguan sirkulasi
darah, maupun hipoksia,

2. Lamanya infeksi OMSK yang diderita Menurut hasil dari beberapa penelitian
diduga menjadi penyebab terjadinya MHL pada OMSK.

3. Seringnya timbul eksaserbasi akut, berpengaruh terhadap penipisan membrana
foramen rotundum serts meningkatkan permeabilitasnya, juga berpengaruh
terhadap percepatan perubahan mukosa celah telinga tengah yang bersifat

irreversibel, sehingga mengganggu fungsi dari telinga tengah maupun telinga
dalam.

Berdasarka pokok-pokok pikiran tersebut di atas dapat dirumuskan HIPOTESIS :
*“ Faktor lamanya OMSK dan faktor krekuensi ensaserbasi akut merupakan faktor
risiko kejadian kurang pendengaran Jenis campuran { MHL ) pada penderita ofitis
media supuratif kronik ( OMSK )




V. METODE PENELITIAN

Penelitia ini adalah suaty studi < Belah lintang / cross - sectional analitik ¢

A. BAGAN RANCANGAN PENELITIAN

POPULASI
Penderita OMSK

di klinik THT RSDK

Inklusi —»

SAMPEL

Eksklusi

AUDIOMETRI

e

MHL +

SN N

~

MHL

Faktor +

Faktor -

Faktor + Faktor -

B. SUBYEK PENELITIAN

13

Subyek penelitian adalsh penderita OMSK yang datang di klinik THT

RSUP Dr Kariadi Semarang , yang memenubi kriteria penelitian.
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Kriteria Inklusi

Penderita yang diikutkan dalam penelitian ini, adalah :

1. Laki-laki / perempuan

2. Umur 10 - 55 th

3. Memenubhi kriteria diagnosis OMSK -
- ofore / riwayat otore
- bilateral / unilateral
- sakit > 3bln
- terdapat keluhan kurang pendengaran
- dengan semua tipe perforasi membrana timpani
- dengan / tanpa mastoiditis

4. Bersedia diikutkan penelitian

Kriterin Eksklusi
Penderita yang dikeluarkan dari sampel penelitian ini , adalah :
1. Kurang pendengaran gejak sebelum sakit

2. Riwayat / sedang minum obat-obat yang bersifat ototoksik, misalnya anti TBC

C.BESAR SAMPEL PENELITIAN
Pada penelitian ini ditentukan begar sampel unfuk ¢ 7he one sample problem >’

atau untuk nilai proporsi populasi yang tidak diketahui, yaitu % ;

721 .12 P(1-D)

d2




Keteran

n .

P(p-1) -
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gan
besar sampel yang dibutuhkan
: proporsi populasi atau proporsi yang sebenarnya di dalam masyarakat
(tidak diketahui) . Pada penelitian ini dipakai hasil penelitian
sebelumnya yang rata-rata adalah 40% ( P-0,4 )
adalah varian variabel

besar P(1-P) tergantung proporsi populasi ( dapat dilihat di tabel )

: besamya standar eror dari mean, tergantung persentasi hasil yang

ingin dicapai, digunaan tabel 1 23 ; untuk konfidens 90% = 1,645,
95% = 1,960, 99% = 2,576 . Pada penelitian ini diambil konfiden 95%

adalah presisi yang dapat dibuat sekeci] - kecilnya sebagaimana

meningkatnya besar sampel n yang dikehendaki , pada penelitian ini
diambil d = 10%

Tadi besar sampel yang diperlukan untuk penelitian ini adalah :

Zzl.mrz P(1-P)
n —
dZ
1,960° . 0,24
n = = 92198

(0,1)’
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D. MACAM VARIABEL

Variabel bebas . faktor lamanya OMSK. dan faktor frekuensi
eksaserbasi akut

Variabel terganting : MHL

Kriteria variabel :

1. Lamanya OMSK diambil kriteria </= 1th , > 1th - <3th , >/~ 3t
2. Frekuensi eksaserbasi akut diambil kriteria </= 2x/th , >2x/th
3. MHL diambil kriteria ya , tidak

E. CARA PENELITIAN

Setiap sampel yang memenuhi kriteria penelitian, diberi penjelasan tentang
maksud dan tujuan penelitian, kemudian diminta persetujuannya untuk diikutkan
dalam penelitian. Kemudian dilakukan anamnesa sesuai daftar kuesioner,
dilanjutkan dengan pemeriksaan THT, sesudahnya baru dilakukan pemeriksaan
audiometri nada murni dan tutur, Data-data yang diperoleh melalui kuesioner dan

hasil andiogram dimasukkan dalam tabel 2x2.

Contoh tabel 2x2
EFEK (MHL)
YA TIDAK JUMLAH
FAKTOR RISIKO YA A B A+B

TIDAK C D C+D

Resiko Relatif (RR} atan Rasio Prevalens (RP} :
RP = A/(A+B) : C/(C+D)
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F. ALAT PENELITIAN

Peralatan yang digunakan dalam penelitian ini meliputi :

1. Alat diagnostik untuk pemeriksaan rutin THT terdiri dari lampu kepals, spikulum
hidung, otoskop, pengait serumen, aplikator, penekan lidah, ditambah dengan
kapas dan larutan perhidrol 3% serta suction.

2. Peralatan audiometri yang terdiri dari audiometri nada murni dag audiometri
tutur, serta tape recorder beserta kaset berisi rekaman daftar kata bahasa
Indonesia yang telah dibakukan ( ¢ New Gajah Mada PB List *“ bisilabik )

G. TEMPAT PENELITIAN
Penelitian ini dilakukan di Klinik THT sub - bagian Telinga dan
Audiovestibulologt RSUP Dr Kariadi Semarang.

H. PELAKSANA DAN WAKTU PENELITIAN
1. Pelaksana
- Pengambilan sampel penelitian dilakukan oleh peneliti dibantu sejawat residen
sub-bagian Telinga
- Pemeriksaan andiometri dilakukan oleh peneliti dibantu perawat operator
audiometri, sedang pembacaan hasil ditakukan oleh peneliti dibantu gejawat
residen sub-bagian audiovestibuiologi.
2. Waktu pengambilan data dialokasikan selama 3 bulan Sedangkan waktu
penelitian dari persiapan sampa: pembacagn hasil penelitian dilakukan selama

6 bulan, secara lengkap sebagai berikut :
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1 No

MATERI BULAN

A= R - LY. T - PC U

Persiapan X
Konsultasi X
Pra-proposal X
Proposal X
Pengambitan data ' X X x
Tabulasi data X
Analisa data x
Penyusunan laporan penelitian X

Pembacaan hasil penelitian X

I. ANALISA HASIL

Analisa hasil pada penelitian ini dilakukan vji hipotesis dengan t-test

untuk kelompok umur, aji Chi-Square untuk analiga hubungan kelompok independen

dan regresi logistik mnfuk mencari koefisien regresi bermakna atan tidak. Analisis

Juga dilakukan untuk memperoieh resiko relatif .
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VI. HASIL PENELITIAN

Selama penelitian, mulai bulan Pebrnari 1999 g/d April 1999,
dari penderita OMSK dan
masuk dalam kriteria inklusi peneliﬁan, diambil 93 telinga dari 72 penderita
OMSK. Dari keseluruhan sampel dilakukan pemeriksaan audiometri , didapatkan
30 -( 32,26% ) telinga dengan gambaran audiometri MHL dan 63 ( 67,74% ) telinga

dengan gambaran audiometri CHL. Dari 30 telinga yang dengan gambaran

dengan waktu pengambilan sampel selama 3 bulan,

audiometri MHL yang mengalami mastoiditis sebanyak 18 telinga (51,43%) ,
sedangken dari telinga dengan gambaran audiometri CHL yang mengalami
mastoiditis sebanyak 12 telinga (20,69%).

Dari hasil penelitian didapatkan data-data distribosi umur dan jenis
kelamin, lama sakit, telinga dengan mastoiditis, pengaruh lama sakit terhadap
kejadian MHL, pengaruh keteraturan terapi terhadap kejadian MHL, pengaruh
frekuensi eksaserbasi akut terhadap kejadian MHL, hubungan mastoiditis dengan
kejadian MHL, hubungan kelompok umur, lama sakit dan kejadian MHL; hubungan
kelompok umur, lama sakit dan kejadian mastoiditis; hubungan tama sakit dengan

Jjenis dan derajad korang pendengaran.

Tabel 1. Distribusi umur dan jenis kelamin penderita OMSK

Kelompok umur (th) Jumiah Laki-laki Perempuan
10 - 26 26 ( 36,11%) 13(50%) 13(50%)
21 - 30 16 ( 22,22%) 9(56,25%) 7(43,75%)
31-40 11 ( 15,28%) 10(91%) 1(9%)
41 - 55 19 ( 26,39%) 7(36,84%)|  12(63,16)
72 (100% ) 39(54,17%) 33(45,83%)




Tabel 2.
Distribusi lama OMSK
Lama OMSK (ih) Jumlah %
<1 20 21,51
>1 - <3 7 7,53
>f=3 66 70,97
93 100

Tabel 3. Hubungan lama sakit dengan kejadian MHL

Lama sakit (th) - MHL CHL Total
>/=3 16 (24,24%) | 50 (75,76%) 66 (70,97%)
<3 14 (51,85%) | 13 (48,15%) 27 (20,03%)
Total 30 (32,26%) 63 (67,74%) 93 (100%)

20

Hasil uji Chi-Square x° : 6,684

df : 2

p 001 (p<0,05) (bermakna)
Resiko relatif / Ragio Prevalens lama sakit >/= 3th untuk terjadinya MHL: 0,474
Regresi logistik lama sakit >/= 3th : 0,0078 (p<0,05) (bermakna)
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Tabel 4.
Hubungan keteraturan terapi dengan kejadian MHL
Keteraturan MHL CHL Total
tidak teratur 20 (31,25%) | 44 (68,75%) 64 (68,82%)
terafur 10 (34,48%) 19 (65,52%) 29 (31,18%)
Total 30 (32,26%) 63 (67,74%) 93 (100)

Hasil uji Chi-Square x* : 0,095 :

Tabel 5Sa.

df @ 1

p : 0,757 {p=>0,05) {tidak bermakna )
Resiko relatif / Rasio prevalens tidak teratur berobat untuk menjadi MHL : 0,906

Hubungan frekuensi eksaserbasi akut dengan kejadian MHL

Frekuensi MHL CHL Fotal
eksaserbasi akut
1x/ th 5(31,25%) | 11 (68,75%) | 16(19,28%)
2x /th 3(33,33%) | 6 (66,66%) | 9 (10,84%)
3x/ th 12 (32,43%) | 25 (67,57%) | 37 (44,58%)
4x/th 8(38,10%) | 13 (61,90%) | 21(25,30%)
Total 28 (33,74%) | 55 (66,26%) | 83 (100) -
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Tabel Sh.
Frekuensi MHL CHL Total
eksagerbasi akut
> 2x /th 20 (34,48%) 38 (65,52%) | 58 (69,88%)
</=2x /th 8 (32%) 17 (68%) 25 (30,12%)
Total 28 (33,73) 55 (66,27%) 83 (100%)

Hasil uji Chi-Square x2 : 048 ; df ; 1
p : 0,826 (p>0,05) (tidak bermakna )

Resiko relatif / Rasio Prevalens penderita dengan eksaserbasi akut untuk
terjadinya MHL : 1,078

—— Faklor ekeaserbasi akut tidak ada pengaruhnya untuk terjadinya MEL

Tabel 6. Hubungan Mastoiditis dengan kejadian MHL

Mastoiditis MHL CHIL Total

Mastoiditis + | 18(51,43%) | 17(48,57%) | 35(37,63%)
Mastoiditis - | 12(20,69%) | 46(79,31%) | 58(62,37%)

Total 30(32,58%) | 63(67,42%) | 93(100%)

Hasil uji Chi-Square x* : 9438 ; df :1 ; p: 0,002 (p<0,05) (bermakna)
Resiko Relatif /Rasio Prevalensi Mastoiditis untuk terjadinya MHL : 2,486
———p mastoiditis berpengaruh untuk terjadinya MHL
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Regresi logistik pada OMSK dengan mastoiditis : 0,0020 (p<0,05) ( bermakna )

Tabel 7: Hubungan lama sakit dengan kejadian mastoiditis

Lama sakit (th) | Mastoiditis + | Mastoiditis - Total
>f=3 25 (37,88%) 41 (62,12%) 66 (70,97%)
<3 10 (37,04%) 17 {62,96) 27 (29,03%)
Total 35 (37,63%) 58 (62,37%) 93 (106%}

Hasil wji Chi-Square x2 : 0,006; df : 1
p : 0939 (p>0,05} (tak bermakna)

Resiko Relatif /rasio prevalens lama sakit >/= 3th untuk terjadinya
mastoiditis : 1,023 ——» Faktor lama sakit >/=3th tidak ada pengaruhnya untuk

terjadinya mastoiditis

Tahel 8§ : Hubungan kelompok wmur, lama sakit, dan kéjadian MHL

UMUR LAMA SAKIT TOTAL
{th) </= 1tk >1th - <3th >/=3th ‘
MHL+; MHL-{| MHL-+| MHL-{ MHL+ | MHL-
10 - 29 1 4 2 - 6 21 34
(20%) 1 (80%) | (100%) (22,22%) ] (77,78%) (36,56%)
21-30 - 2 1 1 3 11 18
{1060%) | (50%) | {50%) | (21,43%)] (78,57%) {19,35%)
31-40 3 3 1 1 4 5 17
(50%) | (50%) | (50%) 1 (50%) | (44,44%}}| (55,56%) (18,28%)
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41 - 55 5 3 1 - 3 i2 24
(62,50%) | (37,50%) | (100%) (20%) | (80%) (25, 81%)
TOTAL 9 12 5 2 16 49 93
(42,86%) | (57,14%) | (71,43%)| (28,57%){ (24,62%) (75,38%) | (100 %)
Tabel 9. ‘
Hubungan lelompok wmur, lama sakit, dan kejadian mastoiditis
UMUR LAMA SAKIT TOTAL
{th) </= 1th > 1th - < 3th >/=3th
Mast+ | Mast - |Mast+ |Mast- Mast + Mast -
10-20 3 i 2 - 11 17 34
{(75%) | (25%) | (100%) (39,29%) | (60,71%) | (36,56%)
21-30 - 2 1 1 5 9 18
(100%) | (50%) | (50%) (35,719%) | (64,29%) | (19,35%)
31-40 1 5 1 1 5 4 17
(16,67%) {73,33%)| (50%) |[(50%) (55,56%) {44,44%) | (18,28%)
41 - 55 3 6 - 1 3 11 24
(33,33%) (66,67%) (100%) § (21,43%) | (78,57%)| (25, 81)
TOTAL 7 i4 4 3 24 41 93
{33,33%} (66,67%) ]| (56,14%)]) (42,86%)| (36,92%) | (63,08%) : (100%)




Tabel 19,

Hubungan lama sakit dengan jenis dan derajad kurang pendengaran

25

LAMA SAKIT

KURANG PENDENGARAN TOTAL
Ringan Sedang Berat
MHL + { MHL - | MHL+| MHL- | MHL+ | MHL -
</=1th 2 5 4 "6 3 1 21
>1th - <3th 2 1 - - 7
>f=3th 5 13 6 29 5 7 65
TOTAL 9 19 13 35 8 9 93
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VIL. DISKUSI

Dari tabel distribusi kelompok wmr, ternyata paling banyak adalah
kelompok umur 10 - 20 tahun ( 26 penderita = 36,11% ) dari jumlah tersebut
persentasi penderita laki-laki dan perempuan sama yaitu 50%, persentasi kelompok
umur 41 - 55 th ( 19 penderita = 26,39% ). Sedang kelompok umur 21 - 30 tahun
(16 penderita= 22,22% ), dan kelompok umur 31 - 40 th ( 11 penderita= 15,28% ).
Dari perolehan data fersebut persentasi Jjumlah penderita OMSK ternyata yang
terbanyak adalah pada kelompok umur 10-20th yaitn 36,11%,sedangkan yang paling
sedikit adalah pada kelompok umur 31-40th yaitu 15,28%. Sesuai pemnyataan
Mawson dan Ludman,1979; OMSK tersering pada anak dengan persentasi
9 perseribu, dan mulai usia diatas 30th ingiden sangat menurun.>°, Dengan hasil uji
ttest : 0,164 ( p>0,05 ) ternyata kelompok usia ini tiduk ada hubungan antara
OMSK. dengan kejadian MHL.

Distribusi Jenis kelamin penderita OMSK tersaji bersama distribusi umur
pada fabel 1, didapatkan penderita perempuan sebanyak 33 penderita { 45,83% )
dan penderita laki-laki sebanyak 39 penderita ( 54,17% ), ternyata distribusi jenig
kelamin penderita OMSK perempuan dan penderita laki-laki hasilnya tidak
berbeda jauh, hal ini disebabkan anak laki-iaki jebih banyak aktifitas diluar rumah.

- Lama  sskit penderita OMSK pada penelitian ini tersaji pada
tabel 2, diperoleh data jumiah penderita OMSK pada kelompok lama sakit < 1th
sebanyak 20 penderita (21,51%), pada kelompok lama sakit >Ith - < 3 th
sebanyak 7 penderita ( 7,53% ), sedangkan pada kelompok lama sakit >/=3 th
sebanyak 66 penderita { 70,97% ). Dari data tersebut ternyata penderita OMSK
terbanyak datang berobat sesudah menderita sakit >/=3th. Hal inj menvnjukkan
bahwa sebagian besar penderita OMSK tidak memshami penyakitnya, schingga
tidak seriug dalam berobat. Data ini juga membuktikan bahwa OMSK adalah suatu
penyakit yang bersifat kontinyu dan dinamis
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Dari tabel 3 , didapatkan hasil gambaran audiometri MHL, pada penderita OMSK
dengan lama sakit >/= 3 th duan lama sakit <3 th secara statistik dengan uji Chi-
Square diperoleh p : 0,01, berbeda bermakna ( p < 0,05 ), tetapi pada perhitungan
resiko relatif atan rasio prevalens untuk lama sakit >/= 3th untuk terjadinya MHL
adalah 0,47 ; angka tersebut dapat berarti lama sakit >/= 3th seakan menjadi faktor
protektif terhadap terjadinya MHL. Pada perhitungan regresi logistik untuk lama
sakit >/= 3th didapatkan angka 0,0078; artinya peluang untuk terjadinya MHL
adalah sebesar 0,0078 (p<0,05) (bermakna). Melihat dari hasil perhitungan Chi-
Square dan regresi logistik, hal ini berarti lama sakit >/= 3th berpengaruh terhadap
kejadian MHL , meskipun hasil perhitungan resiko relatif menunjukkan tidak adanya
pengaruh lama sakit >/= 3th untuk terjadinya MHL, kemungkinan harus ada faktor
lain yang dapat menunjang hasil perhitungan menjadi bermakna, kemungkinan lain
adalah dengan memperbesar jumlah sampel dan pemeratasn pengambilan sampel
diharapkan dapat memperjelas hasil. Hal ini membutubkan penelitian yang lebih
mendalam serta waktu yang lebih lama.

Bila diperhatikan , pada tabel 3 ini, ternyata dari 27 penderita dengan OMSK
<3 th yang mengalami MHL cukup banyak yaitu 14 penderita ( 51,85% ), sedangkan
penderita dengan lama sakit >/= 3th terdapat 16 penderita ('24,24% ). Hal tersebut
cukup mengundang perhatian bahwa kemungkinan dari 14 orang yang mengalami
MHL tersebut OMSK nya cukup parah sehingga dalam waktu <3 th  telah
mengalami  gangguan pada telinga dalam. Hal tersebut pernah dikemuksakan oleh
English dik,1973; dari hasil penelitiannya yaitu disimpulkan bahwa kejadian
kurang pendengaran jenis sensorineural pada penderita OMSK sangat dipengaruhi
keparahan penyakit dan lamanya infeksi.

Dari tabel 4, didapatkan keteraturan terapi tidak signifikan dengan kejadian
MHL ( p > 0,05 } jadi keteraturan terapi tidak mempengaruhi kejadian MHL.
Angka kejadian MHL pada yang berobat teratur (10 penderita : 34,48%), manpun
yang berobat tidak teratur ( 20 penderita : 31,25%) persentaginya hampir sama.
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Risiko relatif terapi tidak teratur terhadap kejadian MHL adalah : 0,86, artinya
ketidak teraturan terapi tidak mempengaruhi terjadinya MHL.

Pada tabel 5, disajikan data - data frekuensi eksaéerbasi akut dengan
kejadian MHL, pada data tersebut tampak terbanyak kejadian MHL adalah pada
frekuensi 4x /th yaitu sebanyak 8 penderita ( 38,10%) dari keseluruhan sebanyak 21
penderita {25,30%). Dari seluruh penderita yang masuk sampel pada penelitian ini
yang terbanyak adalah frekuensi eksaserbasi akut 3x / th sebanyak 37 penderita
( 44,58%) dari jumiah fersebut yang mengalami MHL adalah sebanyak 12
penderita ( 32,43%). Dari data yang diperoieh ternyata frekuensi eksaserbasi akut
tidak mendukung sebagai faktor penyebab terjadinga MHL, sebab ternyata
persentasi terjadinya MHL pada masing-masing kelompok eksaserbasi akut adalah
rata-rata/ hampir sama. Data tersebut ditunjang dengan perhitungan statistik uji Chi-
Square untuk </=2x /th dan >2x /th didapatkan p : 0,826 ( p > 0,05 ) ( tidak
bermakna ) atan dikatakan hubungan frekuensi eksaserbasi akut dengan kejadian
MHL tidak signifikan.Hasil perhitungan tersebut ditunjang dengan hasil perhitungan
Risiko relatif penderita dengan eksaserbasi akut >2x/th sebesar 1,118 , artinya
OMSK dengan eksaserbasi akut >2x/th tidak berpengaruh untuk terjadinya MHL.
Dengan hasil perhitungan risiko relatif tersebut tidak terdapat kesesuian dengan
teori-teori yang pernah dikemukakan para peneliti. Teori-teori tersebut antara lain
Ludman yang menyatakan permeabilitas membrana foramen rotundum meningkat
pada infeksi akut.” ; Bellenger menyatakan penyebaran mikrotoksin yang dihasilkan
bakteri ke organ labirin lebih mungkin terjadi selama eksaserbasi akut OMSK.M;
Schukenecht, 1974, efek toksin lokal mampu mempercepat proses atropi kokiea ®.
Ketidak sesuaian ini dapat disebabkan karena data diperoleh semata-mata hanya
dari anamnesis penderita yang lebih banyak bersifat subyektif.

* Pada tabel 6 terlihat hubungan Mastoiditis dengan kejadian MHL seteiah
uji Chi-Square ternyata signifikan, didapatkan hasil p : 0,002 ( p< 0,05 }. Sesuai
dengan pendspat Paparella dik, bahwa MHL lebih banyak terjadi pada telinga
dengan jaringan granulasi pada mukosa telinga tengah dari pada telinga dengan
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mukosa yang masih normal. . Pada Mastoiditis umunmya telah terjadi perubahan
mukosa di telinga tengah. Hasil perhitungan regresi logistik diperoleh p : 0,0020
( p,0,005 ), hasil tersebut mendukung pengaruh adanya mastoiditis yang secara
signifikan sebagai penyebab terjadinya MHL, juga didukung ofeh perhitungan rasio
prevalens adanya mastoiditis pada OMSK dengan hasil 2,486 yang berarti OMSK.
dengan mastoiditis berpengaruh terhadap terjadinya MHL

Tabel 7 menunjukkan data hubungan lama sakit dengan kejadian
mastoiditis. Penderita OMSK dengan lama sakit >/=3 th sebanyak 66 penderita
{70,97%), dari jumlah tersebut yang mengalami mastoiditis sebanyak 25 penderita
(37,88%). Sedangkan jumlah penderita OMSK dengan lama sakit <3 th sebanyak
27 penderita (29,03%), dari jumlah tersebut yang mengalami mastoiditis sebanyak
10 penderita (37,04%). Dari persentasi yang didapat tampak hasil hampir tak ada
perbedaan kemungkinan terjadinya mastoiditis baik pada lama sakit >/=3th meupun
pada lama sakit <3th. Hasil perhitungan statistik dengan uji Chi-Square p : 0,934
(p=>0,05) (tidak bermakna) , Artinya terjadinya mastoiditis maupun jaringan
patologis di telinga tengah pada OMSK tidak hanya dipengaruhi oleh lama sakit
tetapi kemungkinan ada faktor lain yang mempengaruhi, seperti dikemukakan ofeh
Goodhill V ,1979 ; penurunan daya tahan tubuh dapat menyebabkan penyakit sulit
sembuh, bahkan mampu meningkatkan progresifitasnya.*’. S'edangkml adanya infeksi
aktif dan digeaj persisten yang berlangsung lama mampu menyebabkan mmkosa
mengaiami pembentukan jaringan granulasi.”. Hasil perhitﬁngan statistik data ini
menunjukkan bahwa lama sakit tidak selalu menyebabkanmastoiditis. Pernyataan
tersebut ditunjang dengan perhitungan rasio prevalens dengan hasil 1,023 yang
artinya lama sakit >/=3th tidak ada pengaruhnya untuk terjadinya mastoiditis.

Tabel 8 menggambarkan hubungan kelompok umur yang dipersempit
dengan lama saki dan kejadian MHL. Dari tabel tersebut tampak persentasi MHL
terbanyak pada lama sakit </=1ith ada pada kelompok umur 41 -55 thyaitu
sebesar 62,50% , persentasi MHL terbanyak pada lama sakit >/= 3th ada
pada kelompok umur 31-40 th yaitu sebesar 44,44% , sedang persentasi MHL pada
lama sakit >1th - <3th hasil terbanyak untuk kelompok umur 10 ~ 20 th dan
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kelompok umur 41-55 th yaitu sebesar 100%. Hagil data ini tidak tampak gambaran

yang khas antara fama sakit dengan kejadian mastoiditis, hal ini sesuai dengan

pernyataan sebelumnya yaitu bahwa tidak ada hubungan antara lama sakit dengan
kejadian MHL,

Tabel 9 menggambarkan hubungan kelompok umur yang dipersempit
dengan lama sakit dan kejadian mastoiditis | Didapatkan persentasi mastoiditis
pada lama sakit </~ 1th terbanyak ada pada kelompok umur 10 - 20 th sebesar
75%, persentasi mastoiditis pada lama sakit >/= 3th terbanyak ada pada kelompok
umur 31 - 40 th yaitu sebesar 55,56% , sedang persentasi mastoiditis pada lama
sakit > 1th - < 3th hasil terbanyak untuk kelompok umur 10 - 20 th yaitu sebesar
100%. Data pada tabel 9 ini juga tidak memberi gambaran yang khas mengenai
hubungan lama sakit dengan terjadinya mastoiditis. Hasil gambaran data ingpun
sesuai dengan pernyataan sebelumnya yaitu bahwa tidak terdapat hubungan antara
lama sakit dengan kejadian mastoiditis.

Tabel 10 merupakan data tambahan untuk mengetahui hubungan lama. sakit
dengan jenis dan derajad dari kurang pendengaran . Diperoleh hasil persentasi
sebagai berikut :

- pada lama sakit </= 1th jumlah kejadian MEL sebanyak 9 ﬁenderita (42,86%)
MHL ringan sebanyak 2 penderita (22,22%), MHL sedang 4 penderita (44,44% ),
dan MHL berat 3 penderita ( 33,33% ).

- pada lama sakit >1th - <3th jumlah kejadian MHL 5 penderita { 71,43% ), MHL
ringan 2 penderita ( 40% ), MHL sedang 3 penderita { 60% ), MHL berat tak ada.

- pada lama sakit >/= 3th jumlah kejadian MHL sebanyak 16 penderita ( 24,66% ),
MHL ringan 5 penderita ( 31,25% ), MHL sedang 6 penderita { 37,5% ), MHIL
berat 5 penderita ( 31,25% ).

Dari data diatas , penderita OMSK yang mengalami MHL terbanyak pada lama

gakit >/=3th dengan persentasi hampir sama antara derajad ringan, sedang dan

berat. Lama sakit tampaknya tidak mempengaruhi derajad MHL.
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VI KESIMPULAN DAN SARAN

A. KESIMPULAN

1. Faktor lamanya OMSK merupakan faktor risiko terjadinya kurang pendengaran
jenis campuran ( MHL), terbukti dengan hasil uji Chi-Square didapatkan
P : 0,01 (p<0,05) serta hasil regresi logistik 0,0078 (p<0,05)

2. Faktor frekuensi eksaserbasi akut bullmn merupakan faktor risiko terjadinya
kurang pendengaran jenis éampuran (MIL), terbukti dengan hasil uji Chi-Square
didapatkan p: 0,826 (p=>0,05); ditunjang dengan hesil perhitungan rasio
prevalens frekwensi eksaserbasi akut >2x/th sebesar 1,118 , artinya frekwensi
eksaserbasi akut >2x/th tidak berpengarub untuk terjadinya MHL.

3. Terdapat hubungan bermakna antara mastoiditis dengan kejadian MHL dengan

. hasil uji Chi- Sqare . didepatkan p <0,05 dengan risiko relatifyang cukup
besar pada penderita dengan mastoiditis yaitn sebesar 2,486, artinya
OMSK dengan mastoiditis berpengaruh terhadap terjadinya MHL, juga
ditunjang dengan perhitungan regresi logistik dengan hasil 0,0078 (p<0,05)
{bermsakna )

B. SARAN

Penyuluhan bagi penderita OMSK dan keluarga , terutama yang masih
tahap awal dari penyskitnya , guna mencegsh terjadinya kurang pendengaran jenis
MHL.
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LEMBAR KUESIONERPENELITIAN

Kriteria inklusi :
L. Laki-laki alau perempuan
2. Umur 10 - 55 tahun
3. Memenuhi kriteria diagnosis OMSK :
- otore / riwayat otore
- bilateral / unilateral
- saki > 3 bulan
- terdapat keluhan kurang pendengaran
- terdapat perforasi membran timpani
- dengan / tanpa mastoiditis atau jaringan granulasi, polip.

4. Bersedia mengikuti penelitian.

Kriteria eksklusi :
1. Kurang pendengaran sejak sebelum sakit

2. Riwayat/ sedang minum obat-obat yang bersifat ototoksik, mis. anti TBC.

L IDENTITAS PENDERITA
Nama
Alamat

Jenis kelamin

Pekerjaan : ' di lingkungan bising + / -
Pendidikan : tidak sekolah /SD/ SMP/SMA/Perguruan tinggi, Lulus + / -
Sosial eckonomti : - rumah tembok ya / tidak

- lantai ubin / plester, tanah

- barang elektronik  ya/tidak

- kendaraan bermotor ya / tidak
Kebiasaan berenang 4 /-

No. CM




II. ANAMNESIS

Lamanya sakit

Frekwensi eksaserbasi akut
Berobat

Riwayat penyakit

Kurang pendengaran

Gangguan keseimbangan

: <1Th,2Th,<3 Th
- keluar cairan lebih banyak dari biasanya + / -

I - 2 x setahun, > 2x setahun

: teratur ya / tidak

: alergi ya / tidak
DM ya / tidak
penyakit darah ya / tidak

T+ - sebelum sakit, sesudah sakit
<1 Th, 2 -3 th, >3 Th

-

IX PEMERIKSAAN TELINGA

- Telinga yang sakit
Sekret

Perforasi

Tanda klinis mastoid

. unilateral, bilateral
: serous / mukoid / purulen / mukopurulen
: berbau busuk +/-

: sentral / marginal / atik

<20 % /> 20% / total
: - aseron sign +/-
- zagging +/-

- jaringan patologi  +/ -, granulasi / polip

- mastoidism + /-
- abses retroaurikuler +/-
- fistel retroaurikuler +/-

- kolesteatoma +/-

IV. GAMBARAN AUDIOMETRI

-MHL /CHL

- Ringan / Sedang / berat
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ARITENOIDEKTOMI DAN PARSIAL HEMIKORDEKTOMI
INTRALARING PADA KELUMPUHAN ABDUKTOR

BILATERAL PLIKA VOKALIS

Dina Permata Sari, Wiratno
Bagian LX. THT FK-UNDIP/SMF K.THT RSUP Dr Kariadi Semarang

ABSTRACT
A case of bilateral plica vocalis paralysis post tiroidectomy which has been

‘operated by aritenoidectomy and partial hemicordectomy dextra intralaringeal with

simplified Kieinsasser method. Microscope had not been used and without hecting
to make fibrotigation in the recovery, that make traction the plica vocalis dexter so
the gap will not close again.Result of the operation assessed good because in & year
post operation controled seems that rima glottis still open, without dispneaun, and
good phonation.

Key words

recurrent nervas paralysis ; intralaringeal sirgery ; aritenoidectomy

ABSTRAK

Dilaporkan safu kasus paralisis bilateral plika vokalis pasca tircidektomi
yang dilakukan tindakan aritenotdektomi intralaring dan parsial hemikordektomi
dekstra dengan metode Kleinsasser yang disederhanakan. Pada tindakan ini tidak
dipergunakan mikroskop dan tidak dilakukan jahitan pada penutupan luka dengan
maksud agar terjadi fibrotisasi sast penyembuhan yang menghasitkan tarikan pada
plika vokalis dekstra sehingga celah yang dibuat tidak menyempit kembali. Hasil
operasi dinilai baik terbukti dari kontrol 1 tahun pasca pembedahan tampak rima
glotis tidak mengalami penyempitan kembali, tidak sesak napas, serta dapat
berbicara dengan baik.
Kata kunci :
paralisis n.rekwren laring ; bedah intralaring ; aritenoidektomi




PENDAHULUAN

Aritenoidektomi adalah salsh satu tindakan terapi pada kelumpuhan
abduktor bilateral plika vokalis yang bertujuan sebagai koreksi fungsi pemapasan,
yaitu untuk mendapatkan saluran udara yang cukup adekuat bagi aktivitas fisik
sehari-hari disamping masib memiliki suara untuk berkomunikasi.!%>.

Sejak awal abad ke 20, metode aritenoidektomi dan kordekfomi
intrataring telah ditawarkan, namun banyak ahli bedah khawatir terhadap prosedur
ini karena dapat menimbulkan jaringen sikafrik pada penyembuhannya.'? .
Thornell, 1948, telah mengawali dengan metode intralaring yang selanjutnya
disempurnakan oleh Kleinsasser tahun 1968.". Metode pengangkatan 1/3 bagian
posterior plika vokalis satn sisi dikombinasi dengan pengangkatan aritenoid,
memberikan perbaikan pada jalan napas dan suara '?* .

Aritenoidektomi intralaring telah mulai dikembangkan di RSUD
Dr Soetomo Surabaya tabun 1984.°. Di RSUP Dr Kariadi Semarang telah dilakukan
Aritenoidektomi intralaring pada 1 kasus kelumpuhan abduktor bilateral plika
vokalis dengan metode Kleinsasser yang disederhanakan dengan hasil cukup baik
terhadap perbaikan jalan napas dan kualitas suara.

Permasalahan yang timbul adalah, apakah aritenoidektomi infralaring
yang telah dikerjakan merupakan cara yang cukup sederhana dengan hasil cukup
baik dan komplikasi minimal?

Dalam tulisan ini akan dibahas mengenai diagnosa, tindakan
aritenoidektomi infralaring, serta follow up nya. Dengan tyjuan untuk menunjukkan
bahwa dengan metode yang lebih sederhana dun peralatan minimal dapat dilakukan
koreksi kelumpuhan abduktor bilateral laring dengan hasil cukup baik dan tanpa

komplikasi.

KASUS
Seorang wanita , 40 th, datang ke unit gawat darurat RSDK tgl 19-5-1998 dengan
keluhan sesak napas hebat dan sulit berbicara, bila dipaksakan berbicara suara




seperti tercekik. Riwayat operasi daerah leher diduga tiroidektomi 10 buian yang

falu. Pada pemeriksaan didapatkan sesak napas sesuai jackson I, keadaan umum

lemah, pucat, keringat dingin, nadi cepat . Dilakukan pemeriksaan penunjang BGA,

kesan : asidosis respiratorik kompensasi tak sempurna, gagal napas tipe 1.

Diagnosis Sementara : Suspect paraligis bilateral n. rekuren laring

- 20-5-1998 :

27-5-1998

30-5-1998 :

1-6-1998

25-6-1999

- Tindakan : Trakeotomi segera

Dilakukan  laringoskopi  direk  dengan  fiber laringoskop
Kesan : kelumpuhan abduktor bilateral plika vokalis posisi median

: Dilakukan terapi aritenoidektomi dan parsial hemikordektomi

dextra intralaring
dekanulssi ,tak sesak napas, tetapi masih takut untuk berbicara

: Dilakukan evaluasi dengan laringoskopi direk pasca pembedahan

dengan fiber laringoskop : tampak mukosa hiperemi, edem, plika
vokal posisi terbuka pada bagian posterior kanan ( bagian yang
dilakukan eksist) kurang lebih 3mm, gerak (-}, suara masih serak.

:1 tahun pasca pembedshan dilakukan evaluasi laring dengan

laringoskopi direk, tampak plika wvokalis pars respirasi
(173 posterior) terbuka kurang lebih 4mm, tejadi tarikan
kearah lateral dari plika vokalis kanan. Kesan plika vokalis
kanan pada posisi intermedian sedang plika vokalis kiri
tetap pada posisi median

Metode operasi :

Dilakukan aritenoidektomi dan parsial hemikordektomi dekstra intrataring
tanpa. menggunakan mikroskop. Sedangkan alat-alat yang dibutuhkan antara lain :

laringoskop dengan suspensi, alat bedsh mikro laring yaitu micromess,

microscissor, mickoforcep, microsuction; dengan tahapan sebagai bexikut :




Setelah dipasang laringoskop dengan suspensi, dilakukan :

1. Insisi  anteroposterior pada permukasan superior kartilago aritenoid dextra
bagian medial dilanjotkan irisan horisontal kearsh lateral menuju ke plika
ariepiglotika kurang lebih 0,5cm dengan menggunakan micromess.

2.Irisan diperlebar kearsh inferior sehingga kartilago aritenoid dextra tampak.

3. Kartilago aritenoid dextra  dipisahkan dari otot-otot yang melekat kartilago
aritenoid  diangkat dengan menggunakan microforcep dan microscissor.

4. Ligamentum vokalis dextra pars respirasi (1/3 posterior) dipotong kearah
latero posterior selebar + 3mm bersama tonjolan aritenoid dengan menggunakan
microscissor , Ikut terangkat sebagian kecil m.tiroaritenoid, m.transversus
dan m.obliq aritenoid.

5. Evaluasi perdarahan minimal, luka dibiarkan terbuka tanpa jahitan, dioles
betadine. Kanul trakea tetap {erpasang sampai kurang lebih 4 hari dimana
kemungkinan edem laring akibat pembedahan diharapkan sudah hilang.

Gambar metode pembedahan

PEMBAHASAN

Keiumpuhan n.rekuren laringeus bilateral akibat tranma bedah terkadang
magih dijumpai meskipun kasusnya sudah sangat jarang. Kelumpuhan terjadi dapat
oleh karena saraf terpotong, tertekan, proses infeksi, ataupun sebab tak diketahui,




Tiroidektomi  dinyatakan sebagai penyebab terbanyak kelumpuhan
abduktor bilateral plika vokalis ( Holinger,1976 dan Newman,1976) Adapun
penyebab lain kelumpuhan n.rekuren laring bilateral menurut Jackson,1959 dan
Holinger,1976; antara lain 38 .

- faktor neurologi yaitu poliomyelitis,penyakit parkinson sindroma Guiilian Barre,
meningitis

- faktor penekanan nervus akibat proses tumor pada tiroid, esofagus pars servikal,
laring, dan proses keganasan mediastinum atas

- faktor trauma non bedah karena kecelakasn

- faktor infeksi didaerah kepala leher dan mediastinum

- juga kelainan yang tak diketahui penyebabnya.

Kelumpuhan plika vokalis bilateral terutama abdukior disebabkan oleh
paralisis bilateral nrekuren laring yang berskibat rima glotis tidak dapét
membuka.

Pada kasug ini diagnosa ditegakkan berdasarkan anammese, gejala dan
tanda serta pemeriksaan laringoskopi direk sebagai penunjang dengan menggunakan
fiber laringoskop .

Anammnesis

Sesak  napas  dimulai  sejak 1 bulan pasca tiroidektomi, yang
semakin lama semakin berat. Keluhan ini disertai dengan keluhan ngorok keras
gekali disaat tidur (aloanamnese). Suara tidak serak fetapi bila berbicara harus
inspirasi dalam dulu kemudian dengan udara ekspirasi ekstra baru dapat bersuara
sehingga penderita merasa cepat capai bila berbicara. Penderita datang ke rumah
sakit 10 bulan pasca tiroidektomi oleh karena sesak napas hebat. .

Bellenger menyebutkan bghwa pita suara yang lumpuh dapat berubah
posisi setelah beberapa lama. Pita suara pada pé)sisi intermedian yang disebabkan
oleh paralisis n.rekuren laring lambat laun berubah menjadi posisi paramedian
atay median. Perubahan ini disebabkan oleh masih berjalannya fimgsi otot
krikotiroid dan proses fibrosis serta kontraktur otot aritenoid. Perubahan lambat




tersebut berakibat jalan napas semakin menyempit sehingga sesak napas semakin
menghebat.. Hal semacam ini yang kemungkinan terjadi pada penderita ini,
mengingat sesak napas tidak langsung terjadi sesudah operasi , tetapi barn mulai
dirasakan kurang lebih 1bulan pasca operasi yang makin lama makin berat.

Gejala dan tanda
Pada penderita ini, sewaktu datang tampak dispne sesuai jackson I, sulit

berbicara tetapi bila dipaksakan suara melengking dan tampak sesak bertambah,

serta terdapat stridor inspirasi. Pada bagian leher anterior setinggi daerah tiroid

terdapat sikairik bekas luka operasi. Penderita tampak lemah , pucat dan gelisah. _

Dari anamnese, tanda  dan gejala tersebut di atas, dicurigsi adanya paralisis
n.rekuren laring akibat pembedahan yang menyebabkan kelumpuhan otot abduktor
bilateral plika vokalis. '3%7%

Laringoskopi direk

Dengan laringoskop fleksibel tampsk plika vokalis pada posisi median
(foto 1), tak ada gerakan plika vokalis pada phonasi . Dari pemeriksasn
penunjang ini diagnosa pasti dapat ditegakkan.

Tindakan

Tindakan yang dilakukan pada penderita ini yang terutama adalah trakeotomi
segera untuk membebaskan jalan napas. Selanjulnya dilakukan aritenoidektomi
unifateral dengan metode aritenoidektomi intralaring dikombinasi dengan hemi
kordektomi pars respirasi pada sisi yang sama.

Aritenoidektomi adalah merupakan prosedur standar pada kelumpuhan
bilateral plika vokalis pada posisi median. **%. Tindakan operatif untuk
mefebarkan penyempitan glotis yang disebabkan oleh paralisis n. rekuren bilateral
difakukan bila lesi sudah lebih dari 6 bulan, karena waktu 6 bulan dianggap

kelainan sudah permanen. >47%,




Pada kasus ini dipilih prosedur aritenoidektomi intraluminal metode
Kleinsasser karena metode ini dianggap metode yang berhasil memperbaiki filngsi
pernapasan fetapi tidak memperburuk fimgsi bicara Berbeda dengan metode
intralaring, metode ekstralaring ( external approach) dapat memperbaiki fungsi
pernapasan tetapi memperburuk fimgsi bicara yang disebabkan oleh karena
pembukaan rimaglotis yang terlalu lebar. Metode ekstra laring ini lebih sukar dan
dari segi kosmetik kurang baik karena bekas Juka operasi akan tampak. '*.

Metode intralaring yang dilakukani pada kasus ini adalah berdasarkan cara
Kleinsasser yang digederhanakan. Dilakukan operasi pengangkatan kartilago
aritenoid dekstra dan 1/3 posterior plika vokalis dekstra (pars respirasi) tanpa
ditutup dengan jahitan. Dalam melakukan operasi ini, kami tidak menggunakan
mikroskop. Pemotongan 1/3 posterior  plika  vokalis pada prosedur ini
dimaksudkan untuk memperlebar jalan napas tetapi tidak mengganggu phonasi. Luka
dibiarkan terbuka tanpa dijahit dengan maksud agar fibrotisasi yang terjadi
sewaktu penyembuhan dapat membuat tarikan kelateral serta memfiksir plika voklis
tetap pada tempatnya, sehingga diharapkan celah rima glotis cukup lebar untuk
inspirasi serta tidak menggangeu fingsi bicara. Hasil operﬁsi tersaji pada lampiran
foto 2 : diambil 4 hari pasca pembedaban dan foto 3 : diambil 1 th pasca
pembedahan.

Follow up pasca pembedahan

1 hari pasca pembedahan, dicoba lepas kanul trakhea, ternyata tidak sesak
napas. Penderita masih takut untuk berbicara Hari ke 4 pasca pembedahan, tidak
gesak napas, penderita mulai berani berbicara, tetapi suara masih paran ( serak).
Pada pemeriksaan laringoskopi indirek dengan laringoskop fleksibel, tampak glotis
terbuka bagian posterior kurang lebih 3mm, mukosa disekitarnya edema, dan
hiperémis, tanda masih ada proses peradangan. Penderita dipulangkan dengan

pesan kontrol satu bulan sesudah operasi. Pada penderita tidak dilakuken speech




terapi oleh karena penderita menolak dengan alasan tidak mampu. Penderita konfrol
satu tahun kemudian dengan keadaan umum baik, tidak sesak napas, fungsi bicara
sedikit serak seperfi ada sekret. Pada pemeriksaan laringoskopi indirek dengan
laringoskop flesibel tampak rima glotis terbuka dibagian posterior kurang lebih
sebesar 4mm, plika vokalis dextra posisi intermedian, dibagian 1/3 posterior
terbuka , seperti tertarik kearah lateral, kemungkinan akibat fibrotisasi pada waktu
penyembuhan. Fibrotisasi seat penyembuhan pada prosedur ini justru diharapkan
dengan tujuan agar celah yang dibuat tidak menyempit kembali.

KESIMPULAN

Telah dilakukan tindakan aritenoidekiomi dan parsial hemikordektomi
intralaring pada 1 kasus kelumpuhan abduktor bilateral plika vokalis, dengan
metode Kleinsasser yang disederhanakan tanpa menggunakan mikroskop dan tanpa
Jahitan di irisan luka. Sekalipun baru satu kasus, hasil pembedahan dengan metode
Kleinsasser yang disederhanakan ini dinilai baik terbukti dari kontro 1 tabun pasca
pembedahan tampak rima glotiz tetap terbuka, tidak sesak napas, serta dapat
berbicara dengan baik.

Metode Kleinsesser yang disederhanakan ini mudéh dikerjakan, tidak ada
komplikasi, dan hasil cukup adekuat untuk respirasi dengan aktifitas normal dan
fonasi tetap baik.
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