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ABSTRAK 

Latar Belakang : Kombinasi faktor risiko genetik, lingkungan, dan infeksi EBV 
bertanggung  jawab  terhadap  terjadinya  KNF. Tindakan  preventif  untuk  KNF 
sampai saat ini masih merupakan permasalahan yang sulit dipecahkan. Penelitian 
ini  bertujuan untuk mengetahui  apakah terdapat  hubungan antara faktor  risiko 
dengan tipe histopatologik KNF sehingga tindakan preventif  dapat diaplikasikan. 
Metode :  Desain  penelitian  ini  adalah  kasus  kontrol  tanpa  matching, 
menggunakan pasien KNF yang didiagnosis tahun 2007-2011 di RSUP dr. Kariadi 
Semarang sebagai sampel penelitian. Seratus dua puluh delapan pasien KNF yang 
memenuhi  kriteria  inklusi  dilakukan  indepth  interview dengan  perangkat 
kuesioner  selama bulan  Januari-April  2011.  Data  dideskripsikan dalam bentuk 
tabel dan gambar. Dilakukan uji Chi square, rasio odds dengan SPSS for Windows. 
Hasil :  Uji  Chi square dengan α=0,05, CI 95%, dan power 80% antara faktor 
risiko genetik dengan tipe histopatologik KNF p=1,00 OR=1,00 CI 95%=0,330-
3,035, antara faktor risiko lingkungan internal dengan tipe histopatologik KNF 
p=0,11 OR=1,87  CI 95%=0,853-4,104,  antara konsumsi  ikan asap/daging asap 
dengan tipe histopatologik KNF p=0,02 OR=0,36 CI 95%=0.149-0,869, antara 
konsumsi makanan kaleng dengan tipe histopatologik KNF p=0,01 OR=0,40 CI 
95%=0,190-0,852,  antara  faktor  risiko  lingkungan  eksternal  dengan  tipe 
histopatologik KNF p=0,38 OR=1,68  CI 95%=0,520-5,462,  antara paparan asap 
rokok dengan tipe histopatologik KNF p=0,008 OR=10,30 CI 95%=1,266-83,968, 
dan  antara  total  skor  faktor  risiko  dengan  tipe  histopatologik  KNF  p=1,00 
OR=1,00 CI 95%=0,492-2,034. 
Simpulan : Tidak terdapat hubungan yang bermakna antara faktor risiko genetik, 
faktor  risiko  lingkungan  internal,  faktor  risiko  lingkungan  eksternal,  dan 
gabungan  dari  ketiganya  dengan  tipe  histopatologik  karsinoma  nasofaring. 
Terdapat hubungan yang bermakna antara konsumsi ikan asap/daging asap dengan 
tipe histopatologik karsinoma nasofaring dan  antara  konsumsi makanan kaleng 
dengan  tipe  histopatologik  karsinoma  nasofaring.  Demikian  pula  didapatkan 
hubungan yang bermakna antara paparan asap rokok dengan tipe histopatologik 
karsinoma nasofaring.

Kata Kunci : karsinoma nasofaring, faktor risiko, tipe histopatologik
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ASSOCIATION BETWEEN RISK FACTOR WITH HISTOPATHOLOGIC  
TYPE IN NASOPHARYNGEAL CARCINOMA

ABSTRACT

Background : The combination of genetic, environment, and EBV infection risk  
factors are responsible in causing NPC. Preventive action in dealing with NPC  
remains  an  unsolved  problem  until  now.  The  purpose  of  this  research  is  to  
discover the association between risk factors and NPC histopathologic type so  
that preventive action can be applied.   
Methods : The design of this research was a case control study without matching,  
involving NPC patients who are dignosed in Kariadi Hospital Semarang during  
2007-2011  as  sample.  One  hundred  twenty  eight  NPC patients  that  meet  the  
inclusion criteria were given indepth interview with questioner during January  
2011-April  2011.  The  datas  are  described  in  tables  and  pictures  form.   Chi  
square, odds ratio are tested using SPSS for Windows.
Result : Chi square test between variable using α=0,05, CI 95%, and  power 80%  
between genetic risk factor and NPC histopathologic type p=1,00 OR=1,00 CI  
95%=0,330-3,035,  between  internal  environment  risk  factor  and  NPC 
histopathologic  type  p=0,11  OR=1,87  CI  95%=0,853-4,104,  between  smoked 
fish/meat  consumption  and  NPC  histopathologic  type  p=0,02  OR=0,36 CI  
95%=0.149-0,869, between can food consumption and NPC histopathologic type  
p =0,01 OR=0,40 CI 95%=0,190 – 0,852,  between external  environment  risk  
factor  and  NPC histopathologic  type  p=0,38  OR=1,68  CI  95%=0,520-5,462, 
between  cigarette  smoke  explanation  and  NPC  histopathologic  type  p=0,008 
OR=10,30 CI 95%=1,266-83,968, and between the total score of the risk factors  
and NPC histopathologic type p=1,00 OR=1,00 CI 95%=0,492-2,034.
Conclusion :  There  is  no  significant  association  between  genetic  risk  factor,  
internal  environment  risk  factor,  external  environment  risk  factor,  and  the  
combination of those three risk factors and NPC histopathologic type. There is a  
significant  association  between  smoked  fish/meat  consumption  and  NPC 
histopathologuc  type,  and  between  can  food  consumption  and  NPC  
histopathologic  type.  Also,  there is  a  significant  association between cigarette  
smoke explanation and NPC histopathologic type.

Keywords : nasopharyngeal carcinoma, risk factors, histopathologic type   



PENDAHULUAN
Kanker adalah salah satu penyakit yang banyak menimbulkan kesengsaraan 

dan  kematian  pada  manusia.1  Karsinoma nasofaring  (KNF)  adalah  salah  satu 

kanker kepala leher yang bersifat sangat invasif dan sangat mudah bermetastasis 

(menyebar) dibanding kanker kepala leher yang lain.2,3 KNF merupakan satu dari 

lima kanker tersering di Cina dan Hong Kong.4 

WHO menggolongkan KNF menjadi  tiga  kriteria berdasarkan diferensiasi 

sel, yaitu WHO tipe 1 (karsinoma sel skuamosa berkeratinisasi), tipe 2 (karsinoma 

tidak  berkeratinisasi),  dan  tipe  3 (karsinoma  berdiferensiasi  buruk atau  tidak 

berdiferensiasi). Secara umum, KNF WHO tipe 3 menempati prosentase tertinggi 

dibanding  dua  tipe  lainnya.  Studi  terdahulu  menyebutkan  bahwa  KNF  adalah 

kanker  terbanyak  di  kepala  dan   leher  berdasarkan  diagnosis  histopatologi  di 

RSUP Dr.  Kariadi  tahun 2002–2006, dimana karsinoma epidermoid nasofaring 

WHO 3 paling sering ditemukan.5

Tindakan  preventif  untuk  KNF  sampai  saat  ini  masih  merupakan  suatu 

permasalahan yang sulit  dipecahkan, hal ini  karena etiologi yang masih belum 

pasti,  gejala  dini  yang  tidak  khas,  serta  letak  nasofaring  yang  tersembunyi, 

sehingga diagnosis sering terlambat dimana umumnya penderita KNF datang ke 

rumah  sakit  dalam keadaan stadium lanjut.6 Kombinasi  faktor  risiko  genetik, 

lingkungan, dan infeksi EBV disimpulkan bertanggung jawab terhadap terjadinya 

KNF sedangkan  pada  tahun  2009  didapatkan  penelitian  yang   membuktikan 

bahwa KNF WHO 3, 100% berkaitan dengan infeksi EBV.7 Penelitian mengenai 

hubungan faktor risiko dengan tipe histopatologik masih sangat sedikit dilakukan 

di Indonesia.

Berdasarkan  uraian  di  atas  permasalahan  yang  hendak  dikaji  adalah  : 

“Apakah apakah terdapat hubungan antara faktor risiko dengan tipe histopatologik 

pada karsinoma nasofaring ?”

Tujuan  dari  penelitian  ini  adalah  untuk  mengetahui  untuk   mengetahui 

adanya hubungan  antara faktor risiko genetik, faktor risiko lingkungan internal 

dan faktor risiko lingkungan eksternal dengan tipe histopatologik pada karsinoma 

nasofaring.



Hasil  penelitian  ini  diharapkan  dapat  menambah/memperkaya 

penelitian/pengetahuan  di  bidang  epidemiologi  THT  komunitas dan  dapat 

memberikan informasi kepada masyarakat dan pemerintah mengenai pentingnya 

deteksi dini karsinoma nasofaring yang berhubungan dengan upaya pencegahan 

lewat sosialisasi faktor risiko serta manifestasi klinik karsinoma nasofaring. Selain 

itu juga dapat memberikan informasi dan menjadi bahan referensi bagi penelitian 

selanjutnya. 

Sudah ada penelitian-penelitian sebelumnya. Penelitian ini berbeda dengan 

penelitian sebelumnya dalam hal waktu dan tempat penelitian, yaitu Januari-April 

2011 di  Instalasi  Rekam Medik  RSUP dr.  Kariadi  Semarang dan  FK UNDIP 

dengan subyek penelitian berupa rekam medik penderita karsinoma nasofaring di 

RSUP dr. Kariadi Semarang tahun 2007-2011. 

METODE

Penelitian ini adalah penelitian observasional analitik dengan desain kasus-

kontrol tanpa matching. Penelitian dilakukan pada bulan Maret-Juni 2011 di mana 

pengumpulan  data  primer  dilakukan  dengan  cara  indepth  interview dengan 

mendatangi penderita dan keluarga dekat serumah sedangkan pengumpulan data 

sekunder, yaitu rekam medis dilakukan di  pusat rekam data RSUP dr. Kariadi 

Semarang. Pengambilan sampel dilakukan secara  non –random dengan metode 

consecutive,  yaitu  mencari  data  rekam medik  yang  memenuhi  kriteria  inklusi 

sampai jumlah sampel minimal terpenuhi dengan besar sampel  74 orang untuk 

masing-masing kelompok  dengan kriteria inklusi (hasil diagnosis histopatologik 

dengan pengecatan H&E adalah karsinoma epidermoid nasofaring tipe WHO 1, 

WHO 2 atau WHO 3, data rekam  medik yang lengkap, meliputi; nama, alamat, 

jenis kelamin, dan usia pemilik sampel) dan kriteria eksklusi (data rekam  medik 

yang menyatakan bahwa pasien meninggal dunia dan keluarga dekat tidak ada 

yang bisa atau  tidak bersedia dilakukan  indepth  interview,  data  rekam  medik 

dengan  penulisan  yang  tidak  lengkap  dan  atau  tidak  jelas  sehingga  kurang 

dipahami  maknanya,  pasien  menolak  untuk  dilakukan  indepth  interview,  dan 

pindah tempat tinggal ke tempat yang tidak dapat dijangkau oleh penulis).



Pengambilan  data  primer  dilakukan  dengan  cara  indepth  interview 

menggunakan  perangkat  kuesioner  dengan  mendatangi  penderita  dan  keluarga 

dekat  serumah  sedangkan  pengambilan  data  sekunder  dengan  mencatat  data 

rekam medis di instalasi rekam medik RSUP dr. Kariadi Semarang. 

Data yang diperoleh diolah dan dianalisis menggunakan program SPSS for  

Windows.  Analisis  sampel  dan  analisis  deskriptif   disajikan  dalam  tabel  dan 

gambar.. Uji hubungan antar variabelnya dilakukan secara bivariat menggunakan 

chi  square  (x2).  Hasil  dianggap  signifikan  apabila  derajat  kemaknaan  p<0,05. 

Untuk melihat kekuatan hubungan digunakan pengukuran rasio odds. 

HASIL PENELITIAN

Jumlah sampel yang diteliti sebanyak  64  responden untuk masing-masing 

kelompok. Jumlah sampel tersebut masih belum memenuhi rumus besar sampel 

yang  telah  dihitung  karena  keterbatasan  waktu  penelitian  dan   tempat  tinggal 

responden yang berada di luar kota sehingga kurang terjangkau bagi penulis. 

Hasil  penelitian menunjukkan bahwa  karakteristik  usia  responden dengan 

frekuensi tertinggi adalah usia 40-49 tahun, yaitu sebanyak 42 orang  (32,80%). 

Data tersebut dapat ditunjukkan pada gambar 1.

Gambar 1. Karakteristik Sampel Berdasarkan Usia



Karakteristik  sampel  berdasarkan  jenis  kelamin  didapatkabahwa  jumlah 

responden  laki-laki  lebih  besar  dibandingkan  responden  perempuan  dengan 

perbandingan 2:1 sedangkan karakteristik sampel berdasarkan demografi wilayah 

tempat  tinggal  responden  terbanyak  berada  di  daerah  dataran  rendah,  yaitu 

sebanyak 67 orang (52,%). Data tersebut dapat ditunjukkan pada gambar 2 dan 3.

Gambar 2. Karakteristik Sampel Berdasarkan Jenis Kelamin

Gambar 3. Karakteristik Sampel Berdasarkan Demografi Wilayah



Kebanyakan individu yang memiliki faktor risiko genetik, faktor lingkungan 

internal, dan faktor lingkungan eksternal baik rendah, sedang maupun tinggi akan 

bermanifestasi menjadi kanker setelah usia >40 tahun.  Hasil penelitian  ini  dapat 

ditunjukkan seperti pada tabel 1, tabel 2, dan tabel 3.

Tabel 1. Distribusi Frekuensi Usia Responden Berdasarkan Faktor Risiko Genetik

Faktor 
Risiko 
Geneti

k

Rentang Usia
<20 

tahun
20-29 
tahun

30-39 
tahun

40-49 
tahun

50-59 
tahun

60-69 
tahun

70-79 
tahun

≥80 
tahun 

Total

Rendah 4 7 14 34 37 11 5 2 114
Sedang 0 0 0 3 3 2 1 0 9
Tinggi 0 0 0 5 0 0 0 0 5
Total 4 7 14 42 40 13 6 2 128

Tabel  2.  Distribusi  Frekuensi Usia  Responden  Berdasarkan  Faktor  Risiko 
Lingkungan Internal 

Faktor 
Risiko 
Lingku
ngan 

Interna
l 

Rentang Usia

<20 
tahun

20-29 
tahun

30-39 
tahun

40-49 
tahun

50-59 
tahun

60-69 
tahun

70-79 
tahun

≥80 
tahun 

Total

Rendah 3 3 4 13 8 3 1 1 36
Sedang 1 4 10 29 32 10 5 0 91
Tinggi 0 0 0 0 0 0 0 1 1
Total 4 7 14 42 40 13 6 2 128



Tabel  3.  Distribusi  Frekuensi Usia  Responden  Berdasarkan  Faktor  Risiko 
Lingkungan Eksternal 

Faktor 
Risiko 
Lingku
ngan 

Ekster
nal

Rentang Usia

<20 
tahun

20-29 
tahun

30-39 
tahun

40-49 
tahun

50-59 
tahun

60-69 
tahun

70-79 
tahun

≥80 
tahun 

Total

Rendah 4 7 11 38 40 8 5 2 115
Sedang 0 0 3 4 0 4 1 0 12
Tinggi 0 0 0 0 0 1 0 0 1
Total 4 7 14 42 40 13 6 2 128

Manifestasi  menjadi  kanker  pada  individu  dengan  faktor  risiko  genetik 

rendah  dan  sedang,  faktor  risiko  lingkungan  internal  sedang  dan  tinggi,  serta 

faktor risiko lingkungan eksternal rendah, sedang, dan tinggi lebih banyak pada 

jenis  kelamin  laki-laki  daripada  perempuan  sedangkan  pada  individu  dengan 

faktor  risiko genetik tinggi  dan faktor  risiko lingkungan internal  rendah justru 

lebih  banyak  bermanifestasi  pada  perempuan.  Data  tersebut  dapat  ditunjukkan 

pada tabel 4, tabel 5, dan tabal 6.

Tabel  4.  Distribusi  Frekuensi Jenis  Kelamin  Responden  Berdasarkan  Faktor 
Risiko Genetik

Faktor Risiko 
Genetik

Jenis Kelamin Total 
Laki-laki Perempuan

Rendah 78 36 114
Sedang 6 3 9
Tinggi 2 3 5
Total 86 42 128



Tabel  5.  Distribusi  Frekuensi Jenis  Kelamin  Responden  Berdasarkan  Faktor 
Risiko Lingkungan Internal 

Faktor Risiko 
Lingkungan 

Internal

Jenis Kelamin Total 

Laki-laki Perempuan
Rendah 15 21 36
Sedang 70 21 91
Tinggi 1 0 1
Total 86 42 128

Tabel  6.  Distribusi  Frekuensi Jenis  Kelamin  Responden  Berdasarkan  Faktor 
Risiko Lingkungan Eksternal 

Faktor Risiko 
Lingkungan 

Eksternal

Jenis Kelamin Total 

Laki-laki Perempuan
Rendah 76 39 115
Sedang 9 3 12
Tinggi 1 0 1
Total 86 42 128

Berdasarkan hasil  uji  chi  square antara  faktor  risiko  genetik  dengan tipe 

histopatologik karsinoma nasofaring didapatkan p sebesar 1,00 (p>0,05) sehingga 

tidak  ada  hubungan  yang  bermakna  antara  faktor  risiko  genetik  dengan  tipe 

histopatologik karsinoma nasofaring. Hasil penelitian tersebut dapat dilihat pada 

tabel 7.

Tabel  7.  Analisis  Hubungan  antara  Faktor  Risiko  Genetik  dengan  Tipe 
Histopatologik Karsinoma Nasofaring

Tipe Histopatologik KNF
WHO 3 WHO 1 dan WHO 2 

Faktor Risiko Genetik
Sedang dan Tinggi 7 7

Rendah 57 57

  p= 1,00 OR = 1,00 CI 95% = 0,330-3,035



Berdasarkan  hasil  uji  chi  square antara  faktor  risiko  lingkungan  internal 

dengan  tipe  histopatologik  karsinoma  nasofaring  didapatkan  p  sebesar  0,11 

(p>0,05)  sehingga tidak  ada  hubungan  yang  bermakna  antara  faktor  risiko 

lingkungan internal dengan  tipe  histopatologik  karsinoma  nasofaring.  Hasil 

penelitian tersebut dapat dilihat pada tabel 8. 

Tabel  8. Analisis  Hubungan antara  Faktor  Risiko  Lingkungan  Internal  dengan 
Tipe Histopatologik Karsinoma Nasofaring

Tipe Histopatologik KNF
WHO 3 WHO 1 dan WHO 2 

Faktor Risiko Lingkungan Internal 
Sedang dan Tinggi 50 42

Rendah 14 22
p= 0,11          OR = 1,87       CI 95%= 0,853-4,104

Bila  masing-masing  dari  faktor  risiko  lingkungan  internal  dianalisis 

menggunakan uji  chi  square  didapatkan nilai  p  hasil  analisis  hubungan antara 

konsumsi ikan asap /daging asap dengan tipe histopatologik karsinoma nasofaring 

adalah  0,02  (p<0,05)  sehingga ada  hubungan yang bermakna antara  konsumsi 

ikan  asap/daging  asap dengan  tipe  histopatologik  karsinoma  nasofaring.  Hasil 

penelitian tersebut dapat dilihat pada tabel 9. 

Tabel 9. Analisis Hubungan antara Konsumsi Ikan Asap/Daging Asap dengan Tipe 
Histopatologik Karsinoma Nasofaring 

Tipe Histopatologik KNF
WHO 3 WHO 1 dan WHO 2 

Konsumsi Ikan Asap/Daging Asap 
Ya 55 44

Tidak 9 20
p= 0,02          OR = 0,360       CI 95%= 0.149-0,869

Demikian  pula  dengan  nilai  p  hasil  analisis  hubungan  yang  dilakukan 

dengan menggunakan  chi square antara  konsumsi makanan kaleng dengan  tipe 

histopatologik karsinoma nasofaring adalah 0,01 (p<0,05) sehingga ada hubungan 

yang  bermakna  antara  konsumsi  makanan  kaleng dengan  tipe  histopatologik 

karsinoma nasofaring. Hasil penelitian tersbut dapat dilihat pada tabel 10.



Tabel  10. Analisis  Hubungan  antara Konsumsi  Makanan  Kaleng  dengan  Tipe 
Histopatologik Karsinoma Nasofaring 

Tipe Histopatologik KNF
WHO 3 WHO 1 dan WHO 2 

Konsumsi Makanan Kaleng 
Ya 29 16

Tidak 35 48
p= 0,01          OR = 0,40        CI 95%= 0,190 – 0,852

Berdasarkan hasil uji  chi square antara faktor risiko lingkungan eksternal 

dengan  tipe  histopatologik  karsinoma  nasofaring  didapatkan p  sebesar  0,38 

(p>0,05)  sehingga  tidak  ada  hubungan  yang  bermakna  antara  faktor  risiko 

lingkungan eksternal  dengan  tipe  histopatologik  karsinoma  nasofaring.  Hasil 

penelitian tersebut dapat dilihat pada tabel 11.

Tabel 11.  Hasil  Analisis  Hubungan antara Faktor Risiko Lingkungan Eksternal 
dengan Tipe Histopatologik Karsinoma Nasofaring

Tipe Histopatologik KNF

WHO 3 WHO 1 dan WHO 2 

Faktor Risiko Lingkungan 
Eksternal

Sedang dan Tinggi 
8 5

Rendah 56 59

p= 0,38            OR= 1,68        CI 95%= 0,520-5,462

Bila  masing-masing  dari  faktor  risiko  lingkungan  eksternal  dianalisis 

menggunakan uji  chi  square  didapatkan nilai  p  hasil  analisis  hubungan antara 

paparan asap rokok dengan tipe histopatologik karsinoma nasofaring adalah 0,008 

(p<0,05) sehingga ada ada hubungan yang bermakna antara  paparan asap rokok 

dengan tipe histopatologik karsinoma nasofaring. Nilai OR= 10,309 dan nilai CI 

95%= 1,266-83,968 menunjukkan bahwa paparan asap rokok  merupakan faktor 

risiko terhadap kejadian  karsinoma nasofaring tipe WHO 3, yakni individu yang 

terpapar asap rokok mempunyai risiko 10,30  kali menderita karsinoma nasofaring 



tipe WHO 3 dibandingkan dengan individu yang tidak terpapar asap rokok. Hasil 

penelitian tersebut dapat dilihat pada tabel 12.

Tabel  12. Analisis  Hubungan  antara Paparan  Asap  Rokok  dengan  Tipe 
Histopatologik Karsinoma Nasofaring 

Tipe Histopatologik KNF

WHO 3 WHO 1 dan WHO 2 

Paparan Asap Rokok
Ya 63 55

Tidak 1 9

p= 0,008          OR = 10,30       CI 95%= 1,266-83,968

Berdasarkan hasil uji  chi square antara faktor risiko lingkungan eksternal 

dengan  tipe  histopatologik  karsinoma  nasofaring  didapatkan p  sebesar  1,00 

(p>0,05) sehingga tidak ada hubungan yang bermakna antara faktor risiko genetik 

dan faktor  risiko  lingkungan  dengan  tipe  histopatologik  karsinoma nasofaring. 

Hasil penelitian tersebut dapat dilihat pada tabel 13.

T
abel 13. Hasil Analisis Hubungan antara Faktor Risiko Genetik dan Faktor Risiko 

Lingkungan dengan Tipe Histopatologik Karsinoma Nasofaring

Tipe Histopatologik KNF

WHO 3 WHO 1 dan WHO 2 

Risiko Genetik dan Risiko 
Lingkungan 

Sedang
25 25

Rendah 39 39

p= 1,00          OR = 1,00       CI 95%= 0,492-2,034

PEMBAHASAN

Karakteristik usia responden dengan frekuensi tertinggi adalah usia 40-49 

tahun, yaitu sebanyak 42 orang  (32,80%). Hal ini sesuai dengan studi terdahulu 

yang  pernah  dilakukan  selama  5  tahun  (2002–2006)  di  RSUP  Dr.  Kariadi 



Semarang  yang  mendapatkan  rentang  usia  tersering untuk  kanker  nasofaring 

adalah usia 40-49 tahun dengan persentase sebesar  25,9%.5  Karakteristik sampel 

berdasarkan  jenis  kelamin  didapatkan  bahwa  jumlah  responden  laki-laki  lebih 

besar  dibandingkan  responden  perempuan  dengan  perbandingan  2:1.  Hal  ini 

sesuai  dengan  banyak  studi yang telah  melaporkan  bahwa  KNF  lebih  sering 

didapatkan  pada  laki-laki  dibanding  perempuan,  dengan  perbandingan  2-3:1.8 

Karakteristik  sampel  berdasarkan demografi  wilayah  tempat  tinggal  responden 

terbanyak berada di daerah dataran rendah, yaitu sebanyak 67  (52,0%). Hal ini 

kurang sesuai dengan epidemiologi kanker nasofaring yang lebih banyak terjadi 

pada daerah pantai.9 

Kebanyakan individu yang memiliki faktor risiko genetik, faktor lingkungan 

internal, dan faktor lingkungan eksternal baik rendah, sedang maupun tinggi akan 

bermanifestasi  menjadi  kanker  setelah  usia  >40  tahun.  Hal  ini  sesuai  dengan 

proses karsinogenesis yang bersifat multistep dan multifaktorial.10

Manifestasi  menjadi  kanker  pada  individu  dengan  faktor  risiko  genetik 

rendah dan sedang, faktor risiko lingkungan internal sedang dan tinggi, dan faktor 

risiko lingkungan eksternal rendah, sedang, dan tinggi lebih banyak pada jenis 

kelamin  laki-laki  daripada  perempuan.  Hal  ini  sesuai  dengan  epidemiologi 

karsinoma  nasofaring  yang  lebih  banyak  terjadi  pada  laki-laki  daripada 

perempuan.8 Manifestasi  menjadi  kanker  lebih  banyak terjadi  pada  perempuan 

daripada laki-laki didapatkan pada individu dengan faktor risiko genetik tinggi 

dan  faktor  risiko  lingkungan  internal  rendah.  Hal  ini  tidak  sesuai  dengan 

epidemiologi  karsinoma  nasofaring  yang  lebih  banyak  terjadi  pada  laki-laki 

daripada perempuan.

Pada penelitian ini tidak didapatkan hubungan yang bermakna antara faktor 

risiko genetik dengan tipe histopatologik karsinoma nasofaring.  Hasil penelitian-

penelitian terdahulu tersebut menunjukkan bahwa faktor risiko genetik merupakan 

salah satu faktor risiko yang turut berperan dalam peningkatan kejadian karsinoma 

nasofaring tetapi  hubungan antara faktor risiko genetik dengan tipe histopatologik 

karsinoma nasofaring belum dapat dibuktikan. 



Pada penelitian ini tidak didapatkan hubungan yang bermakna antara faktor 

risiko  lingkungan  internal dan  faktor  risiko  lingkungan  eksternal  dengan  tipe 

histopatologik  karsinoma  nasofaring. Keberadaan  faktor  risiko  genetik, 

lingkungan  internal  dan  eksternal  sebagai  faktor  risiko  karsinoma  nasofaring 

sesuai  dengan  penelitian terdahulu  yang  menunjukkan  bahwa   faktor  yang 

berkaitan secara signifikan dengan timbulnya KNF terdiri dari : 

1.  Riwayat  keluarga  penderita  KNF  (satu  sampai  tiga  tingkat  dalam  silsilah 

keluarga).

2.  Konsumsi ikan asin tiga kali atau lebih setiap bulan.

3. Paparan terhadap asap kayu bakar yang digunakan untuk memasak selama lebih 

dari sepuluh tahun.

4.  Paparan  terhadap  bahan  pelarut  yang  berkaitan  dengan  pekerjaan  selama 

kurang dari sepuluh tahun.11 

Akan  tetapi,  hubungan  antara  faktor  risiko  lingkungan  internal  dan  eksternal 

dengan tipe histopatologik karsinoma nasofaring belum dapat dibuktikan.

Didapatan hubungan yang bermakna antara konsumsi ikan asap/daging asap 

dengan  tipe histopatologik karsinoma nasofaring dan  antara  konsumsi makanan 

kaleng dengan  tipe  histopatologik  karsinoma  nasofaring.  Keberadaan  ikan 

asap/daging asap dan makanan kaleng sebagai faktor risiko karsinoma nasofaring 

sesuai  dengan  penelitian  yang  menyatakan  bahwa  kejadian  KNF juga  diduga 

berhubungan dengan paparan  formaldehyde sebagai bahan pengawet yang bisa 

didapatkan pada ikan asap/daging asap/ makanan kaleng.  Formaldehyde sebagai 

pro-carcinogen  dan co-carcinogen sering  mencapai  area  nasofaring  melalui 

inhalasi dan per oral, namun tidak langsung menimbulkan KNF.  Formaldehyde 

akan melalui metabolisme oleh enzim-enzim tubuh menjadi  ultimate-carcinogen 

(bersifat  reaktif  dalam  ikatan  dengan  DNA)  dan  akan  menyebabkan  mutasi 

genetik yang menimbulkan KNF.12,13 Akan tetapi, hubungan antara konsumsi ikan 

asap/daging  asap  dan  konsumsi  makanan  kaleng  dengan  tipe  histopatologik 

karsinoma  nasofaring  dan  seberapa  kuat  hubungan  diantara  keduanya  belum 

pernah dibuktikan dalam penelitian-penelitian terdahulu.



Didapatkan  hubungan  yang  bermakna  antara antara  paparan  asap  rokok 

dengan  tipe  histopatologik  karsinoma  nasofaring.  Hal  ini  tidak  sesuai  dengan 

penelitian epidemiologik yang pernah dilakukan di Afrika Utara yang menyatakan 

bahwa kebiasaan merokok  (baik sebagai perokok aktif maupun pasif) memiliki 

korelasi penting dengan tipe histopatologis KNF yang berdiferensiasi, tetapi tidak 

demikian dengan tipe histopatologis KNF yang tidak berdiferensiasi.14 

Keberadaan asap rokok sebagai  faktor  risiko  karsinoma nasofaring  dapat 

dijelaskan karena asap rokok mengandung lebih dari empat ribu bahan campuran 

dan dalam analisis kimiadiketahui telah teridentifikasi sedikitnya lima puluh jenis 

karsinogen.  Dari  penelitian  yang  ada,  karsinogen  yang  telah  teridentifikasi 

diantaranya  adalah  polycyclic  aromatic  hydrocarbons (PAHs,  nitrosamine,  

aromatic amines, aza-arenes, aldehydes, various organic compounds, inorganic  

compounds,  seperti hydrazine  dan  beberapa  logam,  dan  beberapa  radikal 

bebas.15,16 Selain komponen gas, pada asap rokok terdapat komponen padat yang 

terdiri dari nikotin dan tar. Tar inilah yang mengandung bahan karsinogen.17 Letak 

nasofaring pada saluran napas bagian atas merupakan tempat aliran polusi udara 

dan asap rokok, serta merupakan lokasi yang dapat berpengaruh buruk terhadap 

mukosa  di  lokasi  tersebut.  Karsinogen  dalam  asap  rokok  yang  dihirup  dapat 

menginduksi  mukosa  nasofaring  secara  langsung  dengan  demikian  hubungan 

antara paparan asap rokok dengan KNF secara biologi cukup dapat diterima.18

Pada penelitian ini  juga  tidak didapatkan hubungan yang bermakna antara 

faktor risiko genetik dan faktor risiko lingkungan baik internal maupun eksternal 

dengan  tipe  histopatologik  karsinoma  nasofaring. Keberadaan  faktor  risiko 

genetik  dan  faktor  risiko  lingkungan  sebagai  faktor  risiko  kejadian  karsinoma 

nasofaring sesuai dengan penelitian terdahulu   yang menyatakan bahwa riwayat 

keluarga dan faktor  lingkungan secara kumulatif berperan sebesar 2,7% dalam 

perkembangan KNF pada populasi berisiko tinggi.11 Akan tetapi, hubungan antara 

faktor  risiko  genetik  dan lingkungan terhadap tipe  histopatologik  belum dapat 

dibuktikan.

Tidak didapatkannya hubungan yang bermakna antara faktor risiko genetik, 

faktor  risiko  lingkungan  baik  internal  maupun  eksternal  dengan  tipe 



histopatologik  karsinoma  nasofaring  tidak  sesuai  dengan  penelitian  yang 

dilakukan  di  Hongkong   pada  tahun  1988-2002   yang  menunjukkan  bahwa 

penurunan  insiden  karsinoma  sel  skuamosa  berkeratin  berkaitan  dengan 

penurunan kebiasaan merokok sedangkan interaksi  antara faktor  risiko genetik 

dan EBV memegang peranan penting terhadap insiden karsinoma sel skuamosa 

tidak  berkeratinisasi.19 Hal  ini  dapat  disebabkan  karena  keterbatasan  waktu 

penelitian dan kurangnya jumlah sampel penelitian.  Selain itu, terlalu luas dan 

banyakny  faktor-faktor  yang  diukur  menjadi  salah  satu  kendala  pada  skoring 

kuesioner dan membuat penelitian ini menjadi kurang terfokus.

SIMPULAN 

Berdasarkan hasil penelitian ini dapat disimpulkan bahwa terdapat hubungan 

yang bermakna antara konsumsi ikan asap/daging asap dengan tipe histopatologik 

karsinoma  nasofaring  dan  antara  konsumsi  makanan  kaleng dengan  tipe 

histopatologik karsinoma nasofaring,  di  mana keduanya termasuk dalam faktor 

risiko lingkungan internal. Demikian pula didapatkan hubungan yang bermakna 

antara paparan asap rokok dengan tipe histopatologik karsinoma nasofaring,  di 

mana paparan asap rokok termasuk dalam faktor risiko lingkungan eksternal tetapi 

tidak terdapat hubungan yang bermakna antara faktor risiko genetik, faktor risiko 

lingkungan  internal,  faktor  risiko  lingkungan  eksternal,  dan  gabungan  dari 

ketiganya dengan tipe histopatologik karsinoma nasofaring. 

SARAN

Berdasarkan simpulan maka perlu pembuatan kuesioner yang terstandarisasi 

dan  telah  diuji  validitas  dan  reliabilitas,  khusus  untuk  menggali  faktor-faktor 

risiko dari karsinoma nasofaring. Penelitian lebih lanjut  yang mengkaji interaksi 

antara  infeksi  EBV  dan  faktor  risiko  dengan  tipe  histopatologik  KNF  perlu 

dilakukan untuk mengetahui faktor-faktor yang bermakna secara independen. 
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