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Kariadi Semarang ***Depatemen Patologi Anatomi Universitas Sumatera Utara **** 

Departemen Patologi Klinik Universitas Sumatera Utara ABSTRAK Latar Belakang: Konka 

hipertropi suatu keadaan yang tidak mengancam jiwa, akan tetapi berakibat gangguan 

kualitas hidup yang disebabkan oleh sumbatan hidung. Patogenesis konka hipertropi 

dapat terjadi akibat airway remodeling khususnya di konka nasal bagian inferior.  

 

Vascular endothelial growth factor adalah faktor angiogenik yang berperan dalam 

terbentuknya neovaskularisasi. Namun peran angiogenik reseptor VEGF pada rinitis 

alergi yang menyebabkan konka hipertropi, belum diketahui secara jelas dan belum 

banyak diteliti sampai saat ini. Tujuan: Untuk mengetahui peran faktor angiogenesis 

VEGF pada rhinitis alergi yang menyebabkan konka hipertropi.  

 

Metodologi: Penelitian ini bersifat observasional analitik dengan disain kasus kontrol 

pada sampel penelitian yang memenuhi criteria inklusi. ReseptorVEGFdiperiksa secara 

immunohistokimia dimana nilainya terdiri dari nilai negative dan positif. Hasil Penelitian: 

Hasil penelitian mendapatkan, reseptor VEGF berfungsi sebagai faktor protektif pada 

konka hipertropi yang diakibatkan oleh rinitis alergi, dimana p=0,052, Odds Rasio 

adalah 0,11dan 95% CI=0,013-0,982, artinya reseptor VEGF positif mempunyai peluang 



0,11 kali untuk menyebabkan konka hipertropi dibandingkan reseptor VEGF negatif. 

Kesimpulan: VEGF berperan sebagai faktor protektif terjadinya konka hipertropi yang 

diakibatkan oleh rinitis alergi.  

 

Kata Kunci:Reseptor VEGF, Konka Nasal Hipertropi, Rinitis Alergi, Immunohistokimia 

ABSTRACT Background:Although hypertropic concha is not life threatening disease but 

this condition often disturb quality of life resulted nasal obstruction. Pathogenesis of 

hypertropic concha was resulted airway remodelling especially in inferior turbinate.  

 

Vascular endothelial growth factor is angiogenic factor which have a role in 

neovascularitation. However, how do have a role of angiogenic from VEGF receptor 

caused by allegic rhinitis, until now there has not been a clear and has not been widely 

studied. Purpose:To know role of VEGF as a angiogenic factor on hypertropic concha 

caused by allergic rhinitis.  

 

Methods: This research was analytical observational by case control study on the sample 

which include inclusion criteria. Vascular endothelial growth factor receptor be 

examined by immunohistochemistry with negative and positive value. Result: From this 

research, that VEGF receptor as protective factor in hypertrophic concha caused by 

allergic rhinitis, which p:0,052, Odds Rasio:0,11 and 95% CI:0,013-0,982.  

 

It mean is VEGF receptor with positive value at allergic rhinitis have chance 0,11 times to 

caused hypertrophic concha depent VEGF receptor with negative value. Conclusion: 

VEGF acts as a protective factorto occurrence hypertrophic concha caused by allergic 

rhinitis. Keywords: Vascular endothelial growth factor receptor, Hypertrophic concha, 

Allergic Rhinitis, Immunohistochemistry. Alamatkorespondensi: 

dr_indrazachreini@yahoo.com PENDAHULUAN Konka hipertropi dapat diakibatkan oleh 

rinitis alergi, rinitis non alergi dan septum deviasi yang diakibatkan oleh kompensasi 

dalam ronga hidung.  

 

Gejala utama dari konka hipertropi adalah adalah sumbatan hidung.1,2 Walaupun 

penyakit ini tidak sampai mengancam jiwa, namun dapat mengganggu kualitas hidup 

serta beban ekonomi yang ditanggung penderita.2 Prevalensi konka hipertropi yang 

diakibatkan rinitis alergi di USA dan Eropa berkisar 10-25%.3,4 Patogenesis konka 

hipertropi timbul akibat struktur jaringan yang berubah pada saluran nafas yang disebut 

airway remodeling, yaitu hyperplasia sel goblet, fibrosis subepitel, hipertropi kelenjar 

sub mukosa, penebalan membran basal, jumlah pembuluh darah dengan kongesti yang 

meningkat, dilatasi serta odem jaringan stroma, dan jumlah sel eosinofil 

meningkat.5,6,7,8,9 Vascular endothelial growth factor (VEGF) atau nama lainnya 

vascular permeability factor (VPF) adalah suatu protein yang menstimulir lapisan endotel 



disekitar pembuluh darah kecil untuk berproliferasi, berpindah tempat (migrasi) dan 

merubah pola gen, dimana terjadi pengeluaran plasma protein ke ruang ekstravaskuler.  

 

VEGF terdapat di endotel dan merupakan mediator yang dapat meningkatkan 

permiabilitas kapiler dalam keadaan patologis. Vascular endothelial growth factor 

melalui reseptor VEGFA berfungsi pada tipe reaksi alergi fase cepat, yang menyebabkan 

peningkatan permiabilitas vaskuler dan kebocoran vaskuler.10,11,12,13 Penelitian 

terakhir menyatakan faktor-faktor angiogenik yang berperan dalam proses angiogenesis 

seperti VEGF-VEGFRs, Angiopoetin-Tie, Ephhrin-EphRs, Delta-Notch, akan tetapi VEGF 

dan reseptornya merupakan pusat pengaturan dalam proses angiogenesis baik dalam 

keadaan patologis maupun fisiologis.14,15,16 Sampai saat ini, peran reseptor VEGF 

dalam proses angiogenesis pada konkahipertropi yang disebabkan rinitis alergi, belum 

jelas.  

 

Demikian juga pemeriksaan immunohistokimia pada konka hipertropi akibat rinitis 

alergi belum banyak publikasinya. Tujuan penelitian adalah untuk mengetahui peran 

VEGF sebagaif aktor angiogenesis pada konka hipertropi akibat rinitis alergi. METODE 

Penelitian ini bersifat observasional analitik dengan rancangan kasus kontrol.  

 

Sampel peneitian adalah sampel yang memenuhi criteria inklusi yaitu: penderita konka 

hipertropi dipastikan berdasarkan anamnesis dijumpai sumbatan hidung yang menetap, 

pemeriksaan fisik berupa pembesaran konka inferior telah melebihi sebagian dari 

kavumnasi (klasifikasi B dari criteria Yanez), rinomanometri (pemeriksaan untuk 

mengukur retensi hidung dalam bentuk kurva tekanan aliran udara hidung) 

menggunakan alat Rhynometri Gama IV dengan satuan alat ukur mmHg, dimana rasio 

tekanan ekspirasi melebihi 1,33 mmHg dan pemeriksaan histopatologis terdapat 

penebalan membran basal, jumlah sel goblet yang meningkat, degenerasi kistik pada 

kelenjar, jumlah sel eosinofil meningkat dan stroma mengalami edema pada kelompok 

kasus dan kontrol.  

 

Penderita konka hipertropi akibat rinitis alergi persisten derajat sedang sampai berat 

(kriteria WHO ARIA 2008), anamnesis terdapat alergi terhadap tungau debu rumah yang 

dikonfirmasi dengan pemeriksaan skin prick test menggunakan Alystal prick 

(Stallergenes produksi HypensPharma), pemeriksaan IgE spesifik untuk tungau debu 

rumah menggunakantehnik chemiluminescent immunoassay menggunakan alat 

Immulite 2000 systems (Siemen, USA) dan pemeriksaan histopatologi pada kelompok 

kasus.  

 

Penderita konka hipertropi akibat rinitis non alergi, anamnesis tidak terdapat alergi 

tungau debu rumah yang dikonfirmasi dengan pemeriksaan skin prick test, pemeriksaan 



IgE spesifik tungau debu rumah dan pemeriksaan histopatologi pada kelompok kontrol. 

Kriteria ekslusi pada penelitian ini adalah: penderita mengkonsumsi obat dekongestan 

nasal saat pengambilan data, penderita didapati hasil rinomanometrinya ada perbedaan 

hasil setelah ditetesi dekongestan hidung, lebih dari 0.05 mmHg17, wanita hamil. dan 

sampel jaringan konka hipertropi yang dikirim rusak.  

 

Reseptor VEGF diperiksa secara immunohistokimia menggunakan antibodi primer 

VEGFR (A-20, SC 152 Rabbit plyclonal, Santa Cruz, Dako, Denmark) oleh dokter ahli 

patologi anatomi yang kompeten di bidang immunohistokimia dari Fakultas Kedokteran 

Universitas Indonesia dan Universitas Sumatera Utara menggunakan software Image J. 

Hasil pemeriksaan immunohistokimia berupa skor 0,+1,+2 dan +3. Skor ini dikonversi 

menjadi nilai negatif (-) bilas kor 0 dan +1, nilai positif bila skor +2 dan +3.  

 

HASIL Berdasarkan hasil penelitian ini didapat penderita konka hipertropi sebanyak 58 

orang yang terdiri dari konka hipertropi akibat rinitis alergi sebanyak 29 orang dan 

rinitis non alergi sebanyak 29 orang. Frekuensi karakteristik penderita konka hipertropi 

berdasarkan penyebab dapat dilihat pada tabel 1 dan 2. Tabel 1 Jenis Kelamin Penderita 

Konka Hipertropi RinitisAlergi Rinitis Non Alergi _____________________________________ n % 

n % Laki-laki 4 13,8 3 10,3 Perempuan 25 86,2 26 89,7 Total 29 100 29 100 Pada table 

ini, baik konka hipertropi akibat rinitis alergi maupun rinitis non alergi lebih banyak 

perempuan dibanding laki-laki.  

 

Tabel 2 Kelompok Umur Penderita Konka Hipertropi RinitisAlergi Rinitis Non Alergi 

_____________________________________ N % N % 15 - 24 25 86,2 19 65,5 25 - 34 3 10,3 8 

27,5 > 35 1 3,5 2 7,0 Total 29 100 29 100 Berdasarkan frekuensi kelompok umur, paling 

banyak konka hipertropi terdapat pada umur 15-24 tahun, baik pada penderita konka 

hipertropi akibat rinitis alergi maupun rinitis non alergi. Hasil pemeriksaan 

immunohistokimia.  

 

Gambar 1:Hasil pemeriksaan immunohistokimia reseptorVEGF / Analisis Inferensial Tabel 

3 Hasil pemeriksaan immunohistokimia reseptor VEGF pada konka hipertropi. 

_KonkaHipertropi _ OR _ p value _ 95% CI _ _ _Rhinitis Alergi _Rhinitis Non Alergi _ _ _ _ _ 

_n _% _n _% _ _ _ _ _Reseptor VEGF (+) _ 1 _12,5 _7 _87,5 _ 0,11 _ 0,052 _0,013 - 0,982 _ 

_Reseptor VEGF (-) _28 _56,0 _22 _44,0 _ _ _ _ _Jumlah 29 29 Pada table 3, didapatkan 

bahwa hasil pemeriksaan immunohistokimia reseptor VEGF pada konka hipertropi tidak 

ada perbedaan signifikan antara reseptor VEGF positif dengan reseptor VEGF negatif 

dimana nilai p=0,052, Odds Rasio adalah 0,11dan 95% CI=0,013-0,982, artinya reseptor 

VEGF positif mempunyai peluang 0,11 kali untuk menyebabkan konka hipertropi 

dibandingkan reseptor VEGF negatif.  

 



sehingga VEGF bertindak sebagai faktor protektif pada konka hipertropi akibat rinitis 

alergi. DISKUSI Berdasarkan penelitian ini tidak ada perbedaan signifikan antara reseptor 

VEGF positif dengan reseptor VEGF negatif (nilai p: 0,052 (p>0,05), OR:0,11 dan 95% 

CI=0,013-0,982) dan reseptor VEGF bertindask sebagai faktor protektif terjadinya konka 

hipertropi akibat rinitis alergi.  

 

Vascular endothelial growth factor yang terdapat di endotel, melalui reseptor VEGFA 

menyebabkan an permiabilitas vaskuler meningkat serta mengakibatkan kebocoran 

vaskuler, karena VEGF mengaktifkan signal molekul interseluler seperti Ca2+, protein 

kinase C, tirosin kinase, myosin light chain kinase dan GTPase yang menyebabkan 

penurunan fungsi barier dan disosiasi terjadi pada gap junctions di antara sel-sel 

endotel disertai sitoskeleton mengalami kontraksi mengakibatkan terjadinya pelebaran 

rongga interseluler yang mengakibatkan hiperpermiabilitas vaskuler.  

 

Akibatnya terjadi pertukaran aliran plasma di transendotel dari pembuluh darah menuju 

ke jaringan, terjadi edema, pembengkakkan jaringan serta terbentuknya 

neovaskularisasi. Hal ini menyebabkan struktur jaringan saluran nafas di hidung berubah 

dan terbentuknya konka hipertropi.10,11,12,18 Peran VEGF dalam patogenesis konka 

hipertropi akibat rintis alergi belum jelas sampai saat ini.  

 

Beberapa penelitian mendapatkan VEGF pada penderita rinitis alergi, namun penelitian 

peran VEGF pada konka hipertropi yang disebabkan oleh rinitis alergi, belum ada 

sampai saat ini. Penelitian Matsune (2008) menjumpai kadar VEGF dalam sekret nasal 

dan kumbah nasal penderita rinitis alergi, kadarnya lebih tinggi daripada rinitis non 

alergi.  

 

Penelitian Matsune, selanjutnya pada tahun 2010 membuktikan VEGF terdapat pada 

sekret nasal penderita rinitis alergi, dapat meningkatkan permiabilitas vaskuler 6 kali 

lipat lebih poten dibanding histamin. Vascular endothelial growth factor pada penderita 

rinitis alergi, lebih banyak terdapat di kelenjar nasal serous acini dibanding kelenjar 

nasal mukous acini, sedangkan pada rinitis non alergi lebih banyak terdapat di kelenjar 

nasal mukous acini.12,19 Kadar VEGF yang meningkat pada sekresi nasal, terutama 

terjadi pada respon awal rinitis alergi seperti dilaporkan oleh Choi et al (2009).20 Moon 

(2012) pada penelitiannya mendapatkan faktor angiogenik seperti VEGF dan PDGF, yang 

dapat menyebabkan perubahan struktur jaringan saluran nafas hidung akibat respon 

inflamasi alergi kronis.  

 

Diduga terdapat hubungan sebab akibat antara VEGF dan PDGF dalam mengakibatkan 

perubahan struktur jaringan saluran nafas hidung (nasal airway remodeling) pada 

penderita rinitis alergi. Penghambatan reseptor VEGF dan PDGF akan menekan 



terjadinya perubahan struktur jalan nafas melalui regulasi ekspresi 

MMP-9/TIMP-1.21Namun mekanisme proses terjadinya angiogenesis pada rinitis alergi 

belum jelas sampai saat ini.12,22 Vascular endothelial growth factor dapat dideteksi 

melalui pemeriksaan immunohistokimia pada mukosa nasal penderita rinitis alergi 

maupun rinitis non alergi.  

 

Cengiz (2004) melaporkan VEGF berperan sebagai angiogenic marker disamping CD34 

dan von Willebrand’s factor (FvW), dijumpai pada mukosa hidung penderita rinitis alergi 

seasonal (SAR) secara immunohistokimia.23 Penatalaksanaan pencegahan konka 

hipertropi akibat rinitis alergi, Dong (2012) menyatakan bahwa inhibisi faktor angiogenik 

dapat menurunkan airway remodelling pada rinitis alergi untuk mencegah konka 

hipertropi akibat rhinitis alergi.22 Matsune (2010) menyatakan peningkatan 

permiabilitas vaskuler oleh VEGF, tidak bisa dihambat dengan pemberian antagonis 

reseptor Histamin 1, akan tetapi secara nyata hanya dengan antibodi anti reseptor VEGF, 

dimana pengaturan VEGF merupakan opsi terapi baru untuk gejala hidung persisten 

pada rinitis alergi.12 Akan tetapi berdasarkan hasil penelitian yang dapatkan bahwa 

reseptor VEGF sebagai faktor protektif konka hipertropi akibat rinitis alergi, pemberian 

anti VEGF sebagai anti angiogenik untuk mencegah konka hipertropi tidak diperlukan.  
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