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ABSTRAK

Pendahuluan: Obstructive sleep apnea (OSA) adalah bagian dari sleep disorder breathing syndrome. Prevalensi OSA pada anak-anak sekitar 3% dengan frekuensi 
tertinggi pada usia 3-6 tahun. Penyebab utama OSA pada anak-anak adalah hipertrofi tonsil dan adenoid. Metode: Penelitian deskriptif untuk mengetahui kejadian 
hipertrofi adenoid dan tonsil pada anak dengan OSA di bagian THT-KL di RSUD Dr. Saiful Anwar Malang periode 1 Januari 2015 – 31 Desember 2017. Hasil: 
Selama periode tersebut tercatat 9 pasien hipertrofi adenoid dan tonsil anak, 4 orang laki-laki dan 5 orang perempuan; terbanyak pada rentang usia 5-10 tahun. 
Dari 9 subjek, 2 orang dengan hasil PSG normal, 7 orang menderita OSA sedang, 2 orang dengan hasil PSG normal, 7 orang dengan OSA, di mana terbanyak 
adalah OSA sedang. Ukuran hipertrofi adenoid terbanyak (44,4%), yaitu grade 1, 3, dan 4 dengan OSA, dengan paling banyak OSA sedang, sedangkan ukuran 
tonsil terbanyak (44,4%) adalah T3-T3 dengan derajat OSA sedang dan berat. Sebanyak 6 orang dengan BMI normal dan menderita OSA sedang, 1 orang dengan 
obesitas menderita OSA berat. Simpulan: Hipertrofi adenoid dan tonsil tidak berbanding lurus dengan derajat OSA, namun makin meningkatnya BMI dapat 
meningkatkan derajat OSA.

Kata kunci: Obstructive sleep apnea, hipertrofi adenoid, hipertrofi tonsil

ABSTRACT

Introduction: Obstructive sleep apnea (OSA) is part of the complex respiratory syndrome sleep disorder. The prevalence of OSA in children is around 3% with the 
highest frequency at 3-6 years old. The main cause of OSA in children are tonsillar and adenoid hypertrophy. Method: A descriptive study to assess adenoid and 
tonsillar hypertrophy incidence among children with OSA in the Otorhinolaryngology Department, Dr. Saiful Anwar General Hospital, Malang, during 1 January 
2015 – 31 December 2017. Results: There were 9 children registered with tonsillar and adenoid hypertrophy, 4 males and 5 females, mostly within age range of 
5-10 years; 2 with normal PSG results, 7 with OSA, mostly moderate OSA. The size of adenoid hypertrophy were grades 1, 3, and 4 (44.4%) with moderate OSA, while 
44.4% tonsil size were T3-T3 with moderate and severe OSA. A total of 6 children with normal BMI and moderate OSA, 1 person with obesity suffered from severe 
OSA. Conclusion: Adenoid and tonsillar hypertrophy is not directly proportional to the degree of OSA, but increasing BMI can worsen OSA. Ayunita Tri Wirattami, 
H. Muhammad Dwijo Murdiyo. Adenoid and Tonsillar Hypertrophy as Risk Factor of Obstructive Sleep Apnea among Children in Dr. Saiful Anwar General 
Hospital, Malang, during January 2015 –December 2017.
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PENDAHULUAN
Obstructive sleep apnea (OSA) adalah salah 
satu bentuk gangguan napas saat tidur 
yang ditandai dengan episode henti napas 
(apnea) minimal 10 detik/episode.1,2 Secara 
epidemiologi, OSA lebih sering pada dewasa 
daripada anak-anak.3,4

Penyebab utama OSA pada anak-anak adalah 
hipertrofi adenoid dan tonsil,5,6 dapat juga 
akibat kelainan struktur kraniofasial seperti 
pada sindrom Pierre Robin dan sindrom 
Down.5 Kejadian OSA tidak berhubungan 

dengan jenis kelamin.7,8 OSA terjadi pada anak 
semua umur termasuk neonatus.4,7 Pada masa 
neonatus, insiden apnea kira-kira 25% pada 
bayi dengan berat badan lahir <2.500 gram 
dan 84% pada bayi dengan berat badan lahir 
<1.000 gram.8 Prevalensi OSA pada anak-
anak sekitar 3% dengan frekuensi tertinggi 
pada usia 3-6 tahun karena pada usia ini 
sering terjadi hipertrofi adenoid dan tonsil.4 
Mendengkur dijumpai pada 7%-9% anak-anak 
pra-sekolah dan usia sekolah.3 Ukuran adenoid 
dan tonsil juga tidak berbanding lurus 
dengan berat ringannya OSA; terdapat anak 

dengan hipertrofi adenoid dan tonsil yang 
cukup besar, namun OSA-nya masih ringan, 
sedangkan anak lain dengan pembesaran 
adenoid ringan menunjukkan gejala OSA 
cukup berat.6

Salah satu penyebab OSA lain adalah 
obesitas.6 Pada dewasa obesitas merupakan 
penyebab utama OSA, sedangkan pada anak 
obesitas bukan sebagai penyebab utama.4,6 
Mekanisme terjadinya OSA pada obesitas 
karena penyempitan saluran napas bagian 
atas akibat penimbunan jaringan lemak 



HASIL PENELITIAN

545CDK-309/ vol. 49 no. 10 th. 2022544 CDK-309/ vol. 49 no. 10 th. 2022

dalam otot dan jaringan lunak di sekitar 
saluran napas, atau karena kompresi eksternal 
leher dan rahang.3,6 Penentuan obesitas dapat 
dengan cara menghitung body mass index 
(BMI) dan pengukuran lingkar leher; untuk 
penentuan OSA, lingkar leher lebih berperan 
dibandingkan BMI.3 Berat badan pada anak 
dikelompokkan menjadi 4 kelompok, pasien 
underweight (<5 persentil); healthy weight 
(5 s/d <85 persentil); overweight (85 s/d <95 
persentil); dan obesitas (>95 persentil). 9

OSA dapat didiagnosis dengan anamnesis, 
pemeriksaan fisik, dan pemeriksaan 
penunjang.10 Riwayat penyakit tidak hanya 
ditanyakan kepada orang tua pasien, namun 
juga pengasuh. Pertanyaan berupa jam tidur, 
higienitas tidur, kebiasaan abnormal saat tidur, 
karakter mendengkur, kebiasaan sehari-hari 
(termasuk hipersomnia), kelainan perilaku, 
dan performa di sekolah.10 Kuesioner Epworth 
Sleepiness Scale for Children and Adolescents 
(ESS-CHAD) dapat digunakan untuk 
menanyakan keluhan yang berhubungan 
dengan gejala OSA.11 Pemeriksaan dimulai 
dengan evaluasi menyeluruh, termasuk 
tinggi badan, berat badan, tekanan darah, 
bentuk tulang kepala, suara, dan ada atau 
tidaknya pernapasan lewat mulut.10 Suara 
abnormal dapat digunakan untuk identifikasi 
lokasi gangguan, misalnya suara hiponasal 
ditemukan pada pelebaran adenoid, dan suara 
teredam dapat ditemukan pada hipertrofi 
tonsil.10

Foto polos leher lateral bisa membantu 
diagnosis hipertrofi adenoid jika endoskopi 
tidak dilakukan karena ruang postnasal 
kadang sulit dilihat pada anak-anak; foto 
lateral bisa menunjukkan ukuran adenoid 
dan derajat obstruksi.12 Persentase oklusi jalan 
napas dibagi menjadi 4 grade, diukur dari rasio 
ketebalan adenoid dan jarak tuberkel faring-
permukaan superior palatum molle.13 Grade 
I bila besar adenoid <25% dari jalan napas; 
grade II 25% -50%; grade III 50% -75%; grade IV 
bila besar adenoid >75% jalan napas.13

Gambar. Foto polos leher lateral: ketebalan adenoid 
>75% menutupi jalan napas.13

Klasifikasi Brodsky mengelompokkan ukuran 
tonsil menjadi 4, T1: tonsil menempati ≤25% 
orofaring; T2: 26-50% orofaring; T3: 51-75% 
orofaring; dan T4: jika tonsil menempati >75% 
orofaring.12

Pada anak, tanda dan gejala OSA lebih 
ringan dibandingkan pada dewasa, 
sehingga diagnosisnya lebih sulit dan 
harus dipertegas dengan polisomnografi 
(PSG).6 PSG merupakan pemeriksaan baku 
emas diagnosis OSA.6,14 Pemeriksaan ini 
memberikan pengukuran objektif beratnya 
penyakit dan dapat digunakan sebagai data 
dasar untuk evaluasi setelah operasi.6 PSG juga 
akan menyingkirkan penyebab lain gangguan 
pernapasan selama tidur.

Pada PSG, diukur apnea hypopnea index (AHI) 
dengan menambahkan seluruh episode 
apnea dan hipopnea dibagi total waktu tidur 
(jam).6 Kriteria OSA berdasarkan American 
Academy of Sleep Medicine, yaitu OSA ringan: 
AHI 5-15; OSA sedang: AHI 15-30; OSA berat 
AHI >30.14

Kasus OSA pada anak merupakan salah satu 
masalah paling kompleks di bidang THT-KL 
(Telinga Hidung Tenggorok-Bedah Kepala 
Leher), dengan morbiditas dan mortalitas 
tinggi apabila tidak diterapi dengan benar. 
Mengingat adanya faktor risiko hipertrofi 
adenoid dan tonsil pada kejadian dan 
tata laksana OSA, studi ini bertujuan 
mengidentifikasi hipertrofi adenoid dan tonsil 
sebagai salah satu faktor risiko kasus OSA pada 
anak.

METODE
Penelitian deskriptif untuk mengetahui 
hipertrofi adenoid dan tonsil sebagai salah 
satu faktor risiko OSA pada anak di bagian 
THT-KL di RSUD Dr. Saiful Anwar Malang. 
Penelitian dilakukan pada bulan Januari - 
Maret 2018 pada sampel periode 1 Januari 
2015 – 31 Desember 2017. Populasi penelitian 
adalah semua pasien anak yang terdiagnosis 
hipertrofi adenoid dan tonsil yang menjalani 
pemeriksaan PSG di bagian THT-KL di RSUD 
Dr. Saiful Anwar Malang periode 1 Januari 
2015 – 31 Desember 2017. Variabel yang 
diteliti adalah usia, jenis kelamin, berat badan 
saat dirawat, data PSG, ukuran adenoid, dan 

ukuran tonsil.

Usia dikelompokkan menjadi 3, yaitu 0-4 
tahun, 5-10 tahun, dan 11-17 tahun. Jenis 
kelamin dikelompokkan menjadi laki-laki 
dan perempuan. Berat badan saat dirawat 
dipilah dalam 4 kelompok, yaitu underweight, 
normal weight, overweight, dan obesitas, 
berdasarkan BMI Percentile for Child Centers for 
Disease Control and Prevention.9 Diagnosis OSA 
ditegakkan dengan pemeriksaan PSG dipilah 
menjadi 3 kelompok, yaitu OSA ringan, OSA 
sedang, OSA berat.14 Ukuran adenoid dipilah 
menjadi 4 kelompok, yaitu: grade I, grade II, 
grade III, dan grade IV.13 Ukuran tonsil dipilah 
menjadi 4 kelompok, yaitu T1, T2, T3, dan T4, 
menurut Brodsky grading.12

HASIL
Selama periode 1 Januari 2015 – 31 Desember 
2017, di bagian THT-KL RSUD dr. Saiful 
Anwar Malang tercatat 9 pasien anak yang 
didiagnosis hipertrofi adenoid dan tonsil oleh 
dokter bagian THT-KL dan telah menjalani 
PSG atas indikasi OSA. Didapatkan 5 orang 
subjek perempuan (55,5%). Berdasarkan usia 
didapatkan 5 orang (55,5%) pada rentang usia 
5-10 tahun dan 4 orang (45,5%) berusia 11-17 
tahun (Tabel 1).

Hasil PSG adalah normal pada 2 orang (22,2%), 
OSA ringan 1 orang (11,1%), OSA sedang 4 
orang (44,4%), dan OSA berat 2 orang (22,2%) 
(Tabel 2).

Distribusi ukuran hipertrofi adenoid yang 
dilihat dari foto polos leher lateral adalah 
grade 1 (ukuran adenoid <25) sebanyak 
4 orang (44,4%), grade 2 (ukuran adenoid 
25% - 50%) sebanyak 1 orang (11,1%), grade 
3 (ukuran adenoid 50% – 75%) sebanyak 1 
orang (11,1%), dan grade 4 (ukuran adenoid 
>75%) sebanyak 3 orang (33,3%) (Tabel 3).

Distribusi ukuran tonsil adalah ukuran tonsil 
T3-T3 sebanyak 6 orang (66,6%), dan ukuran 
tonsil T4-T4 sebanyak 3 orang (33,3%). Tidak 
didapatkan ukuran tonsil T0, T1, ataupun 
T2; juga tidak ditemukan ukuran tonsil yang 
asimetri (Tabel 4).

Distribusi berat badan saat pemeriksaan 
adalah BMI normal 8 orang (88,9%) dan BMI 
obesitas 1 orang (11,1%) (Tabel 5).
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PEMBAHASAN
Dari 9 pasien anak di bagian THT-KL RSUD dr. 
Saiful Anwar dengan hipertrofi adenoid dan 
tonsil, didapatkan 7 kasus OSA berdasarkan 
PSG; 4 orang laki-laki dan 3 orang perempuan. 
Tujuh kasus OSA tersebut berusia 5-10 tahun, 
hal ini sesuai dengan fisiologi adenoid, yaitu 
terjadi pertumbuhan berlebihan jaringan 
limfoid hingga pertumbuhan skeletal saat 
usia 3 sampai 8 tahun dan akan menyebabkan 
gejala snoring, bernapas lewat mulut, apnea, 
dan disfagia; adenoid akan menghilang pada 
usia 14 tahun.15

Sejumlah 5 orang (55,5%) penderita hipertrofi 
adenoid dan tonsil pada penelitian ini adalah 
perempuan; 5 orang (55,5%) pada rentang 
usia 5-10 tahun. Selain itu, menurut Ali, kasus 
hipertrofi adenoid dan tonsil pada anak tidak 
berhubungan dengan jenis kelamin.7

Pada 4 anak dengan hipertrofi adenoid grade 
1, hasil PSG normal pada 2 orang, OSA sedang 
1 orang, dan OSA berat 1 orang. Pada 6 anak 
dengan ukuran tonsil T3-T3, 2 orang dengan 
OSA berat, sedangkan pada 3 anak dengan 
ukuran tonsil T4-T4, 1 orang OSA ringan 
dan 2 orang OSA sedang. Ukuran adenoid 
dan tonsil tidak berbanding lurus dengan 
berat ringannya OSA. Terdapat anak dengan 
hipertrofi adenoid dan tonsil cukup besar, 
namun OSA yang terjadi masih ringan, anak 
lain dengan pembesaran adenoid ringan 
menunjukkan gejala OSA cukup berat.6

Berdasarkan distribusi BMI, 6 orang dengan 
BMI normal menderita OSA, dan 1 orang 
dengan obesitas menderita OSA berat. 
BMI pada anak dapat sebagai faktor yang 
memperberat derajat OSA. Pada dewasa, 
obesitas merupakan penyebab utama OSA, 
sedangkan pada anak, obesitas bukan sebagai 
penyebab utama.3,6 Mekanisme terjadinya 
OSA pada obesitas karena penyempitan 
saluran napas bagian atas akibat penimbunan 
jaringan lemak dalam otot dan jaringan lunak 
di sekitar saluran napas, ataupun kompresi 
eksternal leher dan rahang.3,6 BMI pada anak 
dapat sebagai faktor yang memperberat 
derajat OSA, namun tidak sebagai faktor risiko 
utama terjadinya OSA pada anak.6

Secara umum, anamnesis dan pemeriksaan 
fisik anak dengan hipertrofi adenoid dan 
tonsil yang mengarah pada OSA yang 
ditunjang dengan pemeriksaan penunjang 

PSG dan radiologis dapat mengarahkan 
pada diagnosis yang tepat, sehingga dapat 
mencegah mortalitas dan morbiditas dengan 
penatalaksanaan yang tepat.6

SIMPULAN
Pada penelitian ini didapatkan hipertrofi 
adenoid dan tonsil sebagai faktor risiko OSA 
pada anak, dan tidak berhubungan dengan 
jenis kelamin. Selain itu, ukuran adenoid dan 
tonsil tidak berbanding lurus dengan berat 
ringannya OSA. Obesitas pada anak dapat 
sebagai faktor yang memperberat derajat 
OSA.

Keterbatasan penelitian ini, antara lain bersifat 
deskriptif menggunakan rekam medis yang 
pencatatannya dilakukan oleh lebih dari 
satu pelaksana dan tidak dikondisikan untuk 
penelitian, sehingga homogenitas tidak dapat 
dicapai. Selain itu, sampel penelitian yang 
sesuai dengan kriteria inklusi hanya sedikit. 
Faktor lain adalah kurangnya data pemeriksaan 
nasoendoskopi untuk mengetahui derajat 
hipertrofi adenoid sebagai penunjang selain 
foto skull lateral soft tissue.

Tabel 1. Distribusi usia dan jenis kelamin subjek penelitian

Usia (Tahun)
Laki-laki Perempuan Jumlah

n % n % n %

5-10 3 33,3 2 22,2 5 55,5

11-17 1 11,1 3 33,3 4 44,5

Jumlah 4 44,4 5 55,5 9 100

Tabel 2. Distribusi hasil polisomnografi (PSG) terhadap jenis kelamin

Derajat OSA
Jenis Kelamin

Jumlah
Laki-laki Perempuan

n % n % n %

Normal 0 0 2 22,2 2 22,2

Ringan 0 0 1 11,1 1 11,1

Sedang 4 44,4 0 0 4 44,4

Berat 0 0 2 22,2 2 22,2

Jumlah 4 44,4 5 55,5 9 100

Tabel 3. Distribusi hasil ukuran hipertrofi adenoid terhadap derajat OSA

Hasil
Derajat OSA

Jumlah
Normal Ringan Sedang Berat

n % n % n % n % n %

Grade 1 2 22,2 0 0 1 11,1 1 11,1 4 44,4

Grade 2 0 0 0 0 0 0 1 11,1 1 11,1

Grade 3 0 0 0 0 1 11,1 0 0 1 11,1

Grade 4 0 0 1 11,2 2 22,2 0 0 3 33,4

Jumlah 2 22,2 1 11,2 4 44,4 2 22,2 9 100

Tabel 4. Distribusi hasil ukuran hipertrofi tonsil terhadap derajat OSA

Hasil

Derajat OSA
Jumlah

Normal Ringan Sedang Berat

n % n % n % n % n %

T3-T3 2 22,2 0 0 2 22,2 2 22,2 6 66,7

T4-T4 0 0 1 11,1 2 22,2 0 0 3 33,3

Jumlah 2 22,2 1 11,1 4 44,4 2 22,2 9 1100

Tabel 5. Distribusi hasil BMI subjek terhadap derajat OSA

Hasil
Derajat OSA

Jumlah
Normal Ringan Sedang Berat

n % n % n % n % n %

Normal 2 22,2 1 11,1 4 44,4 1 11,1 8 88,9

Obesitas 0 0 0 0 0 0 1 11,1 1 11,1

Jumlah 2 22,2 1 11,1 4 44,4 2 22,2 9 100
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