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Abstract 

Key words circadian rhythm, night shift, coping mechanism, cortisol, inunWle 

High upper respiratory tract infection incidence in factory using three shift rotating 

work schedulle indicates decreasing inunune defense mechanism among workers, which 

resulting in adaptation failure oftlte workers to tircarliau rhythm during night shift work. 

By employing quasi experimental research design and using similar working unit 

workers who never experiencing night shift work as a control, this study attempt to assess 

effect of circadian rhythm changes to immune defense mechanism during night shift 

Samples were selected among male workers, unmarried, 20 - 25 years old with good 

health status and no psychological disturbances. Respons Cortisol hormone was used as 

stress indicator, and cellular respons of monocyt, lymphocyt, neutrophyl, and NK cell were 

used as inunune respons indicators. Data ware collected during 5 days working day 

This study SUAAest that cortisol hormone and neutrophyl cell play as an importance 

indicators in the circadian rhythm among workers. It was figurized in 4 different patterns 

according to inmnme respons , which also relate to coping mechanism . Two p31terns 

appear in study group. The first is consider as adapted to circardian rhythm group which 

suggesting the development of coping strategy. The second group shows high respons of 

cortisol with low respons of neutrophyl cell caused by suppression of cortisol hormone. 

The latter consider as tmadapted group. 

The study reveals that circadian rhythm changes can play a.S a stressors for rotating 

shift worker but can be adapted depends on adaptation ability. Unadapted workers show 

positive respons on neurohormonal which suppress cellular immtmity. 
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Riugkasan 

Pekerja ;;hi_ft maJam mengaJami perubahan circadian rythm daJam aktifitasnya 

Perubahan ini berdampak pada perubahan fungsi biologis dan kesehatannya Adanya 

phenomena tingginya penyakit saJuran nafas akut di perusahaan yang menerapkan sistem 3 

shift, menunjukkan respons imtm menurun sehingga tidak mampu mengeliminir agent yang 

masuk. Masalahnya adalah mekanisme penurunan respons imun pada peketja shift 

malam belum diketahui. 

Penelitian ini bertujuan untuk mempelajari pengaruh perubahan circadian rythm 

terhad<JP keta.~a'lan _imWiologik selama kerja shift malam. Dengan menggunakan metode 

penelitian kuasi eksperimental dan menggunakan kontrol yang terdiri pekerja dalam unit 

kerja yang sama Penelitian dilaln.Ikan dalam waktu kerja 5 hari. Sampel diseleksi sesuai 

dengan kriteria sampel yaitu pekerja pria, belum menikah, umur 20 - 25 tahun, status 

kesehatan baik, tidak sedar:.g menderita stre.s psikologis. Sebagai indikator stres digunakan 

harmon kortisol dan Wltuk variabel respons unun dilakukan pemeriksaan respons sel 

monosit, limfosit, netrofil dan sel NK. 

Hasil penelitiar:. rlianalisa deng.m menggunakan multivariate analysis of variance • 

(Manova) dihasilkan tidak terdapat perbedaan antara perlakuan dan kontrol. Kemudian 

dilakukan uji cfustering menggunakan Quick Clustering hasilnya pada perlakuan 

membentuk 2 sub kelompok dan pada kontrol juga membentuk 2 sub kelompok Setelah 

terdapat 4 kelompok maka dilakukan uji manova, hasilnya terdapat perbed3.:an antara 4 

kelompok tersebut Selanjutnya dilakukan uji discriminant yang tujuan untuk mengetahui 

lebih lanjut faktor pembeda dari 4 sub kelompok diatas, hasilnya yang keluar sebagai faktor 

pembeda adalah hormon kortisol dan sel netrofil. Untuk dapat menjelaskan bagaimana 
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mekanisme pengaruh perubahan c1rcaaran rythm terhadap respons tmun, maka 

digambarkan dalam sebuah pola. Dalam pola terdapat 4 gambar yaitu pada perlakuan 

terdapat 2 kelompok yaitu 1 sub kelompok yang dapat beradaptasi terhadap perubahan 

circadian rythm, respons hormon kortisolnya menunm dan respons sel netrofil meningkat. 

Gambaran yang mengalami stres ditunjukan oleh sub kelompok 2, disini hormon kortisol 

respommya meningkat illill terjacli penurumm respons dari sel netrofil. Peranan hormon 

kortisol sebagai indikator stres menunjukan ketidak mampuan tubuh menerima perubahan 

ci rcadian rythm, 

Telah dapat disimpulkan bahwa adanya perubahan circadian rythm dapat diterima 

sebagai stressor. Penman hormon kortisol sebagai i..1tdikator stres menunjukan ketidak 

mampuan tubuh menerima perubahan circadian rythm sehingga menwunkan respons imun 

dari sel netrofil. Sel netrofil berperan pada infeksi akut, maka gambaran ini sesuai dengan 

ananya phenomena tingginya penyakit saluran nafas akut pada pekerja setelah bekerja 

shift malam. 
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1.1 Latar Belakang Masalah 

BAB 1 

PENDAffiJLUAN 

Pada unummya penerapan kerja shift bergilir pagi, sore dan malam hari dijalankan 

secara periodik bergantian setiap 5-6 hari kerja Pola ketja shift malam seperti ini secara 

fisiologis tidak sesuai dengan circadian rythm tubuh, karena circadian rythm tubuh 

secara diu mal ( aktif siang hari dan tidur malam hari ) (Carlson, 1993; Bear, 1996; 

Felig, 1995; Pinel, 1993 ) akan diubah secaranocturnal ( aktifmalam hari tidur siang hari ) 

( Barton, 1993; Dirkx, 1993; Harrington, 1994. ).Perubahan circadian rythm 

menimbulkan masalah kesehatan yaitu tingginya kasus infeksi saluran pemafasan pada 

perusahaan yang menerapkan sistem 3 shift, dibandingkan dengan yang menerapkan sistem 

2 shift ( Kanwil DepNaKer. Jawa Timur,1996). Gambaran ini menunjukan bahwa pada 

gangguan circadian rytinn dapat menurunkan respons unun.. Mekanisme timbulnya 

penurunan respons imun akibat perubahan ini belum diketahui. 

Penelitian kesehatan ketja yang berkaitan dengan wakiu keija shift malam 

menunjukan bahwa angka ~~jadian penyakit infeksi saluran nafas berhubungan dengan 

waktu kerjashift malam (Rastogi, 1992; Smid, 1994; Zuslcin, 1992; Zuslcin, 1993; Zuslcin, 

1993; Zuskin, 1995). .Kejadian infeksi yang tinggi menunjukan bahwa tubuh tidak mampu 

mengendalikan agent oleh karena tubuh tetjadi gangguan homeostasis (Constantinides, 

1994 ; Hill,1980). 

Mekanisme penunman respons umm penting tmtuk diuogkap mengingat lebih 

kurang 5 tahun mendatang ·al(an tetjadi peounman kualitas fisik peketja Stres akibat 

perubahan circadian rythm yang diterima oleh peketja shift malam bergilir bersifat akut 



dan bernlang, dapat mernpakan awal dari timbulnya penyakit kronis (Stites, 1994; 

Raitt, 1994). Mengingat masyarakat pekeija adalah kelompok yang rawan terhadap 

pemapW1lll bennacam macam bahan kimia dan faktor fisik. Pemaparan bahan kimia dan 

faktor fisik saling mendukung untuk timbulnyagangguan penyakit akibat kerja (Bos N, 1995; 

Prawi ralcusuma , 1990), sehingga untuk menghadapi era globalisasi di Indonesia sumber 

daya manusia h311.1S mampu dan kuat ketahanan tubuhnya 

Perubahan circadian rythm pada pekerja shift malam bergilir bcrpengaruh terhadap 

gangguan fungsi tubuh yang akut. Berbagai gangguan fungsi tubuh tersebut antara lain ; 

gangguan tidur (Barton, 1994; Rudnick, 1994; Medhammer, 1994; Phillips, 1991), ganggnan 

pencernaan, gangguan psikosomatis (misal: negative mood ), gangguan temp~ratur tubuh, 

kelelahan, penurun&n alertness (Barton, 1994; Budnick , 1994; Jaffe, 1996; Poole, 1992; 

Si swanto, 1990; Vidacek, 1993). 

Adanya gangguan fimgsi tubuh merupakan akibat dari perubahan perilaku 

endogen yang diterima sebagai stressor (CZeiesler, 1990; Kem, 1995), hal ini terjadi 

karena tubuh tidak mampu menjaga homeostasis. Kemampuaii tubuh dalam menjaga 

homeostasis bervarias!, tergantung pa.da kemrunpuan mengen~alikan dan m~ngelola 

pernbahan yang dirasakan (Bear, 1996; Notosoedirdjo, 1998). Apabila pekerja shift malam 

ini mampu mengelola dirinya sendiri unt:Gk melakukan upaya pencegahan maka akan 

terja.di proses adaptasi (Barton, 1994; Carlson, 1994; Dirkx, 1993; Phillips, 1992; 

Sandi, 1992). Pekeija shift yang tidak mampu menjaga. homeostasis maka hal tersebut akan 

dirasakan sebagai stressor. (Budnick, 1994; Fujiwara, 1992; Harrington, 1994; 

Leese, 1996). Perubahan circadian rythm yang dialami peketja shift malam akan 

mempengaruhi coping style, hal ini sebagai suatu upaya m1tuk mempertahankan 
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homeostasis. Coping style yang berkaitan dengan circadian rythm juga berkaitan dengan 

aktifitas yang dilakukan dalam satu hari (Bear, 1996; Felig, 1994~an, 1996; Pinel 1993 ). 

Gambaran coping style YBI13 berl<aitan dengan aktifitas secara fisiologis ialah mempunyai 

bentuk diu mal ( aktif siang hari tidur malam hari ) (Bear, 1996; Felig, 1994; Khan,1996; 

Pinel 1993). Pada pekerja shift malam coping style ini diubah menjadi nocturnal ( aktif 

malam hari tidur siang hari ). Untuk mengungkap mekanisme penurunan respons tmun 

diguuakan paradigma patobiologi. Paradigma patobiologi merupakan ilmu yang 

mempelajari gejala adanya gangguan dalam sistem homeostasis yang disebabkan karena 

perubahan circadian rythm (Barton, 1993; Dirkx, 1994; Hill, 1980; Poole, 1992). Tubuh 

mempunyai kemampuan tmtuk menjaga hom~ostasisnya melalui sistem regulasi dari 

neurohormonal yang sesuai dengan alumya (Bear, 1996; Felig, 1995 ). 

Salah satu konsep dari paradigma patobiologis adalah konsep 

psikoneuroimunologi. Konsep psikoneuroimtmologi adalah k:ijian ilmu yang mempelajari 

perubahan respons imun yang disebabkan oleh adanya perubahan perilaku dan diperantarai 

oleh suatu immunomodula.tor (Carlson, 1994; Felig, 1995; Ko!t, 1995; Pinel, 1992). 

Penurucan respons imun akibat perubahan circadian rythm akan diungkap melalui jalur 

HPA Axis. Pada jalur HPA axis diawali dengan upaya homeostasis dari tingkat pusat 

yaitu menyebabkan sekresi dari Corticotropin releasing hormon ( CRH ). Peningkatan 

sekresi CRH akan merangsang anterior hypophise untuk mensekresi Adrenocorticotropin 

honnon (ACTH). Melalui Hypothalamus pituitary Adrenal axis ( HPAAxis) makaakan 

disekresi honnon kortisol (Schleifo, 1992; Schulz, 1992; Pietrowsky, 1994; Kern, 1995; 

Trine, 1995), sehingga honnon kortisol ini digunakan sebagai indikator a.danya respons 

perubahan circadian rythm pada pekerja shift malam bergilir. 
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Sistem imun terdiri dari sistem imun seluler dan sistem imun humoral ( 

.~oitt, 1995; Stites,1996 ) Untuk tahap awal ini variabet yang dipetajari adalah sistem 

imun kompeten pada tingkat seluler. Variabel dari sistem imun seluler terdiri dari sistem 

innate immunity ialah sel neutrofil , sel monosit dan sel NK, sedangkan variabel untuk 

sistem adaptif immunity ialah limfosit (Raitt, 1995; Stites, 1996). Hormon kortisol 

merupakau indikat:or adanya ketidakmarupuan respondcn dalam beradaptasi terhadap 

perubahan circadian rythm ( CZeisler, 1991; Weibel, 1996). Respons imun kompeten dilihat 

respons dari set netrofit, set monosit, sel limfosit dan sel NK . Variabel yang diteliti 

sa!ing berinteraksi antar variabel imun kompeten maupun dengan hormon kortisol, oleh 

sebab itu diharapkan basil analisis dapat menjelaskan mekanisme penurunan respons 

nnun.. 

1.2 Rumusan Masalah 

Apakah perubahan circadian rythm yang dialami pekerja shift malam 5 hari dapat 

mempengaruhi respons Jmun. 

1.3 Tujuan Penelitian 

1.3.1 Tujuan umum 

Mempelajari pengaruh circadian rythm terhadap respons imun padapekerjashift 

malam. Berdasarkan paradigma patobiologi dan berlconsep psi.lconeuroimunologi. , 



1.3.2 Tujuan khusus 

1. Membuktikan perbedaan kemampuan adaptasi akibat perubahnn irama 

sirkadian pada pekerja shift malam bergilir 5 hari. 

2. Mendapatkan pola psikoneuroinumologi ,atas variabel kortisol , sel monosit 

sel NK , sel netrofil, sellimfosit pada pekerja yang menjalani shift malam 

dan yang tidak menjalani shift malam . 

1.4 Manfaat Penelitian 

1. Mendapatkan penjelasan mekanisme penurunan respons imunologis 

peketjayang melakukan kerjashift malam 

2. Terungkapnya mekanisme tentang perubahan waktu kerj a dengan respons 

imunologis , dapat digunakan sebagai pedoman membuat model shift kerja yang 

baik. 

:5 



BAB2 

TINJAUAN PUSTAKA 

2.1 Pengaruh BekerjaShift Malam terhadap Kesehatan 

Masalah yang dihadapi oleh peketja shift malam bergil~, dapat dikelompokkan 

dalam 3 hal yaitu: (1) gangguan a.ktifitas sosial (Barton, 1994; Prawirakusuma. 1990; 

Se(wzwati, 1.994), (2) gangguau psikis dan gangguan kesehatan (Barton, 1994; 

Harrington, 1990; Poole, 1992), (3) berkaitan dengan circadian rythm antara lain siklus 

tidur - bangun yang berubab (Budnick, 1994; Jaffo, 1996; Kern, 1995) . 

Bekctja shift malam dapat mempengaruhi aktifitas sosial, iimgsi peran didalam 

keluarga Gagguan aktifitas sosial ini membutuhkan dukungan dari masyarakat 

disekitarnya (Chang, 1993; Oginska,1993; Medhammer, 1994). Apabilatidakmendapat 

dukungan yang baik maka akan menimbulkan stres psikososial. Timbulnya stres 

psikososial dis~babkan karena pekeija shift malam dalam kehidupannya selalu 

berinteraksi dengan lingktmgarmya sehingga apabila pola perilakunya berubah maim akan 

mempengaruhi pola perilaku lingkt.mgannya Pola perilaku yang berubah ini antara lain 

waklu beketja dan waktu tidurnya yang tidak ~ama dengan keluargannya atau masyarakat 

sekitarnya (Chang, 1993; Oginska, 1993; J.1artiana.1994; .lviedhammer, 1994). 

Gangguan psikis 'dan ganggnan kesehatan yang banyak dikeluhkan oleh peketja shift 

malam bergilir antara lain: (1) gangguan tidur, (2) nyeri perut, (3) nyeri ulu hati, 

(4) kurangnya nafsu makan, (5) badan terasa lemah, (6) merasa sangat Ielah, (7) gangguan 

saluran pernafasan (Barton, 1994; Dirla:; 1993; Poole, 1992; Vidacek, 1993). Untuk 

gangguan saluran pernafasan lebih lanjut dilakukan penelitian epidemiologi okupasi pada 

bennacam-macam jenis papanm di tempat kerja, memmjukan adanya pengaruh ketja shift 
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malam terhadap gangguan fa.al pam akut dan kronis (Rastogi, 1992; Zuskin, 1992; 

Zuskin, 1993; Zuskin, 1993; Smid, 1994; Zuskin, 1995). 
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Gambar 2.1: Circadian rythm dan fungsi fisiologis tubuh (Bear, 1996) 

Circadian rythm di dalam tubuh merupakan irama biologik dari komponen 

biologik di dalam tubuh. Ci read ian rythm ini berkaitan dengan fimgsi fisiologis tubuh. 



Komponen biologik yang mempunyai circadian rythm ini adalah beberapa harmon, kadar 

potasium darah, temperatur tubuh, alertness (Bear, 1996; Pinel, 1995; Carlson, 1995) 

(gambar 2.1 ). 

Gangguan kesehatan yang berkaitan dengan perubahan circadian rythm ini 

disebabkan karena berbagai fungsi tubuh pada manusia mempunyai irama yang menetap. 

Irama ini mempunyai jam biologis yang secmt endogen berjalan selama 24 jmn sehari. 

Fungsi tubuh yang paling berkaitan dengan circadian rythm adalah pola tidur - bangun, 

kesiapan bekerja (alertness), pengaturan antonomik (sekresi adrenalin, kortisol), proses 

vegetasi (metabolisme) , temperatur tubuh, denyut jantung, dan tekanan darah. Fungsi tubuh 

ini meningkat pada siang hari (fase ergotrofik) dan menurun pada malam hari (fase 

trofotrofik) (Bea.r, 1996; Carlson, 1994; Pinel, 1993). 

Timbulnya suatu gangguan kesehatan manpun gangguan psikososial ini kemungkinan 

disebabkan karena pekerja tersebut tidak berhasil dalam mengupayakan keseimbangan 

homeostasisnya Hal ini karena manusia memptu1yai daya kognitif tu1tuk melakukan 

usaha prevensi dan melakukan upaya kompensasi supaya tidak merasakan sakit 

(Notosoedirdjo, 1998). Upayaprevensi ini diantarnnyamelalui coping mechanism (Pinel .. 

1993; Carlson, 1995). Pada pekerjashift malam ini bila diberikan penjelasan (education) 

tentang dampaknya terhadap kesehatan dan upaya upaya 1Ultuk mencegah timbulnya dampak 

tersebut, maka akan dapat menurunkan gangguan akibat perubahan circadian rythm 

(Phillips, 1992). Namun masing-masing individu mempunyai kemampuan tu1tuk mengelola 

stresssor yang diterima sehingga kemampuan kognitif untuk melakukan coping strategy 

tidak sama (Pinel, 1993; Carlson,1995). 



Timbulnya coping mechanism melalui proses belajar dan mengingat, sehingga 

coping mechanism akan terjadi dengan baik bila ada cukup waktu. Hal ini terlihat 1,)ada 

pekerja shift malam yang pennanen (bukan rotating shift) terjadi coping behavior dan 

kebiasaan tidur pagi dapat terbentuk dengan baik serta memperoleh dukungan sosial dari 

lingkungannya (Barton, 1994; Dirkx, 1993). 

2.2 Fisiologi Bioritmc Endokrin 

Irama endokrin yang berkaitan dengan perubahan lingkungan, stresss fisik, dan 

psikis serta perubaban waktu (zona waktu) dan rangsangan terang dan gelap diregulasi oleh 

otak pada suprachfasm.a.tic nucleus (SCN). Suprachiu.smatic nucleus yang terdapat pada 

anterior hypotalarnus ini mengatur mekanisme timbal balik interaksi neuron melalui kontak 

synaptic langsung. Irama endogenous dari siklus terang dan gelap melalui rangsangan dari 

nucleus supra chiasmatic yang darijalur retino hypotalamic (Reichlin, 1992). 

Rangsangan dari luar•akan diterima oleh CRH neuron melalui regulasi signal dari 

bennacam-macam bagian dari otak antru-a lain rangsangan dari nucleus suprachiasmatic, 

amygdale dan raphe nucleus, pineal gland (R2ichlin, 1992; Bruce, 1994). Sekresi dari 

CRH yang berasal dari SCN melalui neuron dari paraventriculi nuclei (Buijs. RM, 

1993). 
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Gambar 2.2 : Jahrr tnmsmisi eyaraf mulai dari reseptor ~inar yang terdapat di Retina 

sampai ke Pineal gland (Felig, 1995) 

Dari CRH neuron cl<an terjadi transmisi ke hypothalatnus melalui axonal transport, 
.. 

sedangkan untuk rangsangan ke kelenjar anterior pituitary hypophyse melalui transport 

pembuluh darah (hypothalamus hypophysis portal plexus). Akibat adanya rangsangan di 

anterior pituitary hypophyse akan meningkatkansekresi dari POMC, dimm1a hal ini akan 

menyebabkan disekresinya g MSH, ACTH, a MSH, b lipotropin, dan b endorphine, met 

en/cephalin (David, 1986). 

Dalam 24 jam ACTH dan kortisol mempunyai pola yang .oienetap. Konsentrasi 

ACTH dan kortisol cendenmg meningkat pada pagi hari dan menlu-un pada sore hari. 

Kortisol kadar teritinggi pada jam 7 - 8 pagi. Kedua honnon tersebut pengeluarannya 

secara periodik setiap 30 - 120 menit Faktor-faktor yang mempeoganihi irama ACTH dan 
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kortisol adalah: (1) irama intrinsik dari sintesis dan sekresi dari CRH, (2) siklus makan, 

(3) rangsangan terang dan gelap, (4) irnma yang terdapat dalam adrenal yang diperankan 

oleh inervasi dari adrenal (Fel;g, 1995). Perubahan ACTH dan kortiso! bila dikaitkan 

dengan siklus makan, menunjukkan bahwa orang yang berpuasa maka terjadi peningkatan 

ekskresi dan ini akan menurun bila orang tersebut makan (Felig, 1995). 

Irama biologis dari ACTH dan kortisol berlcorelasi dengan suasana terang dan gelap 

dari lingktmgan orang tersebut. Pada malam hari dimana kondisi gelap maka terjadi 

pern.n-unan ACTH dan kortisol. Gambaran kadar terendah pada jam 0.00-02.00, karena 

disamping tidak adanya rangsangan dari cahaya pada saat tersebut aktifitasnya rendah. Dan 

mulai terjadi peningkatan setelah 3-4 jam tidur serta peni~gkatan yang tinggi pada jam 

pertama pada saat bangun tidur. 

Sekresi ACTH diregulasi melalui fungsi pituary adrenal axis yaitu dangan adanya 

foedback inhibition dari k1)rtisol yang mekanisme bisa langsung pada pituitary, 

glukocorticoid !Ilenghambat sintesis dari POMC mRNA. sedang pada hypotalamus 

menekan sekresi CRH. Yang memptmyai inuna harian tidak hanya hormon kortisol dan 

ACTHsaja, namunjuga hormon-hormon yang lain yang kontrolnyajuga di~endalikan oleh 

CRH. Honnon yang dikendalikan oleh CRH adalah TSH, Testoteron, Growth harmon, 

prolactin, ACTH, kortisol. Hormon ini pa.da wnwnnya memptmyai pola yang hampir sama 

(gambar 2.3). 
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Gambar 2.3: Innna harian dari honnonACTH, Testosteron, kortisol, Growth harmon, 

(Felig, 1995). 

2.3 Perubahan Bioritme Endokrin pad a Pekerja Shift Malam 

12 

Pada peketja shift malam bergilir dimungkinkan terjadi perubahan circadian 

rythm, oleh karena secara fisiologis pola kehidupan manusia adalalf secara diumai namun 

dengan bergantian pola tersebut diubah menjadi nocturnal. Hal ini akan menyebabkan 

perubahan behavior dari system syarafpusat yang bertujuan untuk menyesuaikan circadian 

rythm yang mempunyai siklus 24 jam terhadap lingkungan (Reichlin, 1992; Carlson, 1994; 

Pinel, 1992 ). 

Dari penelitian Czieisler, 1990, menunjukkan adanya gangguan adaptasi dari . _ 

perubahan circadian rythm pada pekelja shift malam setelah bekelja 6 hari. Gangguan 

adaptasi ini dibmjukan dari gambaran kortisol yang seharusnya memmm pada malam h.ari, 

namun ksrena malam hari melakukan aktifitas maka hormon kortisol tetap tinggi. Pada 
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pekerja ini waktu tidurnya diubah pada pagi sampai siang hari, tidur pagi ini tidak dapat 

menurunkan kortisol (Weibel, 1995). Gangguan adaptasi dapat diterapi dengan pemberian 

cahaya yang sangat tinggi yaitu 7.000 - 12.000 luks pada saat kerja malam dan diberikan 

ruangan yang gelap untuk tidur pada pagi hari ( Cziesler, 1990). 

Circadian rythm memptmyai pola yang menetap yang disebut sebagai coping style. 

Pada. pekerj a shift mal am ci rcacli an .rythm mengalami pcrubahan. Gambaran yang nampak 

akibat perubahan menunjukan sekresi CRH tidak normal. Hal ini menunjukan bahwa 

perubahan circadian rythm mempengaruhi sistem syaraf pusat sebagai upaya untuk 

mempertahankan homeostasis ( Blazer,1993; Leese G,1996) 

Sedangkan Reichlin, 1992, menyatakan bahwa adanya gangguan circadian. rythm 

memberikan gambaran yang sama dengan akibat adanya stresss yaitu akan terjadi 

peningkatan ACTH (CCJ.rella, 1993; Leese 0,1996; Reichlin, 1992). Hal ini menunjukan 

adanya perubahan behavior dari sistem syaraf pusat sebagai upaya tmtuk mengendalikan 

homeostasis sehingga akan memodulasi hypothalamus pituitary adrenal axis (Neveu, 

1992; Biazer, 1993; Covelli, 1992; Irwin, 1992). 

Adanya modulasi dari HPAAxis y~·menyebabkan meningkatkan honnon kortisol 

(Schulz, 1992; Schleife, 1992; Pietrowsky, 1994; Kern , 1995; Trine, 1995) ini akan 

memberikan gambaran pola hormon kortisol selama 24 jam tidak terdapat titik terendah, 

karena titik terendah yang biasanya tercapai pada saat pekerja tersebut tidur malam hari, 

dengan tidur siang hari tidak menyebabkan penurunan kortisol yang paling rendah 

(Pietrowsky, 1994). 
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2.-t Konsep Psikoneuroimunologi 

Konsep Psikoneuroiimmologi ialah suatu ilmu yang dapat menjelaskan modulasi 

sistem imun yang mengalami stres sebagai respons terhadap adanya perubahan perilaku 

(Ader,1991; McCance, 1994; Putra,1999; Setyawan,1995). 

Konsep ini diawali oleh Mason 's dan Bahnson pada tahWl 1970 menuqjukan 

adanya pengaruh dari respon emosional memberikan dampak stres melalui aktivasi dari 

hipothalamus - hypophisis -cortex adrenal yang saat ini diketahui berhubungan dengan 

perubahan pola imun. Pelletier dan Herzing,1998 mengembangkan konsep 

psikoneuroic:m.!lologi dari field of study dimana pemahaman akan melibatkan 3 bidang 

ka:iian yaitu kesadaran (psyche), sistem syaraf pusat dan perifer (neuron) dan 

Immunology (Putra,1999). Kemudian lebih lanjut kajian berkembang menjadi science 

disebut sebagai konsep psikoneuroimWiologi (Ader, 1991; McCance,1994 ). 

Perubahan behavior tidak selalu diterima sebagai stressor namun tergantung 

kemampuan coping mechanism individu. Apabila coping mechanism tidak berhasil 

dengan baik maka akan menyebabkan timbuluya stres. Perubahan hehavior yang dialami 

akibat adanya perubahan circadian rythm juga dapat diterima sebagai stres (Felig,l995; • 

Pine/,1993; Perdiz,l996) 

Perubahan behavior diawali dari adanya rangsangan di sistem syaraf pusat melalui 

pituitary akan menyebabkan disekresikannya hormon-hormon yang berfungsi mengatur 

siklus alamiah (i.rmna biologi, breeding cycle, tidur, siklus aktifitas), penyesuaian terhadap 

pengaruh lingkungan (a.daptasi,pathological change) dan untukmengaturpertumbuhan dan 

perlcembangan (Bruce, 1994). 
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Efek dari adanya gangguan dari sistem syaraf pusat dapat mempengaruhi sistem 

imun. Gangguan sistem syaraf pusat ini meliputi hypothalamic area, limbic fore brain, 

brainstem central, autonomic nuclei, dan cerebral cortex (Reich Un, 1992). 

Behavior dari CNS dipengaruhi juga oleh rangsangan gelap yang disebut sebagai 

photoperiode. Rangsangan dari adanya sinar ini diterima olehpineal gland. Rangsangan di 

pfneal gl~1d zkan menimbulkan 2 jalur, yaitu ya.qg pertama ke sistem symphatis dan jalur 

kedua melalui sekresi hormon melanocortine akan merangsang pituitary anterior 

(Sand."es.. VM, 1985; Reich/in.S, 1992). 

Rangsangan yang melalui si~em syaraf simpatis akan menyebabkan sekresi dari 

norepinephrine, epinephrine, substansi P, dan neuropeptide Y, yang keempatnya akan 

mempengaruhi sistem syaraf otonom. Sedangkan rangsangan yang melalui jalur 

hypotalamus akan menyebabkan pituitary merangsang sekresi dari ACTH, beta 

endorphine, prolaktin, dan growth harmon, FSH, dan LH Den~ adanya jalur 

Hypothalamus - Hypophyse anterior - adrenal maka akan timbul rangsangan untuk 

mensekresi hormon ACTH di hypophyse anterior dan kortisol .-dari cortek adrenal 

(Feli& 1995; Reichlin, 1992). Semua jalur di atas akan mempengaruhi respon imun 

(Dunn, 1995). 

Beban yang diteritna dalam sehari dapat berupa gambaran minimum dan maksimum, 

hal ini akan menggambarkan pola dari hormon-hormon yang disekresi dalam tubuh juga 

mempunyai pola yang demikian, seperti yang ditunjukan oleh Linkowski, 1993. Pola 

hormonal pada tubuh manusia tidak sama pada siang dan mal am · hari. Kadar honnon 

kortisol dan katekolamin dalam darah lebih rendah dibandingkan siang. Pada responden 

yang masih aktif dimalam hari akan menyebabkan kadar kedua honnon tersebut terns 
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meningkat, sehingga polanya dalam irama biologis tidak nampa!< adanya gambaran 

minimum. Hal ini memmjukan terjadinya perubahan perilaku endogen dan diterima sebagai 

stresssor (Linkowski, 1993). 

Sekresi ACTH diregulasi melalui fungsi pituitary adrenal axis yaitu dengan adanya 

foedbaclc inhibisi dari glukocorticoid yang mekanismenya bisa langsung pada pituitary 

maupun pada hypothalamus. Pruia pituitary, kortisol menghambat Rintesis drui POMC 

mRNA, sedangkan pada hypothalamus rnenekan sekresi CRH CRH neuron mendapat 

regulasi signal dari bermacam-macam bagian dari otak antara lain rangsangan dari nucleus 

supra opticus. amygdale, dan raphe nucleus dari brain stem (Reichlin, 1992; Bruce, 

1994 ). Makino, S, 1995, membuktikan bahwa mekanisme foed back inhibisi akibat 

tingginya konsentrasi kortisol atau CRH synergis dengan penurunan CRH receptor mRNA 

Dari beberapa penelitian dibuktikan adanya hubungan antara sistem neurohormonal 

dengan sistem imun. Stres dapat dikatagorikan sebagai modulator sistem imun. Mekanisme 

immunomodulator tersebut akibat dari peningkatan beberapa kadar hormon dalam darah 

selama stres fisik maupun psikis (Torres, 1988; Wolftdof, 1992; Setya'Wa/2, 1996). 

Pada beberapa penelitian terdapat hubmgan ci rca.li'an rythm dengan sirlrulasi 

set NK, sel NK didalam darah memnn pada pagi hari meningkat pada malam hari (Bourin, 

1993). Adanya perubahan photoperiode dapat rnempengaruhi sirkulasi dari sel 

makrofag, seperti yang diteliti oleh Kurepa,1992 menemukan bahwa makrofag jumlahnya 

menurun pada awal peri ode gelap dan menioggi pada akhir peri ode gefap. 

Sistem imun juga mempunyai efek langsung dan terintegrasi dengan sistem syaraf 

pusat dan endokrin. Komponen sistem innm yang berpengaruh ke syaraf pusat adalah IL-
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L IL-6. dan Th'F a. clap at berpengaruh pada hypothalamus dan pituitary . Limfosit dapat 

mempengaruhi sekresi ACI'H ( Dunn,1995; Felig,1995; Roitt,1996) 

2.5 Coping Mechanism 

Ialah suatu mekanisme l.Ultuk mengatasi perubahan yang diterima atau beban yang 

diterima Apabila coping mechanism ini berhasil maka orang tersebut akan dapat 

beradaptasi terhadap perubahan tersebut atau akan merasakan beban berat menjadi ringan. 

Coping mechanism ini dapat dipelajari, sejak awal timbulnya stresssor dan orang 

menyadari dampak dari stresssor terse but (Carlson, 1994 ). Kemampuan dari coping 

mechanism masing-masing orang tergantung dari temperamen individu dan persepsi serta 

kognisi terhadap adanya stresssor yang diterima (Carlson, 1994 ). 

Coping mekanism terbentuk melalui proses belajar dan mengingat. Belajar disini 

adalah kemampuan menyesuaikan diri pada pengaruh faktor internal dan eksternal 

(Notosoedirdjo, 1998). Seperti yang telah dibuktikan oleh Snyder, 1990, pada penderita 

epiiepsi. Dengan mengenal, mempelajari, dan memecahkan masalah stresssor yang 

biasanya dialaminya akan terbenl:t.Jk coping strategy yang dapat : menUfl.Ulkan ~; serangan 
I 

epilepsi dan mempunyai kemampuan untuk mengendalikan diri (Snyder, 1990). 

Mekanisme belajar ada 2 macam: (1) bentuk belajar yang implisit, (2) bentuk 

belajar yang eksplisit Belajar yang implisit umumnya bersifat reflektif dan tidak 

memerlukan kesadaran. Keadaan ini ditemukan dalam perilaku habituasi (kebiasaan), 

sensitisasi, dan conditioning. Pada habituasi timbul suatu penurunan dari transimisi sinap 

pada neuron sensoris sebagai akibat dari penUfl.Ulan jumlah neurotransmiter yang 

berkurnng yang dilepas oleh terminal presinap (Bear, 1996; Notosoedirdjo, 1998). Pada 
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habituasi rnenuju ke depresi hornosinaptik untuk suatu ak1:ifitas dari alur yang terangsang 

terns menerus (Bear, 1996; Notosoedirdjo, 1998). Sensitisasi sifatnya lebih kompleks 

dari habituasi, mempunyai potensial jangka pendek manpun jangka panjang (beberapa 

menit sampai beberapa minggu). Pada sensitisasi melibatkan fasilitasi heterosinaptik 

(Bear, 1996; Notosoedirdjo, 1998). 

Mekanisme proses bel~~r dan menyimp211 ingatan di otak sifatnya akumulatif dan 

kompleks. Pembahan pada neurotransmiter akan terjadi perubahan terhadap fosforilasi 

protein dan ekspresi gen pada masing-masing neuron. Karena perubahan yang disebabkan 

fosforilasi protein lebih mudah kembali ke keadaan semula maka ini disebut sebagai 

ingatan jangka pendek, sedangkan perubahan ekspresi gen disebut sebagai ingatan jangka 

panjang (Notosoedi rdjo, 1998). 

Adanya proses ingatan jangka panjang yang teijadi pada keadaan stresss yang 

kronis kemungkinan akan menimbulkan adaptasi dari jaringan atan sel. Adaptasi dari 

jaringan atau sel imun yang memiliki reseptor hormon kortisol dapat terbentuk bila 

dalam waktu lama menderita stresss. Hal ini seperti basil penelit!an pada responden 

dengan stressor kronik yang dilakukan oleh Zier, 1996. Zier menyimpulkan bahwa tidak 

ada korelasi antara hormon kortisol dengan slgA namun hormon kortisol berkorelasi 

dengan beban keija Disini menunjukan adanya adaptasi pada tingkat jaringanlseluler 

(Zier, 1996). 

Fosforilasi banyak berpengaruh pada fungsi neuron, beberapa diantaranya melalui 

pengaturan reseptor, saluran, dan pompa ion, metabolisme neurotransmiter, twnbuh, dan 

deferensiasi serta ekspresi gen (Notosoedirdjo, 1998). Pengaturan ekspresi neuron oleh 

1 
I 

r 
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new·otransmiter berlangsung terus-menerus dan berkesinambungan mengganti protein

protein yang tetah terpakai dan menyesuaikan fungsi otak (Notosoedi rdjo, 1998). 

Ekspresi gen dapat diaktifasi oleh proses fisiologis, obat-obatan, dan pengalaman. 

Data sensoris aierent mengaktifkan jaringan neuron di otak yang selanjutnya melibatkan 

neuron dalam proses yang lebih tinggi. Peningkatan aksi potensial serta aktifasi dari 

second messenger, menentuka:J. ekspresi dari gen-gen tertt'!ntu yang akhirnya sebag,ai suatu 

tipe protein neuron yang multiple (Khan, 1992; Notosoedi rdjo, 1998). 

2. 6 Kompont!ll Sistem Im.un 

Respons imtm tidak hanya disebabkan adanyajejas atau antigen yang masuk dalam 

tubuh, karena sistem imun mempunyai 2 jenis yaitu innate immunity dan adaptive 

immuniry. Untuk adaptive immuni~Y fimgsi sistem imun dipengaruhi oleh adanya benda 

asing yang masuk ke dalam tubuh, sedangkan innate immunity sama dengan natural 

rmmunity, yaitu sistem imtm alami yang responnya tidak hanya ditimbulkan karena 

adanya antigen . Respons imtm alami bisa ditimbulkan oleh rangs3ngan behavior yang 

tidak spesifik mempengaruhi hormon, citokine, dan neuropeptida .. Akibat rangsangan dari 

ketiga komponen ini akan menyebabkan respons imWI alami atau sistem imun non spesific 

(Dunn,l994~ Roitt, 1994~ 'Stites, 1994~ Setyawan, 1996). 

Tujuan dari respons imtm ialah untuk upaya mempertahankan homeostasis. 

Pertahanan homeostasis ini tidak hanya pada sistem imtm sendiri, tetapi juga untuk 

homeostasis seluruh tubuh. Sistem imtm merupakan bagian dari mekanisme homeostasia 

melalui keterkaitan antara citokine dan neurohormonal ( Hill, 1980~ Constantinides, 

1994) 
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2.6.1 Sistem imun alami (Innate immunity) 

Disebut sistem imun alami oleh karena merupakan pertahanan tubuh yang terdepan 

dalam menghadapi berbagai mikroorganisme dan dapat memberikan respon langsung 

terhadap antigen. Sistem alami ini dapat dibagi menjadi: pertahanan fisik dan mekanik; 

pertahanan biokimia; pertahanan selular serta pertahanan humoral (Kuby,1992; Stites, 

1994). 

Sistem imun alami (innate) juga disebut sebagai sistem imun nonspesifik. Pada 

tingkat seluler diperankan oleh sel fagosit, makrofuk, sel NK. Sel fagosit adalah sel 

monormklear (monosit, makrofag) dan sel pclimorfonuklear (PMN) yang terdiri dari 

neutrofil, eosinofil, dan basofil. Kedua kelompok sel ini disebut sel granulosit dan 

berasal dari sel asal hemopoitik. Sel granulosit ini hidupnya pendek, mengandung granul 

yang berisikan enzim hidrolitik. Beberapa granul berisi pula laktoferin yang bersifat 

bakterisidal (Kuby,1992; Raitt, 1994; Stites, 1994). Perkembangan dari sel·-sel imun 

alamiah ini berasal dari pluripotent haemopoietic stem cell membentuk 2 jalur yaitu 

lympoid stem cell dan CFU- GEMM (colony-forming unit granulocytes, erytrocytes, 

monocytes, dan megakaryocytes). Pematangan sel ini dibawah pengaruh dari colony

stimulating factors (CSFs) dan beberapa interleukin tennasuk IL-l, IL-3, IL-4, JL-5, dan 

IL-6. Faktor-faktor ini p(mting dalam positif regulasi dalam haemopoisi;; (Kuby,l992; 

Raitt.. 1994), namun colony stimulating faktor akan dihambat oleh glukokortikoid (Felig, 

1995). 

Fagositosis yang efektif pada invasi kwnan dini akan dapat mencegah timbulnya 

penyakit Sel fagosit dalam kerjanya juga berinteraksi dengan komplemen dan sistem iinun 

spesifik. Penghancuran kuman di dalam sel fagosit terjadi dalam beberapa tingkat sebagai 
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berik'llt, yaitu: kernotaks is, menangkap, memakan (fagositosis), membunuh, dan mencema 

Destruksi mikroorganisme intraselluler terjadi oleh karena di dalam sel fagosit, monosit, 

macrofag, dan polimorfonuklear (Netrofil, eosinofil, basofil) terdapat berbagai bahan 

antimikrobial seperti lisosom, hidrogen peroksida, dan mieloperoksidase. Tingkat akhir 

fagositosis adalah pencernaan protein, polisakarida, lipid, dan asam nukleat di dalam sel 

ol~h e!lZim lisoso!Il. Sel polimorfonuklear lebih sering ditemukan pada inflrunasi akut. 

sedang monosit pada inflamasi kronik (Stites, 1994). 

Fagosit polimorfonuklear dibentuk dalam sumstun tulang dengan kecepatan 8 

juta!menit dan hichlp selama 2-3 hari, sedang monosit/makrofag dapat hidup Wltuk beberapa 

bulan sampai tahm Granulosit merupakan 60-700/o dari seluruh jumlah sel darah putih 

normal, tetapi ditemukan juga di luar pembuluh darah oleh karena dapat menembus dinding 

pembuluh darah. Granulosit dibagi menurut pewarnaan histologik menjadi netrofil, 

eosinofil, dan basofil. Sel tersebut bers3llla dengan antibodi dan komplemen berperan pada 

inflamasi akut ( Constantines,1994; Stites, 1994). 

Netrofil merupakan 70C?11 dari jwnlah seluruh lekosit, men.q)3kan sel terkecil dan 

bemmur pendek, biasanya dalam sirkulasi kurang dari 48 jam sebe1.;o!lll bermigrasi. Berisi 

granula yang menganch.mg berbagai macam faktor-faktor bakterisid dan persediaan glikogen 

yang digunakan tmtuk glikolisis pada keadaan anaerobik. Mekanisme fagositosis dan 

aktifitasnya membtmuh t.allllan dapat melalui 3 jalw- yaitu: (1) melalui pinositosis (cell 

drinking), (2) reseptor mediated endocytosis, (3) fagositosis. Untukjalur yang no. 1 tanpa 

membutuhkan peranan dari reseptor, ini untuk benda asing yang sangat kecil sehingga 

bersama dengan cairan ekstra seluler masuk ke dalam sel netrofil meoioentukpinocytotic 

vesicle. Sedang no. 2, ini terjadi karena ada ikatan antara 1 reseptor pada sel netrofil 
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dengan 1 ligand kemudian ikatan ini akan masuk ke dalam coated vesicle di dalam 

sitoplasma Pada jalur ke-3 ini terjadi bila partikel ukurannya cukup besar dan 

pennukaannya terdapat banyak ligand sehingga membutuhkan banyak reseptor di permukaan 

sel netrofil, sehingga terjadi invaginasi dari dinding sel yang akhimya membentuk 

fagosome di dalam sitoplasma (Raitt, 1994; Stites, 1994 ). 

Beberapajenis partikel dan spesies bakteri yang berkapsul tidak dapat difagositik 

secara langsung oleh netrofil namun barns melalui opsonisasi yaitu berikatan dengan 

imunoglobulin. Setelah terjadi ikatan maka baru dapat berikatan dengan imtmoglobulin 

reseptor yang disebut Fe reseptor yang terdapat di permukaan sel netrofil, yang kemudian 

akan dilanjutkan dengan proses fagositosis (Stites, 1994). Benda asing dan bakteri yang 

telah masuk atau dimakan oleh sel netrofil maka di dalam sitoplasma akan terjadi proses 

degranulasi. Proses degranulasi yaitu penghancuran benda asing oleh enzym lysozyme, 

beberapa protease, dan laktoferin (Stites, 1994). Disini nampak bahwa netrofil berperan 

pada proses peradangan akut, netrofil bisa memfagosit kwnan, sel yang rusak, partikel 

asing serta netrofil bereaksi terhadap trawna panas serta trawna bah2n kimia (Stites, 1994 ). 

Eosinofil merupakan 2-5% dari sel darah putih orang sehat tanpa alergi. Eosinofil 

b ~rfungsi juga sebagai fagosit, dapat dinmgsang untuk degranulasi seperti halnya pada sel 

mru.tos\t dan basofil. Mediator-mediator yang dilepas pada degranulasi tersebut dapat 

mengaktifkan mediator-mediator yang dilepas oleh mastositlbasofil pada reaksi alergi. 

Eosinofil mengandtmg berbagai granul seperi major basic protein (MBP), eosinop~l 

cationic protein (ECP), eosinophil derived neurotoxin (EDN), dan eosinophil peroxidase 

(EPO) yang bersifat toksik dan dapat menghancurkan sel sru;aran bila dilepas. 

Eosinofil diduga juga berperanan pada imunitas cacing. Eosinofil dapat meogikat 
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skistosorna yang dilapisi IgG tmtuk kernudian rnelalui degranulasi rnelepaskan protein yang 

toksik. Eosinofil memiliki berbagai reseptor dan juga seperti halnya dengan mastosid 

rnemiliki reseptor untuk IgE pada pennukaannya dan berperanan pada imunitas parasit 

(Baratawifaya, 1996). 

Makrofag berasal dari sel monosit yang bennigrasi dari peredaran darah ke 

berbagai jaringan. Makrofag ini tersebar di sclwuh j&iugan penyambtmg rum di sek\tar 

selaput dasar pembuluh darah kecil yang biasa berkumpul di paru (makrofag alveolar), scl 

hati (sel Kuffir), melapisi sinusoid sinosoid limfa, dan sinus meduler kelenjar limfe, 

dimana secara st:rntegis rnakrofag-makrofag ini ditempatkan untuk menyaring benda-benda 

asing (Raitt, 1994). 

Monosit ukunumyarelatifbesar (12-20 f.Ull) , dalam sirkulasijwnlahnya 1-6% dari 

sel darah putih. Setelah 1 hari keluar dari bone marrow akan menetap di jaringan sebagai 

makrofag, disini rnakrofag dapat hidup lama (2-4 bulan). Selama menetap di jaringan 

makrofag dalam keadaan diam, bila terdapat rangsangan maka akan teijadi aktifasi antara 

lain meningkatkan kecepatrul metabolit, motilitas, dan aktivitas fagositosis. Aktifasi dari 

makrofak dapat dilakukan oleh interferon r yang dikeluarkan oleh limfosit di dckatnya 

(Stites, 1994). Makrofag juga mensekresi 7.at aktif antara lain ensim (lisosim, dll.), 

mediator (interferon a., p, interleukin, dll.), komponen-komplemen, faktor koagulasi, dan 

lain-lain yang jumlahnya lebih dari 100 sekretorik (Raitt, 1996; Stites, 1994). Jwnlah 

raonosit dan macrofag akan meningkat bila teijadi mekanisme kompensasi respon 

imunologik akibat dari penW1Dlan totallimfosit dan IgG (Stites, 1991). Peningkatanjwnlah 

• 
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monos it juga diakibatkan karena adanya mobilisasi dari efek pemaparan katekolamin yang 

meningkat (Dimsdale, 1980). 

Menurut fimgsinya makrofag dapat dibagi menjadi 2 golongan; pertama sebagai 

fagosit profesional, dan kedua antigen presenting cell (APC) yang semuanya memberikan 

kontribusi dalam pertahanan nonspesifik dan spesifik Sebagai fagosit profesional, 

dis~babkan kar€:na makrofag dan monosit mengand,m.g aparatutt golgi yang komplek dan 

lisosom yang mengandung berbagai hidrolase asam dan peroksidase yang diperluk20 tmtuk 

pembunuhan intraseluler. 

Pencemaan dan adheren oleh monosit cbn makrotag dipermudah melalui reseptor 

permukaan untuk fraY..si Fe dari IgG can komplemen seperti C3b pada permukaan sel. 

Monosit dan makrofag juga mempunyai reseptor untuk interferon dan migration inhibitor 

factor (MI F). Selanjutnya monosit dan makrofag dapat diaktifkan oleh Macrophage 

activating Factor (l.!AF) yang dilepas oleh sel T yang disensitisasi (Stites, 1994 ). 

Berbagai sel dapat berfim.gsi sebagai APC antara lain adalah set denritik dalam 

kelenjar limfoid, sel langerhans di kulit, sel kupffer di hati, sel ;;ucroglial di susunan 

saraf pusat dan juga sel B. Antigen yang masuk ditemukan bebas atau diikat pada 

permukaan sel APC. Antigen tersebut harus diangkut melalui sistem limfatik kc organ 

limfatik sekunder seperti'limpa dan ketenjar limfe sebelum dapat dipresentsikan ke sel-st'!l 

limfosit (Roitt, 1996; Stites, 1994). 

Sebagian sel limfoid tidak mengandung petanda, seperti yang ditemukan pada 

permukaan sel B dan sel T, oleh karena itu disebut sel populasi ke-3. Sel tersebut berupa 

lArge Granular Lymphocyte (LGL}, yang dibagi dalam sel K dan set NK. Sel NK 

(natural ldller) dapat membwmh sel tumor dan sel yang mengandung virus dengan cara 
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nonspesifik tanpa bantuan antibodi, sedang sel K merupakan efektor antibody dependent 

cell cytotoxicity (ADCC) yang dapat membunuh sel tersebut secara nonspesifik, tetapi 

hanya tetjadi hila sel sasarannya dilapisi antibodi (Bratawidjaja, 1996). 

Sel NK dalam darnh sebesar 15% dari populasi sel limfosit, al¢ifasinya dari stimuli 

langsung dari JL-2. Setelah diaktifasi sel NK mengeluarkan interferon r (JFN n. 
Interferon (I FN) adalah suatu glikoprotein yang dihasilkan oleh be!bagai sel tubuh yang 

mengandung nukleus dan dilepas sebagai respon terhadap infeksi virus. Interferon 

memptmya1 sifat antivirus dengan jalan menginduksi sel-sel sekitar sel yang terinfeksir 

virus sehingga mcnjadai resisten terhade!p virus. Selain itu, interferon juga dapat 

mengaktifkan sel NK (Bratawidja.ja, 1996; Raitt, 1996). 

Sistem imun nonspesiftk tingkat humoral dilaksanakan oleh komplemen, interforon, dan C 

Reaktif protein. Komplemen berperan meningkatkan fagositosis (opsonisasi) dan 

mempermudah destruksi bakteri dan parasit oleh karena: (1) komplemen dapat 

menghancurkan sel membran bakteri, (2) komplemen dapat melepas bahan kemotaktik yang 

mengerahkan markofag ke tempat bakteri, (3) komponen-komplemen lain yang mengendap 

pada permukaan bakteri memudahkan makrofag untuk mengeual d;.n memakannya Peranan 

kompl~men ini juga pada sistem imun spesifik 

C-Reaktif protein merupakan salah satu contoh dari protein fase akut, yaitu 

berbagai protein yang kadarnya dalam darah meningkat pada infeksi akut CRP meningkat 

100 kali atau lebih dan berperanan padaimunitas nonspesijik yang dengan bantuan ion Ca 

dapat mengikat berbagai molekul antara lain fosforilkolit1 yang ditemukan pada permukaan 

bakteri atau jamur, kemudian mengikat komplemen. 
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2.6.2 Sistem imun spesiflk (adaptifimmunity) 

Sistem imtm spesifik (adaptif immunity) membutuhkan waktu Wltuk mengenal 

antigen terlebih dahulu sebelwn dapat memberikan responsnya Benda asing yang pertama 

kali mtmcul dalam badan segera dikenal oleh sistem imun spesifik sehingga terjadi 

sensitisasi sel-sel sistem imtm tersebut Bila sel sistem imun bertemu kembali dengan 

benda asing ini akan dikcnallebih cepat iagi kemudian dihancurkm Sistem imun spesifilc 

dan nonspesifilc ini umumnya terjalin kerja sama yang baik antara antibodi - komplemen

fagositosis, dan antara sel T- macrofag (Stites, 1994). 

Sistem ini hanya dapa! menghancw-kan benda asrng yang :mdah dikenal 

sebelurrmya, maka disebut sistem imun spesifik Sistem ini dibagi dalam sistem imun 

spesifik humoral dan sistem imun spesifik selular. Yang berperan dalam sistem imun 

spesifik yang lunnoral adalah limfosit B atau sel B. Sedangkan yang berperan pada sistem 

imun spesifik seluler adalah limfosit T (Stites, 1994 ). 

Sel B berasal dari sel multipoten. Sel B tennuda ditemukan dalam hati Fetus dan 

umsum tulang dan belum memptmyai imunoglobulin permukaan atau petanda Sel B 

mengalami proses pematangan yang teijadi di sumswn tulang, setelah matang, sel B 

bergerak ke alat-alat seperti Limfa, kelenjar limfoid, dan tonsil (Stites, 1994). 

Perkembangan set B dalam stmlSWll tulat18 adalah antigen independen tetapi 

perkembangan selanjutnya memerlukan rangsangan dari antigen melalui sel T. Sel B 

berproliferasi dan berdeferensiasi menjadi set plasma yang mampu membentuk dan 

melepas Ig. Rangsangan antigen pertama menimbulkan diproduksinya IgM dan rangsangan 

selanjutnya menimbulkan IgG atau IgA atau IgE. Set plasma ini jarang terlihat dalam 
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sirk1.1lasi (k1.1rang dari 0,2 % dari selwuhjumlah leukosit) dan biasanya terbatas pada organ 

limfoid sekunder (Bratawidjaja, 1996; Roitt, 1996; Stites, 1994). 

Sel B merupakan 5-15% dari jumlah selwuh limfosit dalam sirkulas:L Fungsi 

utamanya ialah memproduksi antibodi. Sel B ditandai dengan adanya imunoglobulin yang 

dibentuk di dalam sel dan kemudian dilepas, tetapi sebagian menempel pada permukaan 

s6l yang selanjutnya bt:>rfung!!i reseptor antigen. Semua sel B memiliki reseptor terhadap 

fraksi Fe (FeR) dari IgG. Reseptor tersebut dapat ditunjukan dengan menambahkan sel 

darah merah biri-biri yang dilapisi antibodi IgG ke larutan sel B yang akan membentuk 

rosette (Bratawidja.ja, 1996; Roitt, 1996; Stites, 1994) . 

Dalam perkembangannya, satu sel B atau sel T memiliki reseptor spesefik untuk 

satJ jenis antigen selama sel itu hidup. Sel-sel yang beh.nn dirangsang antigen disebut sel 

perawan. Bila sel tersebut bertemu dengan antigen melalui APC, maka sel perawan yang 

sedang berada dalam keadaan istirahat akan berproliferasi dan me~adi matang sebagai sel 

efektor dan sel memori. Sel efektor ini misalnya sel T dengan fungsi sitotoksik atau sel 

plasma yang melepaskan antibodi yang terbentuk dari sel B yang matang (Brata.widjaja, 

1996; Roitt, 1996; Stites, 1994). 

Proliferasi sel efektor dan sel memori tersebut disebut respon primer. Bila se: 

memori dirangsang ulang oleh antigen yang sama, maka sel tersebut akan berproliferagi 

lebih eepat yang disebut respon sekunder, yaitu sebagian sel akan berkembang menjadi sel 

efektor dan sebagian lainya tetap berkembang sebagai sel mem~_ri (Brata.widja.ja, 1996; 

Roitt, 1996; Stites, 1994). 

Tempat proliferasi dari sel T adalah timus. Sel T merupakan 65-800/o dari semua 

limfosit dalam sirlrulasi. Proses pematangan s0l T disertai dengan timbulnya sifat-sifat batu 
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dan petanda diferensiasi seperti enzun, glikoprotein, dan reseptor spesifik. Sel T 

mempunyai reseptor pada permukaan sel yang dapat mengikat set darah merah blri-biri. 

Petanda pemrukaan (surface marker) tersebut dapat digunakan tmtuk membedakannya dari 

sel B (Bratawia:taja, 1996; Roitt, 1996; Stites, 1994). 

Fungsi sel T wnumnya ialah: (1) membantu sel B dalam produksi antibodi, (2) 

mengenal dan menghanctrkan sel yang teri.t"lfeksi vi(U3, (3) mengal1ifkan macrofag dabm 

fagositosis, (4) mengontrol ambang dan kualitas sistem imWL Sel T terdiri atas beberapa 

subset yaitu sel Th (T helper), sel Ts (T suppressor), sel Tdh (delayed hypersensitivity), 

sel Tc (citotoxic) (Bratawidjaja, 1996; Roitt, 1996; Stites, 1994 ). 

Sel Th berperan menotong set B dalam memproduksi antibodi karena kebanyakan 

antigen sifatnya T dependen antigen . Set Ts berperan menekan aktivitas sel T yang lain 

dan set B. Menurut fungsinya sel Ts dapat dibagi menjadi sel Ts spesifik untuk antigen 

tertentu dan Ts nonspesifik. Sel Tdh adalah sel yang berperan pada pengerahan makrofug 

dan sel inflamasi lainnya ke tempat terjadinya reaksi hipersensitivitas tipe lambat. Dalam 

fungsinya sel Tdh sebenarnya menyerupai sel Th Sel Tc mempunyai kemampuan tm.tuk 

mengbanctuiam sel "allogeneic" dmt set sasaran yang mengandung virus. Sel Th dan sel Ts 

disebut sel regulator, sedang sel Tdh dan sel Tc disebut sel T efektor (Bratawidjaja, 1996; 

Roitt, 1996; Stites, 1994 ). 

Antigen yang ditangkap dan diproses APC, dipresentasikan ke reseptor pa.da sel Tc 

dan 'Ib. Regnlasi ~spon imun dapat dilakukan oleh antigen, antibodi, dan tolenmsi dari 

imtmologik. Regulasi oleh antigen tergantung dari dosis, waktu, dan sifat antigen. Antigen 

yang imunogenik tidak akan menimbulkan respon imun bila tidak sampai di jaringan 

limfoid Regulasi oleh antibodi yaitu wianyafeedback inhibition. Timbulnya J.gG berakhir 
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dalam shut-o;J dan sintesis IgM. Hal ini diduga terjadi karena ada kompetisi antigen dan 

reseptor untuk IgG pada permukaan sel B (Bratawidjaja. 1996; Raitt, 1996; Stites, 1994 ). 

Steroid seperti glukosteroid dan kortikosteroid mempunyai efek imunosupresif. 

Steroid juga mencegah penglepasan asam arakhidonat yang merupakan swnber mediator 

inflamasi prostaglandin dan leukotrin. Steroid mempengaruhi sirkulasi sel darah putih dan 

d~at rnenimbul.kan limfcpenia (terutama jumlah sel Th yang turun), monositopenia, 

eosinophenia, dan neutrofilia Efek tersebut dapat terjadi oleh karena perubahan dalam 

penglepasan sel rlari sumsum tulang dan pengeluarannya dari sirkulasi. Mekanisme 

imu.nosupresif dalam dosis tinggi ciiduga ditimbulkan oleh ganggmm penglepasan sitokin 

dari sel T dan fungsi makrofag (Bratawidjaja, 1996; Raitt, 1996; Stites, 1994 ). 

Antibodi adalah bahau larut yang digolongkrut dalam prntein yang disebut globulin 

dan sekarang dikenal sebagai imunoglobulin. Imunoglobulin mempunyai 2 ciri penting yaitu 

spesifisitas dan aktifitas biologis. Imunoglobulin (Ig) dibentuk oleh sel plasma yang 

berasal dari proliferasi sel B akibat adanya kontak dengan antigen. Antibodi yang terbentuk 

secara spesifik ini akan mengikat antigen barn 13-ionya yang sejenis. IgG merupakan 

komponen utama imunoglobulin senm.~ kadamya dalam serum 13 mglml, merupakan 75% 

dari semua imunoglobulin. IgG ditemukan dalam berbagai cairan, antara lain cairan 

cerebrospinal ( CSF) dan urin. lgG dapat menembus plasenta masuk ke Fetus dan berperan 

pada imunitas bayi sampai wnur 6-9 bulan. IgG dan komplemen bekeija saling membantu 

sebagai opsonin pada pemusnahan antigen. JgG memiliki sifat opsonin yang efektif karena. 

sel-sel fagosit, monosit, dan makrofag mempunyai reseptor untuk fraksi Fe dari lgG 

sehingga dapat mempercepat hubtmgan antara fagosit dengan sel sasaran (Bratawidjaja, 

1996; Raitt, 1996; Stites, 1994 ). 
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IgG juga berperanan pada imunitas seluler karena dapat merusak antigen seluler 

melalui interaksi dengan sistem komplemen atau melalui efek sitolitik killer cell (sel K), 

eosinofil, da11 netrofil yang semuanya mengandung reseptor untuk Fe dari IgG. Kadar IgG 

meninggi pada infeksi kronis dan penyakit autoimun (Bratawidjaja.1996; Raitt, 1996; 

Stites, 1994 ). 

IgA ditemukan cle~ jumlah sedikit dala!Il senun, tetapi kadarnya dalam eairan 

sekresi sall.lf311 napas, saluran eema, saluran kemih, air mata, ludah, dan air susu lebih 

tinggi dalam bentuk IgA sekretori (slgA). Baik lgA dalam serum manptm dalam sekresi 

dapat menetralisir toksin atau vil1.18 dan meneegah terjadinya kontak antara toksin atau virus 

dengan sel alat sasaran (Bratawidjaja. 1996; Roitt, 1996; Stites, 1994). 

IgA da.lam serum dapat mengaglutinasikan dan menggauggu motilitas kuman 

sehingga memudahkan fagositosis. lgA dapat pula meningkatkan fimgsi sel PMN dalam hal 

opsonisasi, oleh karena sel tersebut memiliki reseptor untuk Fe dari lgA. Molekul IgA yang 

polimerik mempunyai rantai J yang dibentuk sel plasma di dalam sel epitel lamina propria 

selaput lendir (tidak oleh sel B). Pada saat IgA tersebut dilepaskan ke dalam lumen s:aluran 

cerna, sel epitel juga meiepaskan bagian sekretori untuk membentuk slgA yang terlindung 

dari pencernaan enzim. Jmt.moglobulin dalam eairan lambung terdir atas 800/o IgA, 13% 

IgM, dan ?0/o IgG yang semuanya berperan pada imtmitas setempat (Bratawidjaja. 1996; 

Roitt, 1996; Stites, 1994). 

IgM adalah antibodi pertama yang dibentuk dalam respon imtm. Kebanyakan sel B 

mengandung JgM pada pennukaanya sebaga.i reseptor antigen. IgM dibentuk paling awal 

pada respon imun primer dibanding dengan IgG, oleh karena itu kadar lgM yang tinggi 

merupakan petunjuk adanya infeksi dini. IgM dapat mencegah gerakan mikroorganisme 
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patogen, memudahkan fagositosis dan merupakan aglutinator kuat terhadap antigen 

(Bratawidjaja_ 1996; Roitt. 1996: Stites, 1994). 

IgE disebut pula antibodi reaginik dan merupakan Ig dengan jumlah paling sedikit 

dalam serum, tetapi efelmya sangat efisien. IgE mudah diikat mastosit (mast cell), basofil, 

dan eosinofil yang pada permukaannya memiliki reseptor untuk fraksi Fe dari IgE. IgE 

dibe.ntuk setempat oleh sel plasma dalam selaput lendir saluran napas dan cerna. Kadar lgE 

yang tinggi ditemukan pada alergi, infeksi cacing, skistosomiasis, penyakit hidatid, 

trikinosis, dan diduga berperanan pada imunitas parasit. IgE pada alergi dikenal sebagai 

antibodi re~in. Proteksi terhruiap invasi parasit seperti cacing tersebut diperoleh melalui 

ADCC yang menyebabkan pelepasan berbagai granul eosinofil yang toksik untuk parasit 

(Bratawidjaja, 1996; Roitt, 1996; Stites, 1994). 

-' 
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KERANGKA KONSEPTUAL DAN IDPOTESIS 

3.1 Kerangka Konseptual 

perubahan circadian rythm 

signal melalui 
nucleus suprachiasmatis 

u 
u 

Coping Mechan/s.IIJ'J 

u u 
ADAPTASi 

u 

ACTHJ 

u 
u 

Kortlsol J 

u 

RESPONS IMUN f 

Monoslt, Netrotll, 

Llmfoslt, sel NK 

NON A.DAPTASI 

u 

ACTH f 

u 
u 

Kortlsol t 
u 

RESPONS IMUN J, 

Monosit, Netrofil, 

Limfosit, sel NK 
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Perlakuan yang diterima oleh pekerja shift malam berbeda dengan peketja pagi, 

karena pada pekeija shift mal am selain menerima beban fisik, juga menerima beban akibat 
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pembahan circadian rythm. Dalam hal ini telah terbentuk suaiu jam biologis di dalam 

suprachiasmatis nucleus (SCN). Di dalam circadian rythm ini alamiah siklus manusia 

secaradiurnal, sedangkan pada pekerja siklusnya diubah menjadi secara nocturnal (Bear, 

1996; Felig, 1995; Pinel, 1995). Adanya perubahan ben.tuk circadian rythm menjadi 

nocturnal maka akan merubah coping style yang telah menetap. Perubahan coping style 

yang menetap dapat merubah behavior sistem syaraf pusat. Perubahan behavior diawali 

dari adanya signal yang diterima di hypophyse menyebakan peningkatan s~kresi CRH dan 

peningkatan sekresiACTH di hypothalamus (Blazer,1993; Buij,1993; Felig,199S; F2m, 

1993; Leese,1996). Perubahan behavior dari tingkat sistem syarafpusat melalui HPA Axis 

akan mempengaruhi sekresi dari kortisol di korteks adrenal (Schulz, 1992; Schleife, 

1992; Pietrowsky, 1994; Kern, 1995; Trine, 1995). 

Perilaku ini dalam kondisi terus menerus dan berulang akan menyebabkan 

timbulnya proses coping mechanism (Carlson, 1994; Snyder, 1990). Kemampuan tubuh 

melakukan coping mechanism berbeda-beda, tergantung dari kesadaran seseorang 

terhadap adanya perubahan dan earn mengatasi suaiu perma8alahan yang timbul (Snyder, 

1993). Proses teijadinya coping r.elcanisme ini dapat dilihat dari upaya penyesuaian diri 

(Carlson, 1994; Pinel, 1993; Snyder, 1993), proses pengingatan, dan proses belajar yang 

timbul di otak (Bear_ 1996; Notosoedirdjo, 1998). Dari proses belajar dan mengingat ini 

akan timbul suaiu bentuk habituasi atau sensitisasi sehingga dapat terbentuk proses 

adaptasi (Bear, 1996; Carlson, 1994; Pinel, 1993). 

Bagi yang tidak dapat melakukan penyesuaian diri melakukan coping mechanism 

ini maka perubahan circadian rythm ini akan diterima sebaga.i stresssor (Czeisler. 1990; 

Ker, 1995). Dengan adanya stresssor akan meningkatan ACTH (Carella, 1993; 
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Reichlin. 1992). Untuk mengenda1ikan homeostasis akan memodulasi Hypothalamus 

Pituitary Adrenal Axis (Neveu, 1992,· Blazer, 1993,· Covelli, 1992; Irwin, 1992). 

Adanya modulasi dari HPAAxis yang menyebabkan meningkatkan hormon kortisol (Schulz, 

1992,· Schleife, 1992; Pietrowsky, 1994; Kern, 1995; Trine, 1995). Dengan pemaparan 

hormon kortisol yang tinggi ini akan menunmkan respons imt.m (Wolfsdor, 1992; Neveu, 

1992; Schlejfe, 1992; Endersetz, 1992: Irwin, 1992,· Schdz, 1992). 

3.2 Hipotesis Penelitian 

Perubahan circadian rythm pada peketjashift ma1am dapat memp~ngaruhi respons 

1mun 

·I' 



4.1 Metode Peaelitian 

4.1.1 Jenis Penelitian 

BAB4 

METODE PENELITIAN 
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Jenis penelitian yang dilakukan adalah penelitian ekperimental semu yang 

dilak£;anakan sccan single blind. TJntuk menja~. validitao; dalam penelitian, mal<a: 

pertarna menggunakan kelompok kontrol yang mempunyai kriteria sama dengan kelompok 

yang diamati namtm tidak beketja secara shift. Kedua waktu pengambilan sampel dari 

kelompok yang diamati dan kelompok kontrol adalah sama yaitu sabtu pagi. 

4.1.2 Rancangan penelitian 

Pre test post test controle design 

senin shift malam sabtu 

pagi pagi 

Peketja shift : ..1.. 1----------------------------..1.. 

ketjapagi 

kel. kontrol ..1.. I --------------------~------..1.. 

4.1.3 Konsep Pendekatan 

Dalam penelitian ini menggunakan paradigma patobiologi, merupakan model berfikjr 

yang berorientasi pada upaya tubuh untuk menjaga homeostasis akibat adanya perubahan 

circadian rythm dan perubahan perilaku endogen. ( Hi/1,1992) · 
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Konsep yang digunakan adalah psikoneuroimooologi. Konsep psikoneuroinumlogi 

adalah kerangka berpikir yang mempelajari respons imoo melalui imunomodulator yang 

timbul akibat adanya suatu stressor. (Ader,1991; Putra,1999) 

4.1.4 Populasi, Sampel dan kontrol 

Popvlasi 

Populasi adalah pekerja yang menjalankan peketja dengan sistem shift malam bergilir di 

IT Behaestex. Sebagai gambaran mnum perusahaan ini bergerak dibidang tekstil yang 

memperkerjakan lebih kurang 1000 orang peketjashift malam Aktifitas fisik peketja shift 

malam adalah menjalankan mesin tenun. Kondisi lingkungan kerja pada saat penelitian 

berlangsoog yaitu bulan Maret 1998 adalah sebagai berikut: 

Tabel 4.1 : Gambaran kondisi lingkungan kexja PT.Behaestex pada bulan Maret 1998 

Suhu Kelembaban Kebisingan 

l Shift pagi 29 u - 31 u c 800/o - 85% 90dBA 

·-I Shift malam 29 u - 30 u c 85% - 90% 90dBA 

Sampel 

Adalah peketja shift rhalam. Untuk menyamakan koudisi responden maka ditentukan 

kriteria sampel yaitu : 

1. peketja pria 

digunakan hanya peketja pria saja oleh karena pada peketja pria siklus honnon 

testosteron tidak mempengaruhi reseptor imun, sedangkan pada wanita, memptmyai 

siklus estrogen yang mempunyai reseptor pada sistem imun. 



2. belum menikah 

Dengan kondisi masih membujang diasumsikan bahwa responden tidak 

mempunyai masalah sosial, yang disebabkan karena kerja shift malam 

3. berusia antru-a 20 -25 tahtm 

Pada usia ini perkembangan imunologik sudah stabil 

4. masa kerja 2- 5 taboo 
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Digunakan kelompok pekerja dengan masa kerja ini, oieh karena pada kelompok ini 

pekerja sudah beradaptasi sosial dengan lingkungan pekerja, sehingga tidak ada fitresor 

psikologik d-ari perusahaan. Selain itu pekerjajuga sudah. adaptasi dengan beban kerja 

yang dijalani, mesin yang dioperasikan. 

5. bersedia menjalani pemeriksaan laborc:d:orium hingga penelitian selesai 

6. status kesehatan baik 

Berdasarkan pemeriksaan fisik : tanda anemia, icterus, oedema, sesak nafas, 

ronchi paru ,whizing paru, murmur jantung, pembesaran hati dan limpa 

Berdasarkan pemeriksaan laboratoriwn : SGPT, serum creatinin 

,Hb, albumin, urine lP-nglr.ap 

7. tidak sedang dalam pengobatan suatu penyakit alergi dan tidak menderita penyakit 

autoimun ( reumaJ:hozd arthritis), immune defisiensi 

8. tidak menderita stres psikis yang disimpulkan dari hasil wawancara dengan 

mcnggunakan kuestioner. Kriteria tidak terdapat stres psikis apabila semua pertanyaan 

dijawab dengan tidak. 



Kontrol 

Adalah bukan pekerja shift , selruna ini hanya masuk ketja pagi s:Ya Responden yang 

diikutkan sebagai kontrol juga harus memenuhi kriteria yang ditetapkan Wltuk sampel. 

Sampel dan kontrol bekerja dalam ruangan yang sama. 

4.1.5 renentuan Besar Sampe\ 

Untuk men~ntukan besar sampel, telah dila1..'1ikan penelitian pendahuluan terhadap 5 

orang pekerja shift malam yaitu melakukan pemeriksaan kadar hormon kortisol dalam 

serum pada awal dan akhir kerja malam. 

dengan hasil seb<~ocrai berikut : 

pekerja shift kontrol (non shift) 

Mean 

SD 

23 ,65 

4,49 

17.25 

6,02 

Dihitung dengan rumus estimasi mean : 

n = ----------------------------··----

2x (1,96 + 0,842) 2 
X 6,J2 2 565,91 

= -------------------------------------- = ------------ = 13,816 dibulatkan 15 
(17,25- 23,65) 2 40,96 

Keterangan: 

n = besar sampel 

Za= 1,96 

Zt,= 0,0842 



Sc = standart deviasi kelompok kontrol 

J.li = mean kelornpok kontrol 

J.l2 = mean kelompok perlakuan 

4.2 Variabd Penelitian 

4.2.1 Variabei. bebas ( Perlakuar&) 

adalahjadwal waktu kerja yang diberik&t oleh perusahaan terhadap 

pekerja shift malam Yang diamati mulai awal kerja shift malam sampai akan 

memasuhi shift malam berikutnya 

4.2.2 Variabel Tergantung 

adalah variabel yang mencerminkan konsep psikonetn"oimunologi yaitu 

1. kortisol 

2. APC ( monosit ) 

3. sdNK 

4. sel pagcs\tosit (neutrofil) 

5. sellimfosit 

4.2.2 Variabel Kendall 

adalah status kesehatan dan status gizi p~kerja yang sebagai perlakuan dan kontrol. 

Disini diseleksi dengan menggunakan pemeriksaan diagnose fisik , diagnose laboratoris. 

Diagnose fisik dilakukan pemeriksaan mulai keadaan umum responden, pemeriksaan 
' , •;. 

Tensi, nadi, paru, Jantung. Pemerikasaan lahoratoriuni dilihat fungsi leV'er ( SGPT), fungsi 



ginjal (creatinin), m-ine lengkap, darah lengkap dan kadar albumin untuk menilai status 

glZlnya 

4.3. Difinisi operasional 

4.3.1 Kerja shift malam 

adalah pembagian waktu kerja yang diterapkan diperusahaan, dimana dal~ satu 

hari dibagi dalam 3 kelompok . Kerj a pagi- kerja sore - kerja malam masing masing 

bergantian seteiah bekerja sel31Ila 5 hari kerja. Dalam satu hari selama 8 jam. Kerja shift 

malant dilaksanakan mulaijam 23.00 sampai dengan jam 7.00. 

4.3.2 R espQns imun 

Respons imun akibat adanya perubahan circadian ryt.hm diamati dari selisih 

jumlah sel pada pemeriksaan awal dan pemeriksaan akhir. 

Variabel yang diamati adalah : 

1. jwnlah sel NK : dihitung dengan telmil~ imunofluoresensi cara langsung yang 

menggunakan antibodi monoklonal 

2. jwnlah sel monos it, neutrofil, limfosit : diulrur dengan menggunakan technicon H-3 

4.3.3 lndikator adanya Stres : 
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Sebagai stressor adalah perubahan circadian rythm yang dialami oleh pekerja 

shift malam. Untuk mengetahui timbulnya stres pada pekerja digWlakan indikator respons 

hormon kortisol. Respons hormon kortisol yang diukur dengan alat ·nix Cortisol assay 

} 



4.4 Pelaksanaan Penelitian 

4. 4.1 T ab.apan pelaksanaan penelitian 

Tahapan penelitian 

1. persiapan lapangan Ags-Okt'97 

2. penelitian pendahuluan -------------- Jan'98 

3. seleksi sampel -------------- Peb'98 

4. pengambilan darah -------------- -------------- Maret'98 

5. pemeriksaan sel NK, 

darah I engkap -------------- -------------- Maret'98 

6. pemeriksaan kortisol -------------- -------------- ---·----------- April '98 

4.4.2 Pelaksanaan penelitian 

1. mengumpulkan calon responden yang memenuhi kriteria sampel, mereka 

diberi penjelasan yang berkaitan dengan penelitian antara lain: 

a tujuan penelitian -· 

b. manfaat penelitian bagi responden, perusahaan dan ilmu pengetBhuan . . 
c. macam pemeriksaan 

d resiko menjadi· responden, yaitu hams memeiWhi jadwal pemeriksaan. 

tidak boleh absen selama kurun waktu 5 hari keija pengamatan 

e. ihlas menjadi responden 

f bersedia mengisi lembar kesepakatan 

g. persiapan yang barns dilakukan responden antara lain : • 

. \ 
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a. sebdumnya tidak boleh melakukan ah.1ifitas yang melebihi beban yang 

biasa dilakukan. 

b. tidak melakukan perjalananjauh (misal pulang ke desa) 

c. berangkat ke pabrik dengan sarana yang biasa digunakan 

2. membuat jadwal penelitian sesuai dengan jadwal kerja dari masing 

masing rt-sponden ( 1 bulan ) 

3. dilak.-ukan seleksi kesehatan responden dan wawancarameuggunakan 

kwestioner 

4. Pemeriksaan sampel darah pada hari senin pagi dan sabtu pagi, sebelum 

pengambilan darah pada hari sab!u pagi, peneliti menerima rekapan dari 

presensi perusahaan (print out dari chek clock). Bagi responden yang 

dalam 5 hari kerja ini ada yang membolos maka dikeluarkan dari penelitian 

4.4.4 Pelaksanaa pengambilan darah 

1. Tempat pengrunbilan darah di perusahaan padajam 7- 8 pagi 

2. Setiap responden diambil darahnya sebanyak lebih kurang 9 cc, yang dibagi 

dalam 3 tabWig. 3 tabung ini antara lain tmtuk darah lengkap, sel NK dan 

kortisol. Tehnik pen~bilan darahnya menggunakan venojet 

3. Tenaga analis dari laboratorium Prodia Sw-abaya 

4. Tempat dan perlengkapan dari laboratoriwn Prodia 

5. Untuk persiapan pemeriksaan honnon kortisol, diambil serum darah kemudian 

dibekukan -20 o C. Setelah terkwnpul semua barn serentak diperiksa 

42 1 
I 



4.5. T ahapan Analisis data 

Anal isis data menggtmakan uji kemaknaan a, 0,05. Anal isis data melalui 

beberapa tahap antara lain: 

4.5.1 Uji homogenitas sampel 

digunakan untuk mengetahui homogenitas triteria sampet 

4.5.2 Uj! qormalitas 

masing masing kelompok dilakukan uji normalit2s menggunakan 

uji Kolmogorov Smirnov 1 sampel 

4.5 .3 Analisis Cluster 

Anal isis cluster akan terbentuk sub kelompok sun kelompck yang mempunyai 

kriteria yang sama 

4.5.4 Uji discrin;inant 

Digunakan unt:cl< mendapatkan variabel yang kuat yang merupakan pembeda 

timbulnya kelompok baru. Dari uji discriminant akan diperoleh nilai kontribusi 

dari variabel pembeda yang dilihat pada Fisher's coeffici'2nts. 

4.5.5 Uji Manova 

dilakukan pada sub kelompok yang telah terbentuk, untuk mengetahui 

adanya perb~daan diantara sub kelompok yang baru terbentuk. 

4.5.5 Menggambarkan pola 

Untlli< dapat menjelaskan konsep Psikoneuroimunologik, maka dibuat 

pola dari variabel pembeda masing masing kelompok setelah dikaJikan 

dengan nilai kontribusi. 
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-+.5.6 Uji Factor analysis 

tmtuk mengetahui interaksi antar variabel akibat adanya beban yang diterima 

4.5 Kerangka pelaksanaan penelitian 

Perubahan 
circadian rythm 

irama fungsi tubuh 
( temperatur , 

alertnes, 
neuroendokrin) 

u 
Kelompok pekerja shift 

pola nocturnal 

u 
Signal Nucleus 

Suprachiasmatis 
Pineal gland 

am dale 

u <---------
u 

Stre88or fisik 
beban kerja 

faktor lingkungan kerja 
(debu, bising, bahan kimia) 

Stru8or psikis 
sistem upah 

hubungan kerja 
kek.larga 

COPING MECHANISM 

Adaptasi NooAdaptasi 
u u 

ACTII J ACTII f 
u u . 

Kortisol J Kortisol f 
u u 

Adaptasi 
JJ 

ACTII J 
u 

Kelompok kontrol 
pekerja non shift 

pola diurnal 

Signal 
Pineal gland 

amygdale 

u 
u 

Non Adaptasi 
JJ 

ACI11 f 
u 

Kortisol J Kortisol f 
u u 

Respons Inurn f Respons lmun J Respons Imun t Respons lmun J 
(Monosii,Nerofil, (Monosii ,N erofil, (Monosii,Nerofil, (Monosii,Nerofil, 
limfosit,sel NK) limfosit,sel NK) limfosit,sel NK) limfosit,sel NK) 
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HASIT.., PENEUTIAN 

5.1 Gam.baran Lokasi Penelitian 

Penelitian ini dilaksanakan di P.T. Behaestex, suatu perusahaan tenilll yang 

memproduksi sarong. Aktifitas produksi yang dijalankan oleh responden adalah 

menjalankan mesin tenilll. Kelompok kontrol meliputi tenaga kerja yang mensuplai benang 

kelosan kepada para operator ini, tanaga reparasi mesin tenilll (mekanik), dan administrasi 

produksi. Karyawan yang dipilih sebagai kontrol ini hanya menjalankan aktifitasnya pada 

siang hari saja. 

Kelompok perlakuan dan kelompok kontrol bekerja berada dalam lingkungan 

pekerjaan yang sama Mereka ini selama bekerja memperoleh pemaparan bising yang 

bersumber dari mesin tenun, debu dari benang yang ditenilll, dan kadang-kadang panas oleh 

karena ventilasi yang kurang memadai. 

Debu yang ditimbulkan oleh proses tenllll berasal dari bahan yang bermacam

macam mengingat industri ini menghasilkan bermacanl-macamjenis sarong dan mempllllyai 

tingkatan mutu. Secara garis besar benang yang dipergllllakan ada beberapa jenis antara 

lain: tetoron, rayon, acrilik, poliester, kaillll, dan sutera Mutu dan jenis ini berasal dari 

kombinasi dan komposisi yang berbeda-beda dari bahan ini. 

Benang-benang yang ditenilll telah diwarnai oleh proses pewarnaan dan proses 

fini shing. Proses pewarnaan menggllllakan bermacam-macam jenis warna, tingkat mutu, 

dan komposisi kimia yang berbeda-beda Proses finishing biasanya menggunakan bahan 

pelengkap diantaranya bahan anti kusut. Semua bahan ini berupa bahan kimia yang tanpa 

disadari masuk ke dalam tubuh pekerja bersama-sama dengan debu benang yang terhirup. 

45 
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Guna melindungi pekerja dari pencemaran debu, para pek~rja ini dilengkapi dengan 

masker yang terbuat dari kain. Namun, pemakaian masker ini dipengaruhi oleh perilaku 

pekerja Bagi pekerja yang sadar akan bahaya debu akan raj in menggunakan, namun masih 

banyak pekerja yang tidak teratur menggunakan masker dengan alasan sudah terbiasa 

dengan debu benang. 

5.2 Hasil Penetapan Sampel dan Variabel Kendall 

Sampel diambil dengan kriteria sampel sesuai dengan yang tercantum dalam 

metode penelitian dan dengan sukarela bersedia menjadi responden. Kontrol diambil dari 

pekerja bukan shif t, yang mempunyai kriteria sama dengan sampel. Responden bekerja 

dalam 1 minggu selama 5 hari kerja Pengambilan darah dilakukan pada hari Senin pagi 

jam 7-8 dan hari Sabtu pagijam 7-8. 

Atas dasar kriteria sampel pada kedua kelompok perlakuan dan kontrol, maka 

kondisi sampel yang dicerminkan oleh variabel kendali ini menunjukan bahwa kedua 

kelompok tersebut homogen, dengan kondisi gizi baik dan status kesehatan baik, tidak 

menderita suatu penyakit organik seperti pada tabel 5 .1. 
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Tabel 5.1: Data basil pemeriksaan laboratoriwn sampel pekerja shzfr dan pekerja 

non shijt di P.T. Behaestex tahun 1998 

pekerj a shift pekerj a non shift 

1 No Variabel mean SD mean SD 
I 

I I 
I I 

I 1 

I 
HB 14,99 0,83 1 14,56 0,79 

2 Albwnin 5,28 0,39 5,15 0,71 

13 SGPT 22,87 9,26 18,53 8,94 

14 Kreatinin 0,91 0,89 0,87 0,12 

I 
I 
I 
I I I I I I 

5.2 Hasil Analisis Variabel Tergantung 

5.2.1 Hasil uji normalitas dan keacakan 

Uji normalitas dengan menggunakan uji koLmogorov Smirnov. Dalam hal ini 

dilakukan uji pada kelompok perlakuan dan kontrol, seperti yang nampak pada tabel 5.2 

dan tabel 5.3. Sedang uji keacakan dilakukan dengan menggunakan time series (lampiran 

1). Dari uji statistik ini didapatkan data awal dan akhir menunjukan distribusi normal dan 

acak (P > 0.05 ). 
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Tabel 5.2: Data variabel tergantung dan uji normalitas padapemeriksaan awal 

responden P.T. Behaestex 

No Variabel Pekerjashijr Pekerj a non shift 

Mean SD p Mean SD p 

1 Kortisol 15,890 4,413 0,677 11,495 4,091 0,653 

2 Limfosit 1,979 0,614 0,936 2,099 0,584 0,837 

I 
0,668 0,338 0.835 3 SeUV'K 0,429 0,176 0,204 

4 Neutrofil 4,302 1,367 0,889 4,277 0,950 0,428 

15 Monos it ._.0,359 0,079 0,967 0,399 0,123 0,775 

I 

I I 

Tabel 5.3 : Data variabel tergantung dan uji normalitas pada pemeriksaan akhir 

responden P.T. Behaestex 

No Variabel Pekerj a shift Pekerja non shift 

Mean SD p Mean SD p 

1 Kortisol 14,793 3,874 0,392 10,858 3,061 0,894 

'l Limfosit 2,061 0,568 0,676 2,206 0,683 0,888 '"' 

3 SelNK 0,337 0,143 0,939 0,504 0,304 0.134 

4 Neutrofil 4,165 0,912 0,531 4,022 0,546 0,927 

5 Monosit 0,424 0,094 0,857 0,436 0,098 0,386 



Keter<Ulgan satuan : 

Kortisol : mikrogram/dl 

Limfosit : 10 3 I mikroliter 

Seli'JK: 10 3 I mikroliter 

Neutrofil : 10 3 I mikroliter 

Monosit : 10 3 I mikroliter 

5.3 Analisis statistik terhadap respons ketahanan imunologik 

Dalam hal ini dilakukan beberapa tahap: 
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1. Pada analisis ini sebagai variabel independent adalah perubahan circadian rythm yang 

diterima oleh pekerja shift malam. Sedangkan variabel dependentnya adalah harmon 

kortisol, sel NK, monosit, limfosit, dan netrofil. Analisis multivariate (Manova) pada 

kelompok perlakuan (pekerja shift malam) dan kelompok kontrol (pekerja non shift). 

Hasil analisis tidak ada beda antara kedua kelompok tersebut. (Wilks Sign of F 0,802). 

Hasil analisis itu menunjukkan bahwa kedua kelompok tidak ada perbedaan respons 

ketahanan imwwlogi. 

2. Anal isis pengelompokan (clustering) dengan menggunakan cara quick cluster. Analisis 

ini ditujukan untuk mengetahui gambaran pengelompokan yang terjadi. Dari analisis 

tersebut dapat disimpulkan bahwa terdapat 2 pengelompokan pada kelompok perlakuan 

dan kelompok kontrol, sehingga dalam penelitian ini terbentuk 4 kelompok. 

Gambarannya seperti pada tabel 5.4. 
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Tabel 5.4: Hasil pengelompokan (clustering) responden 

kelompok perlakuan kelompok kontrol 

kelompok 1 9 responden 11 responden 

kelompok 2 6 responden 4 responden .. 

3. Analisis manova terhadap respons ketahanan imooologik atas variabel kortisol, 

limfosit, monosit, sel NK, dan netrofil pada keempat kelompok yang baru terbentuk. 

Analisis ini dilakukan apakah terdapat perbedaan pada ke-4 kelompok baru. Hasil 

analisis terdapat perbedaan yang bennakna pada keempat kelompok tersebut (Wilks. 

Sign . ofF 0, 001). Anal isis secara univariate, sebagai variabel pembeda adalah kmtisol 

(Sign ofF 0, 000). Disini dapat disimpulkan bahwa pembentukan kelompok atas dasar 

kortisol disebabkan karena kemampuan menerima perlakuan pada pekerja shift malam 

dan non shift tidak sama Untuk mengetahui gambaran secara visual dari 4 kelompok 

atas dasar pembeda honnon kortisol ini malm digunakan discriminat analysis. 

4. Dilakukan discriminat analysis, oleh karena akibat dari pengempokan di atas, skala 

data dari variabel dependen honnon kortisol berubah menjadi skala ordinal. Hasil 

yang diperoleh menoojukan adanya variabel pembeda dari ke-4 kelompok di atas 

yaitu variabel honnon kortisol (Sign. 0, 000) dan selneutrofil. Dari discriminat 
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analysis menghasilkan koefisien fungsi discriminant (Fisher 's linear discrimanant 

jimction ) dari masing-masing kelompok, yang nampak pada tabel 5.5. 

Tabel 5.6 : Hasil Koet1sien fungsi Diskriminan (Fisher's linear discrimanant 

functi on) 

pekerja shift malam pekerja non shift 

kelompok 1 2 1 2 

Neutrotll 0,7853508 - 0,4 797822 0,5773918 0,6213353 

Kortisol - 0,9366527 0,5859878 - 0,6717540 0,8809972 

Dari besaranlkoefisien masing-masing variabel selanjutnya diperoleh mean yang 

baru setelah dikalikan dengan data awal seperti yang tercantum dalam tabel 5.6 . 

Tabel 5. 7 Mean dari variabel hormon kortisol setelah dikalikan dengan koefisien 

diskriminan 

pekerja shift malam pekerja non shift 

kelompok 1 2 1 2 

Mean neutrofil 0,296 - 0,106 0,166 0,803 

Mean kortisol - 2,946 1,157 - 1,510 3,341 



~ V1 

cmV2 

Gambar 5.2 : Pola Respons sel Netrofil & Respons hormon Kortisol dalam bentuk 
Vl = Rcspons sci nctrofil 
V2 = Respons hom1on Kortisol 
Pola 1 & 2 kelompok studi 
Pola 3 & 4 kelornpok kontrol 
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Gambaran dari 4 sub kelompok yang terbentuk ini menunjukan bahwa kelompok 1 

pada perlakuan gambarannya sama dengan kelompok 1 pada kontrol; disini respons 

hormon kortisolnya menurun. Gambaran adanya respons hormon kortisol yang menurun ini 

kemungkinan menunjukan bahwa beban yang diterima oleh pekerja shift malam dan 

pekerja non shift dapat diadaptasi sehingga bukan merupakan stressor. 

Gambaran pada sub kelompok 2 dari pekerja shift dan sub kelompok 4 non shift 

juga membentuk gambaran yang sama yaitu adanya respons hormon kortisol yang 

meningkat. Peningkatan respons hormon kortisol ini sebagai perwujudan dari adanya 

stresssor yang diterima akibat beban yang diterima pekerja shift malam dan non shift. 

Secara keseluruhan nampak adanya coping mechanism yang dialami oleh pekerja shift 

malam dan non shift. 

5. Dilakukan ujifactor analysis 

Uji factor analysis tujuannya ialah untuk mengetahui variabel apa saja yang sangat 

terpengaruh pada ke 4 sub kelompok . Analisis ini digw1akan oleh karena variabel 

yang digunakan adalah variabel yang dapat sating berinteraksi. Dengan demikian 

maka dengan analisis ini dapat diketahui variabel yang mempunyai interaksi paling 

kuat. Kriteria yang ditetapkan untuk menilai interaksi variabel yang terkuat adalah 

adalah berdasarkan : Eigenvalue > 1, Rotated factor matrix akan terbentuk 

pengelompokan variabel. Variabel yang mempunyai interaksi terkuat dan merupakan 

variabel yang paling terkena ialah variabel yang terbentuk dalan1 factor 1. dengan 

Eigenvalue paling tinggi (Sharma,1996). Hasil dari factor analysis pada tabel 5. 5 

;• 
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Tabel 5.8 : Hasil penghitunganfactor analysis padake 4 sub kelompok 

Sub kelompok factor 1 factor 2 factor 3 

1 sel NK limfosit 
kortisol netrofil 
monos it 

., limfosit selNK monos it '"' 
netrofil kortisol 

.... selNK limfost monos it .) 

kortisol netrofil 

4 selNK 
kortisol 
limfosit 
monos it 
netrofil 

Dari hasil factor analysis nampak interaksi antar variabel yang terjadi 

pada 4 sub kelompok berbeda. Walaupun berbeda namun yang interaksinya 

konsisten adalah .~ortisol dengan sel NK, netrofil dengan limfosit. Pada Factor 1 

menunjukkan variabel yang mempunyai interaksi paling kuat, dalam hal ini dapat 

dijelaskan bahwa variabel yang masuk faktor 1 adalah variabel yang mengalami 

paling terpengaruh (Sharma, 1995) 



BAB6 

PEMBAHASAN 

6.1 Pendekatan Penelitian 

Pendekatan penelitian dengan menggtmakan konsep psikoneuroimWlologi. 

Paradigma patobiologi digunakan untuk membuktikan perubahan biologik akibat upaya 

tubuh mempertahankan homeostasis (Hill, 1992). Alasan digunakarmya pendekatan ini, 

sebab dalam mempelajari mekanisme penurunan respons imtm akibat perubahan 

circadian rhythm pada pekerja shift malam terdapat stressor yang berupa perubahan 

behavior. Perubahan behavior yang terjadi pada pekerja shift malam dapat terjadi pada 

tingkat sosial individu maupun tingkat sistem. 

Pekerja shift malam bergilir dimungkinkan terjadi perubahan circadian rhythm, 

oleh karena secara fisiologis pola kehidupan manusia adalah secara diurnal nam\Ul dengan 

bergantian pola tersebut diubah me~jadi nocturnal. Hal ini akan menyebabkan perubahan 

behavi c r dari circadian rhythm yang sudah berbentuk coping style (Reichlin, 1992; 

Carlson. 1994; Pinel, 1992). Perubahan beh{lvior ini oleh tubuh dapat dipelajari ruelalui 

coping mechanism sehingga. terjadi proses adaptasi (Carlson, 1994; Bear, 1996; 

Phillips, 1992; Sandi, 199:2). Namun terdapat individu yang tidak mampu melakukan 

coping mechanism sehingga menerima perubahan tersebut sebagai stressor (Czeisler. 

1990; Kern, 1995). 

Irama endokrin yang berkaitan dengan perubahan lingktmgan, stres fisik dan psikis 

serta perubahan waktu ( zona waktu ) dan rangs3hgan terang dan gel~ diregulasi oleh otak 

pada suprachiasmatic nucleus ( SCN ). Suprachiasmatic nucleus yang terdapat pada 



:56 

amerwr hyporaiamus ini mengatur mekanisme timbal balik interaksi neuron melalui kontak 

synaptic langsung. Irnma endogenous dari siklus terang dan gelap melalui rangsangan dari 

supra chiasmaric nucleus melalui jalur retina hypotalamic (Felig, 1994; Reichlin. 

1992). 

Perubahan perilaku endogen pada pekerja shift malam diakibatkan karena adanya 

signal yang diterima oleh hipothalamus yang berasal dari nucleus suprachiasmatis, 

rangsangan ini menyebabkan nucleus paraventriculi mensekresi Corticotropin releasing 

harmon I CRH (Broce, 1994;.. Jl!nerova, 1991; Reichlin, 1992; Wehr_.1993 ). Hipothalamus 

juga raeaerima rangsangan dari amygdale dan raphe nucleus, rangsangan ini akibat dari 

beban fisik yang diterima oleh pekerja (Broce, 1994; Buij, 1993; Felig_ 1995; Leese, 

1996). Akibat peningkatan CRH ini akan menyebabkan peningkatan ACTH dianterior 

pituitary hypophise, kemudian ACTH dengan melalui HPAAxis menimbulkan rangsangan 

pada kortek adrenal untuk mensekresi harmon kortisol (Broce, 1994; Bui;~ 1993; 

Felig.l995;.. Leese_.l996 ). Irama biologis dari ACTH dan kortisol berkorelasi dengan 

suasana terang dan gelap dari lingkungan orang tersebut Pada malam hari dimana kondisi 

gelap maka tetjadi penurummACTH dan kc~rtisol. Gambaran kadar terendah padajam 0.00-

02.00, kar~na disamping tidak adanya rangsangan dari cahaya pada saat tersebut 

aktifitasnya rendah. Dan niulai terjadi peningkatan setelah 3-4 jam tidur serta peningkatan 

yang tinggi padajam pertama pada saat bangun tidur (Broce, 1994; BuiJ~ 1993; Felig, 1995; 

Leese .. 1996 ). 

Untuk mempelajari respons terhadap adanya perubahan circadian rhythm dengan 

menggt.m.akan indikator harmon kortisol, merupakan cenninan dari kemampuan peketja 

menerima perubahan circadian rhythm sebagai stressor atau bukan. Oleh karena dari jalur 
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ini tubuh mempunyai mekanisme homeostasis yaitu dengan cara regulasi ACTH melalui 

peranan Hypophyse pituary adrenal axis yaitu dangan adanyafeedback inhibisi dari 

kortisol. Mekanisme regulasi bisa langsung pada hypothalamus , yaitu akan menekan 

sekresi CRH (Dunn,1996; Felig, 1995). Mekanisme regulasi ini tidak hanya dilakukan oleh 

kortisol nrumm juga bisa dilakukan oleh limfosit yaitu melalui lymphocyte pituitary 

adrenal axis (LPAAxis) (Durm,1995; Felig,1995; Roitt,l996) 

Gangguan kesehatan yang berkaitan dengan perubahan circadian rhythm antara 

lain disebabkan karena berbagai fungsi fisiologis tubuh pada manusia mempunyai irama 

yang menetap. Irruna ini mempunyai jam biologis yang secara endogen berjalan selama 24 

jam sehari. Fungsi tubuh yang paling berkaitan dengan circadian rhythm adalah pola tidur 

- bangun, alertness , pengaturan autonomik ( sekresi adrenalin, kortisol ), proses vegetasi 

( metabolismE' ), temperatur tubuh, denyut jantung dan tekanan darah. Fungsi tubuh ini 

meningkat pada siang hari (fase ergotrofik) dan menurun pada malam hari (fase 

trofotrojik) ( Bear.l996; Carlson, 1994; Pinel 1993). 

Timbulnya suatu gangguan kesehatan maupun gangguan psikososial ini kemungkinan 

disebabkan karena pekerja tersebut tidak berhasii dalam mengupayakan keseimbangan 

homeostasisnya. Oleh karena manusia mempunyai daya kognitif untuk melakukan usaha 

prevenst dan melakukan upaya kompensasi supaya tidak merasakan sakit (Notosoedi rdjo, 

1998). Upaya prevensi ini diantaranya melalui coping mechanism (Pinel, 1993; 

Carlson,1995). Pada pekerja shift malam bila diberikan penjelasan (education) tentang 

dampaknya terhadap kesehatan dan upaya upaya untuk mencegah timbulnya dampak 

tersebut, maka akan dapat menurunkan gangguan akibat perubahan ci read ian rhythm ( 

Phillips,1992). Nrunun masing masing individu mempunyai kemampuan wltuk meoghadapi 



.>rressor yang diterima, sehingga kemampuan kognitif untuk melakukan coping strategy 

tidak sama (Carlson .. l995; Notosoedi rdjo, 1998; Pinel, 1993). 

Behan yang diterima oleh pekerja shift malam bergilir sifatnya akut. Oleh kart;na 

sebelum masuk kerja shift malam (aktifitas nocturnal) mereka masuk dalam kerja shift 

pagi (diurnal ). Namun pola kerja bergilir ini dijalani cukup lama dan dapat dimasukkan 

dalam keadaan kronis. Kondisi yang berulang ini dapat membentuk pola perilaku 

kebiasaan (style), gunamenghadapi setiap problema yang dihadapi pekerja setelah bekerja 

shift malam (Notosoedirdjo, 1998). Mekanisme proses belajar dan menyimpan ingatan 

diotak sifatnya ak"Ulllulatif dan kompleks. Dalam otak terdapat proses belajar dan 

mengingat jangka pendek dan panjang (Notosoedird.fo, 1998), sehingga gambaran dari 

coping mechc.nism yang nampak akibat stressor dapat berupa coping strategy, coping 

style atau stress (Notosoedi rdjo.l998). 

6.2 Modulasi Sistem Im.un Akibat Perubahan Circadian rhythm 

Tujuan penelitian secara umum membuktikan bahwa p~rubahan circadian rhythm 

akibat kerj a shi.;ft mal am dapat mempengaruhi respons imun , berdasarkan paradigma 

patobiologi dan berkol.lSep psikoneuroimunologi. Dengan konsep ini dipelajari respons 

imun yang timbul akibat dari adanya perubahan behavior (Blalock, 1985; Bourin, 1993; 

Dunn, 1995; Enderson, 1992; Moldofsky, 1994; Neveu, 1992; Roberts, 1995; 

Rodriguees, 1992). 

Penelitian dilakukan pada pekerja shift malam dengan menggunakan kontrol 

peketja non shift. Rancangan penelitian menggunakan pre test post test controle design. 

Penelitian dilaksanakan di P.T. Behaestex yang menerapkan sistem pengaturan shift kerja 
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secara bergantian setiap minggu 5 hari kerja Sistem pengaturannya adalah 5 hari kerja 

malam - 2 hari libur - 5 hari kerja sore - 2 hari libur - 5 hari kerja pagi demikian 

seterusnya secara bergantian. Pengaturan shift semacam ini tidak seperti yang 

direkomendasikan oleh W.H.O dimana dianjurkan menerapkan sistem shift kerja sebagai 

berikut 3 hari pagi - 1 hari libur - 3 hari malam - 2 hari libur - 3 hari pagi ( 

Siswanto,l992). Lamanyajam kerja kelompok shift pagi dan malam sama yaitu selama 8 

jam. Sehingga beban fisik yang diterima kelompok perlakuan dan kontrol adalah sama 

Kelompok perlakuan dan kelompok kontrol bekerja berada dalam lingkungan pekerjaan 

yang sama Mereka ini selama bekerja rnemperoleh pemaparan bising yang bersumber dari 

mesin temm, debu dari benang yang ditenun serta panas oleh karena ventilasi yang kurang 

memadai. Ling..~llllgan fisik dan beban kerja yang diterima pekerja sudah dijalani selama 

paling sedikit 2 tahun, sehingga kondisi ini telah diadapta~i, dan sudah merupakan suatu 

kebiasaan (Notosoedi rdjo, 1998). 

Penelitian ini sengaja dilakukan diperusahaan yang telah menerapkan kerja shift 

malam bergilir yaitu dengan 3 kelompok kerja malam - sore - pagi. Bukan memberikan 

perlakuan bam p&.ia kelompok kerja Hal ini dilakukan sebab pada perlakuan yang bel urn 

pemah dialami pekerja akan memberikan dampak yang cukup luas, tidak hanya dari 

perubahan perilaku endogen saja namun juga pada dukungan sosial dari lingkungan • 

masyarakat disekitarnya (Chang. 1993; Oginslca.1993; Niedhammer, 1994 ). 

Responden dipilih yang memenuhi kriteria sampel ya!tu sehat (klinis dan 

laboratoris) umur 20 - 25 tahun, masa kerja 2- 5 tahun, pekerja pria., belum menikah dan 

tidak mempunyai penyakit autoimun . Responden juga diteliti tidak sedang mengalami 

stres psikis maka dikontrol dengan wawancara menggunakan lcuestioner dari 



Caldberg, 1988. dan dengan pendekatan konsep psikobilogi dilakukan ~ji homogenitas 

honnon kortisol pada awal pemeriksaan Wltuk sampel dan kontrol. Dari uji homogenitas 

didapatkan adanyagambaran homogen padasampel dan kontrol ( P>0,05). 

Untuk melihat kesehatan responden maka dilakukan pemeriksaan fisik dan 

laboratorium, sehingga responden yang diikutkan dalam penelitian status kesehatan dan 

gizinya baik Sehnbungan dengan banyaknya faktor yang berv~iasi y211g dapm 

mempengaruhi hasil pemeriksaan variabel, maka dilakukan uji homogenitas Wltuk masing 

masing variabel. Uji homogenitas menWijukan bahwa masing masing variabel telah 

homogen. 

Indikator yang digunakan Wltuk melihat respons neurohormonal ialah honn~m 

kortisol dilihat pengaruhnya terhadap imtm kompeten pada pekerja shift yang mengalami 

perubahan circadian rhythm. Sistem imun kompeten yang dilihat adalah sistem imun 

seluler. Komponen sistem imun seluler terdiri dari innate imraunizv dan adaptif 

immunity. innate imunity diwakili sel NK, monosit, dan netrofil, sedangkan komponen 

adaptif immunity diwakili limfosit (Kuby, 1990;Roitl, 1996; Stites, 1995). Dalam upaya 

mengungkap mekanisme penllfWlan respon imuo, pada tahap awal ini dilihat 

mekanismenya pada imun seluler. Dengan mempertimbangkan hasil penelitian univariate 

yang memmjukan bahwa sistem imun seluler dalam sirkulasinya dipengaruhi oleh 

circadian rhythm. Diantara temuan ini adalah adanya hubungan ci read ian rhythm dengan 

set NK (Bourin ,l993), pengaruh circadian rhythm terhadap sirkulasi granulocyte dan 

macrophages (Haldar,1992; Kondo. 1992; Kurepa, 1992: Palm. 1996; Rodriqueez. 

1992) serta adanya pengaruh gangguan tidur terhadap penW1lllan sel NK dan respons 
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imllil seluler (Irwin ,l996). Dari temuan diatas menguatkan adanya hubungan circadian 

rhythm dengan imrmme system (Kronfo/.1991) 

Tahap awal analisis ialah membuktikan adanya perbedaan antara kelompok 

perlakuan dan kelompok kontrol dengan menggunakan analisis multivariate analysis of 

variance (manova). Hasil analisis manova didapatkan tidak ada beda antara kelompok 

perlakuan dan kontrol. Dari basil 3Ilalisis ini mecunjukan bahwa pada kelompok 

perlakuan dan kontrol terdapat fenomena yang sama Untuk mengetahui bentuk fenomena 

tersebut maka selanjutnya dilakukan clustering. Tujuan dilakukan clustering ialah untuk 

mengetahui pengelompokan yang terbentuk didalam kelompok perlakuan dan kontrol. 

Terbentuknya pengelompokan barn ini atas dasar karakteristik yang sama Hasil dari 

analisis clustering didapatkan gambaran bahwa masing masing kelompok mempunyai 2 

sub kelompok sehingga seluruhnya menjadi 4 sub kelompok barn. 

Dengan terbentuknya 4 sub kelompok ini kemudian dilakukan anal isis man ova lagi 

untuk mengetahui adanya perbedaan antara 4 sub kelompok. Dari basil analisis dapat 

disimpulkan bahwa terdapat perbedaan diantara 4 kelompok tersebut Kemudian lebih 

lanjut di(;ari pcnjelasan dari konsep psikoneuroimunolgi yang digunakan maka digunakan 

discriminant analysis dan factor analysis. 

Discriminant analysis digunakan untuk melihat variabel pembeda yang membentuk 

ke 4 sub kelompok. Kesimpulan dari discriminant analysis ialah terbentuknya 4 sub 

kelompok ini didasari oleb adanya pembeda yang signiflcan yaitu hormon kortisol dan se\ 

netrofil. Dalam discriminant analysis juga dapat diketahui nilai kontribusi dari variabel 

pembeda Atas dasar perl<alian nilai kontribusi (Fisher's coeflcient) (Sharma, 1996) dan 

nilai rerata (mean) dari masing masing variabel maka dibuat pola Pola yang terbentuk 
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memberikan fimomena dari mekanisme pengaruh perubahan circadian rhythm pada 

pekerja shijt malam. Keluamya honnon kortisol sebagai pembeda, berperan dalam 

menunjukan kesesuaian penggunaan kortisol sebagai indikator dari respons menerima 

beban (adaptasi dan tidak adaptasi). Peranan dari netrofil sebagai pembeda dari 4 sub 

kelompok yang barn terbentuk ini ialah menunjukan fenomena sel radang akut dari 

komponen innate immunity terpengaruh akibat perubahan circadian rhythm. 

Factor analysis digunakan oleh karena kelima variabel (kortisol, sel NK,monosit, 

limfosit dan netrofil) fungsinya dalam respons imtm sating berinteraksi. Tujuan diiakukan 

factor analysis ialah untuk mengetahui variabel yang memptmyai interaksi paling kuat 

pada ke 4 sub kelompok Adanya interaksi yang kuat maka variabel akan mengelompok 

dalam 1 factor. Variabel yang selalu erdapat dalam 1 fald:or adalah kortisol dan sel NK 

(terdapat pada semua sub kelompok) ; variabel yang dapat berinteraksi dengan lebih dari 

1 variabel adalah netrofil dengan limfosit dan netrofil den.gan monosil Atas dasar basil 

pengerombolan ini maka dapat lebih menjelaskan konsep psikoneuroimunologi pada 

perubahan circadiun rhythm . 

Pola 1 dan 2 merupakan kelompok yang mengalami perubahan circadian rhythm 

yaitu pekerja shift malam. Pada pola nomer 1 merupakan sub kelompok yang selama 

mengalami perubahan circadian rhythm telah tetjadi coping mechanism. dengan baik 

sehingga perilaku endogen dari sistem neurohormonal telah dapat beradaptasi (Dirkx. 

1993 ; Phillips.1992; Pietrowsky. 1994). Hal ini ditunjukan dengan adanya respons 

hormon kortisol yang rendah. Dengan adanya adaptasi juga ditunjukan fenomena netrofil 

sebagai sistem innate immunity yang tinggi . 
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Pola 2 merupakan kelompok yang mengalami perubahan circadian rhythm dan 

rnenerima perubahan ini sebagai stressor. Pada pola 2 nilai kontribusi honnon kortisol 

tin~gi. Peningkatan respons kortisol ini sebagai indikasi adanya stres pada pekerja shift 

rnalam yang mengalami perubahan circadian rhythm (CZiesler.1990; Barton,1995; 

Weibel. 1995) Biladilihat dari nilai kontribusi netrofil rendah makanampak bahwa 

innate imm"mity mengaiami penwumm . Hasil empirik dari discriminant anaylisis -

bila dikonfinnasikan dengan factor analysis dimana pada sub kelompok 2 variabel yang 

rnempunyai interaksi kuat adalah limfosit dan netrofil, maka dapat disimpulkan bahwa 

penurunan dari netrofil dapat mempengaruhi limfosit Adanya interaksi kuat antara 

netrofi.l dan limfosit, menunjukkan kemungkinan terjadinya penwunan respons imun baik 

yang innate immuni~y maupun yang adaptifimmuni(Y. 

Fungsi immune sistem secara paralel berkaitan dengan si:;tem syaraf pusat 

rnelalui beberapa jalur. Dalam hal ini kedua sistem ini mempunyai proses belajar dan 

fimgsi mengingat berdasarkan komunikasi antar set dan immunomodulator , reseptor serta 

immunogen. Kedua sistem ini membutu..hkan jaringan komunikasi internal dan jaringan 

komlDlikasi yang dapat mengontrol intcraksi dengan organ yang lain. Sistem syaraf 

mempunyai jalur langsung dengan organ melalui sistem ~araf otono~ sehingga tidak 

selalu melalui hypothalamus pituitary .adrenal axis untuk mengirimkan signalnya ke 

perifer. Hal ini berbeda dengan imun sistem yang mempunyai efek langsung dan 

terintegrasi dengan sistem syaraf dan sistem endokrin ( Dunn_.1996 McCance. 1996. ). 

Pola ke-3 dan pola 4 merupakan kelompok kontrol. Kelompok kontrol ini adalah 

pekerja non shift yang tidak pernah mengalami perubahan circadian rhythm naml.Dl tempat 

kerja dan lamanya waktu kerja adalah sama dengan kelompok perlakuan. Pada pola 3 



nampak adanya fenomena adaptasi terhadap beban t1sik dan lingkungan yang diterima 

oleh pekerja non shift. Fenomena adaptasi didasari atas rendalmya kontribusi harmon 

kortisol sebagai pembeda (Kart. 1994; Sandi. 1992; Snyder.1990; Zeir,1996). Fenomena 

adaptasi juga didukung oleh tingginya kontribusi dari netrotll sebagai sistem innate 

immunity (Hoffman.1994; Kart. 1994 ;McCance.l994) 

Pada kelompok yang membentuk pola 4 memberikan gantbaran nilai kontribusi 

kortisol yang tinggi. Hal ini menunjukkan bahwa walaupun tidak mengalami perubahan 

circadian rhythm namun adanya aktifitas fisik dan lingkungan kerja memberikan dampak 

adanya peningkatan hormon kortisol (Hoffman ,1994; McCance. 1996; Setyawan,1996). 

Kondisi ini diterima terns menerus (honis). Disini aktifitas fisik dan lingkungan kerja 

merupal~an signal yang diterima oleh p ineal gland dan limbic hypothalamus sehingga 

melalui HPAAxis akan menyebabkan sekresi dari harmon kortisol. 

Untuk pola ke-4 fenomena yang nampak adalah tingginya nilai kontribusi 

_ kortisol yang tinggi dan tingginya nilai kontribusi netrotll. Fenomen ini menunjukan 

bahwa kortisol tidak berpengaruh langsung pada sirkulasi dari netrofil. Penjelasan ini 

didasari atas hasil analysis factor semua variabel mengelompok berinteraksi ku:rt, 

maka kemungkinannya tingginya netrofil bukan dipengaruhi oleh kortiso) namun adanya 

interaksi dari variabel yang lain. Untuk mengetahui variabel yang berinteraksi dengan 

netrofil maka dilihat pengelompokan yang terjadi secara keselwuhan pada ke 4 sub 

kelompok. Pengelompokan yang terbentuk menunjukan adanya interaksi yang kuat dari 

variabel variabel tersebut. Secara keselwuhan variabel yang nampak selalu mengelompok 

adalah kortisol dengan sel NK , netrofil dengan limfosit, netrofil dengan monosit Atas 

dasar pengelompokan ini maka dapat disimpulkan bahwa tingginya nilai kontribusi pada 
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kelompok 4 tidak dipengaruhi oleh kortisol namun dipengaruhi oleh limfosit atau 

mono sit 

Respons honnon kortisol pada pola 2 lebih rendah dari pola 4, hal ini 

kemungkinan disebabkan aktifitas fisik malam yang menimbulkan signal ke pineal gland 

dan amygdale dihambat oleh signal dari suprachiasmatis nucleus ini merupakan 

pacemaker yang mengatur irama fi.mgsi tubuh, dimana pada malam hari teijadi hambatan 

terhadap respons honnon kortisol. Fungsi tubuh menW1lil pada malam hari (fase 

trofotrofik) (Bear, 1996; Carlson, 1994; Pinel 1993). 

Irama honnon kortisol ini juga se&uai dengan pola dari alertness, gambaran 

alertness pada malam hari dalam kondisi rendah sedangkan pagi dan siang hari akan 

meningkatkan alertness. Gambaran ini seirama dengan photoperiode yang diterima 

individu (Bear, 1996; Carlson, 1996; Felig, 1995). 

Pengaruh perubahan circadian rhythm ini akan dikelola oleh masing masing 

_ individu dengan kemampuan sendiri, pada pekerja shift malam yang bergilir maka yang 

timbul adalah adanya proses bel~ar dan memori jangka pendek dan jangka panjang, oleh 

karena waktu kerja shift malam bergilir ini selama 5 hari kerja malarn kemudian berganti 

pada shift sore, dan selanjutnya pada keija shift pagi. Hal ini berbeda dengan kerja shift 

yang pennanen, jadi selamanya dia selalu bekerja dalam shift mal am s~a, kondisi ini lebih 

mudah terbentuk proses adaptasi. Proses adaptasi ini tidak: hanya dari perubahan fi.mgsi 

biologis, perilaku kebiasaan juga dukungan sosial dari masyarak:at/ keluarga sekitamya 

(Dirkx, 1994; Phillips,l992; Poole,l992). 

Sehingga pada pekeija shift malam bergilir terjadi proses adaptasi jangka pendek 

dan jangka panjang yang dipel~ari melalui coping mechanism bisa timbul suatu habituasi. 
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-- --
Mekanisme dari timbulnya habitnasi adalah timbul suatu pemrrunan dari transimisi synap 

pada neuron sensoris sebagai akibat dari penurunan jumlah neurotransmetter yang 

berkurang yang dilepas oleh terminal presinap (Bear, 1996, Notosoedirdjo, 1998). Pada 

prose beiajar jangka panjang akan tetjadi mekanisme habitnasi menuju ke rangsangan 

homosynaptic untuk suatu aktifitas dari alur yang terangsang terns menerus (Bear, 1996; 

Notosoedi rdjo, 1998}. Sensitisasi sifatnya lebih kompleks dari habitnasi, mempunyai 

potensial jangka pendek maupun jangka panjang (beberapa menit sampai beberapa 

minggu). Pada sensitisasi melibatkan fru:ilitasi heterosynaptic (Bear, 1996; 

Notosoedi rdjo, 1998). 

Mekanisme proses belajar dan menyimpan ingatan di otak sifatnya akumulatif dan 

kompleks_ Perubahan pada neurotnmsmiter akan terjadi perubahan terhadap fosforilasi 

protein dan ekspresi gen pada masing masing neuro11. Karena perubahan yang disebabkan 

fosforilasi protein lebih mudah kembali kekeadaan semula maka ini disebut sebagai 

ingatan j angka pendek (Bear, 1996. Notosoedi rdjo, 1998). 

l11gatan jangka panjang kenumgkinan timbul melalui proses yang knmpleks, disini 

melibatkan regulasi dari fosforilasi protein , efek biokimia dan perubahan molekul serta 

ekspresi gen (Bear, 1996, Notosoedi rdjo, 1998). Efek biokimia dan perubahan molekuler 

akan menimbulkan perubahan fi:ngsi atau efektifitas sinap, perubahan pada proses 

informasi dimasing-masing neuron yang akhimya juga pada. komunikasi antara. jaringan 

neuron yang multiseluler (Bear, 1996, Notosoedi rdjo, 1998 ). 



67 

6.3 T emuan Penelitian 

Temuan yang pertama dari penelitian ini ialah berupa pembuktian secara empirik 

dari pengaruh perubahan circadian rhythm yang dialami oleh pekerja shift malam. Atas 

dasar hormon kortisol sebagai indikator adanya stres, maka dapat ditunjukan bahwa 

akibat pengaruh perubahan circadian rhythm dapat menimbulkan stres (Cziesler. 1990; 

Fujiwara,1992; Weibel.l994) . Ferubahan circadian rhythm pekerja shift malam yang 

merubah pola diurnal mt-njadi nocturnal menyebabkan gangguan homeostasis. Gangguan 

homeostasis pada tingkat individu ditunjukan dengan adanya peningkatan hormon kortisol. 

Peranan kortisol sebagai immunomodulaior ( Carlson.l994; Dunn.l995; Felig.l994 ; 

McCance. 1996). dimana kortisol dapat bersifat sebagai immunosupresif hal 1m 

ditunjukan dengan adanya penurunan respons imun. Penurunan respons imun secara 

empirik dapat dibuktikan terjadi pada innate immunity dan adaptifimmunity. 

Atas dasar penurunan respons imun ini dapat digt.makan untuk mengetahui 

_ mekanisme penunman respons imun pada pekeija shift malam. Dampak penurunan 

respons tmun menunjukan adanya fenomena gangguan homeostasis tubuh akibat 

p~rubahan circadian rhythm. Gangguan homeostasis tubuh yang dialami pekerja shift 

malam menyebahkan tubuh tidak mampu menghadapi agent. Komponen sistem imun yang 

nampak s~bagai indikator teijadinya gangguan homeostasis ialah netrofil dan limfosit 

(pada factor analysis, sub kelompok 2 factor 1). Atas dasar peranan netrofil dalam 

menangani proses radang akut, maka dapat dijelaskan bahwa pada pekeija shift malam 

yang mengalami gangguan homeostasis sehingga memudahkan pekerja sh;ft rentan 

terlladap penyakit infeksi akut (Phillips.l991; Poole.l992; Zuskin. 1992; Zuskin. 1995). 
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Temuan yang kedua adalah perubahan circadian rhythm dapat diadapta.si. 

Fenomena ini menurtiukan bahwa adapta.si perubahan circadian rhytlun tidak hanya 

terbentuk pada pekerja shift yang pennanen saja Dari temuan ini dapat dipergunakan untuk 

menyangkal beberapa penelitian yang menjelaskan bahwa adaptasi terjadi apabila 

diterapkan kerja shift malam secara pennanen (Barton.1994; Di rkx.1993 ; Vidacek.1993). 

Dalam melakukan adapta.si berhubl.Ulgan dengan perilaku individu yang menyesuaikan 

terhadap waktu kerja dan tidur. Penyesuaian diri juga didasari atas kesadaran individu 

terhadap kondisi kesehatannya (Poole .1995). Pada peketja yang sadar ak3n perubahan 

yang dirasakan maka mereka akan mencari upaya untuk memperbaiki kes~hatannya 

Upaya penyesuaian diri dibutuhkan waktu yang lama sehingga timbul proses habituasi. 

Proses habituasi tergantung kemampuan kognitif dan memon individu (Bear.1996; 

Notosoedi rdjo.1998). 

6.4. Kelem.ahan Dan Kekurangan penelitian 

Untuk tahap awal melih3t respons imtm pada pekerja shift malam ini hanya 

melihat respons imtm seluler saja Dalam komponen imun seluler yang diteliti telah 

mencakup innate immunity dan adaptif immunity. Kelemahan penelitian ini tidak 

melakukan penelitian lebih mendalam ke tingkat cell mediated immunity dan citoldne. 

Oleh karena kompleksita.s dari cell mediated immunity sebagai sistem adaptif 

immunity sangat dipengaruhi oleh banyak faktor lingkungan. Namun untuk mengatasi 

kelemahan ini digunakan variabel limfosit sebagai komponen adaptif immunity, oleh 

karena dalam limfosit mengandung sel T, sel B dan sel NK. 
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Oleh karena dalam mempelajari respons tmun tubuh adaptif tidak bisa 

menyingkirkan faktor takt:or diluar pengamatan. Faktor ini berasal dari aktifitas produksi 

yang diterima oleh pekerja, yaitu faktor lingkungan bahan kimia Faktor lingkungan bahan 

kimia ini antara lain berasal dari jenis benang yang digunakan, jenis pewarnaan yang 

dipakai dan cara pewarnaan yang diterapkan. Untuk faktor lingkungan kerja yang bersifat 

bahan kimia sulit untuk dikendalikan. Oleh karena kondisi melekat pz.da aktifitas pekerja 

dan bersangkutan dengan manajemen perusahaan yang tidak bisa diintervensi. Bahan kimia 

yang mengganggu berasal dari debu benang yang telah diwarnai yang kemungkinan terhirup 

pekerja (Prawirakusuma, 1990 ). 

Debu yang ditimbulkan oleh proses tenl.lll, berasal dari bahan yang bermacam

macam mengingat industri ini menghasilkan bermacam-macam jenis sarung dan mempunyai 

tingkatan mutu. Secara garis besar benang yang dipergunakan ada beberapa jenis antara 

lain: tetoron, rayon, acrilik, poliester, katun, dan sutra Mutu dan jenis ini berasal dari 

kombinasi dan komposisi yang berbeda-beda dari bahan ini. Tetoron, , acrilik, dan 

poliester merupakan benang sintetis. Rayon dan cotton bahan dasar pembuatannya dari 

selulose kayu. Untuk menghasilkan satujenis produksi digunakan kombinasi dari bermacam 

macamjenis benang tersebut (Meyer, 1989; Sax, 1980). 

Benang- benang yang ditenun telah diwarnai oleh proses pewarnaan dan proses 

finishing . Proses perwarnaan menggunakan bermacam jenis warna, tingkat mutu, dan 

komposisi kimia yang berbeda-beda Sedangkan untuk proses finishing biasanya 

menggunakan bahan pelengkap diantaranya bahan anti kusut. Semua bahan ini berupa bahan 

kimia yang tanpa disadari masuk ke dalam tubuh pekerja bersama-sama dengan debu 

benang yang terhirup. 
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Untuk melincbmgi pekerja dari pencemaran debu, para peker:_ia ini dilengkapi 

dengan masker yang terbuat dari kain. Namun pemakaian masker ini dipengaruhi oleh 

perilaku pekerja Bagi pekerja yang sadar akan bahaya debu akan rajin menggunakan, 

namun masih banyak pekerja yang tidak teratur menggunakan masker dengan alasan sudah 

terbiasa dengan debu benang. Debu benang yang keluar ini sifatnya inert (tidak bergerak) 

sehingga kemungkinan tidak menyebabkan penyakit paru-pam (pneumokoniosis) 

(Prawirakusuma, 1990). Namun karena debu ini mengandung bahan kimia, maka ada 

kemungkinan terdapat penyerapan atau kontak antara bahan kimia pada mukosa saluran 

pemafasan (Sa.x , 1980). 

Debu yang ditimbulkan dari proses tenun yang berasal dari jenis benang tetoron, 

poliester dan acrylic tidak menimbulkan suatu penyakit pemafasan, namun debu yang 

dihasilkan dari rayon dan cotton dapat menimbulkan suatu reaksi alergi yang berasal dari 

selulose kayu (Meyer, 1989 ). 

Pencemaran yang lain yang sulit dihindari adalah dari pewamaan benang yang 

diserap oleh mucosa saluran pema!'asan. Jenis jenis p.;:wamaan yang digunakan merupakan 

rahasia dari perusahaan, namun secara umum zat warna mempunyai tingkat toksisitas 

mulai dari rendah sampai yang sangat toksik. Untuk yang sangat toksik secara akut maupun 

kronis bisa menyebabkan kerusakan jaringan di lever dan giqjal (Sax, 1980). Untuk 

menyingkirkan kemungkinan adanya pengaruh dari bahan toksik ini telah dilakukan seleksi 

terhadap fungsi hati dan ginjal, sehingga yang diikutkan dalam penelitian hanya yang 

fimgsinya baik Dari 40 reponden yang dilakukan pemeriksaan laboratoriwn hasilnya 3 

orang dengan fungsi hepar dan ginjal tidak baik ( 2 orang pada pekerja shift malam 1 

orang pada pekerja pagi ). Dari gambaran ini kemungkinan ada pengaruh dari bahaya 
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bahan kimia 40 responden ini terdiri dari 20 shift malam dan 20 shift pagi. Kedua 

kelompok ini sama sama terpapar oleh lingkungan kimia yang sama 

Sehingga bila akan mempelajari cell mediated immune response perlu dilihat 

hampir semua komponen variabel cell mediated immune response. Penelitian juga 

sebaikanya ditunjang dengan biology monitoring. Oleh karena masuknya bahan kimia 

didalam tubuh akan diproses oleh tubuh melalui mekanisme biotransforrnasi bahan kimia 

Selain itu juga harus didukung oleh evaluasi lingkungan dengan cara pengukuran kadar 

bahan kimia. Dari evaluasi dinilai apakah kadarnya potensial untuk menimbulkan suatu 

gangguan -ketahanan tubuh. 

Bila penelitian dilakukan tanpa adanya pengaruh bahan kimia, malca kesulitannya 

adalah mencari industri yang benar benar bersih oleh adanya bahan kimia Seandainya 

membuat perlakuan sendiri dengan membentuk kelompok yang variabelnya dikendalikan, 

maka akan membutuhkan waktu yang cukup lama . Sebab disini dibutuhkan waktu adaptasi 

dari responden dan kerelaan dari responden tmtuk menghilangkan stres dari faktor psikis 

(Bear. 1996; Notosoedirdjo. 1998; Sandi. 1992). Mengingat kegiatan ini sifatnya 

temporer dan bukan merupakan pekeijaan tetap. Selain dari faktor individu responden, 

kemungkinan hambatan yang lain ialah faktor dukungan sosial dari responden. Selain 

waktu yang lama, hambatan yang lain ialah dibutuhkan biaya yang santa besar, sebab harus 

mendirikan suatu kegiatan produksi yang bebas polusi bahan kimia, terkontrol aktifitasnya 

Oleh sebab itu dibutuhkan managemen yang sesuai dengan tuntutan pekerja 

Dari rumitnya persyaratan yang tidak dilakukan, ini merupakan kelemahan dari 

penelitian ini. Kelemahan penelitian sudah diupayakan untuk diatasi yaitu responden 

dipilih yang sudah mempunyai masa kerja 2 tahWI atau lebih sebab dengan kerja bergilir 
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selama minimal 2 tahun beban dari taktor lingkungan sudah diadaptasi. Beban dan 

pengaruh faktor lingkungan antara lain faktor beban kerja, taktor lingkungan kerja, dan 

dulamg<m sosial dari masyarakat disekitar. (Jaffe, 195''6; Phillips.l996). Untuk lebih 

memastikan bahwa faktor lingkungan dari kelompok perlakuan dan kontrol adalah sama 

maka telah dilakukan uji analisis homogenisasi. Hasil analisis homogenisasi dengan 

menggunakan konsep psychobiology (carlson.1994; Dunn.1995; Pfne/ .1993) dengan 

menggunakan indikator harmon kortisol pWa. kelompok perlakuan dan kontrol adalah 

homogen 

• 
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S.ll\'.IPULAN DAN SARAN 

7.1 Simpulan 

Telah dibuktikan bahwa penurunan respons 1mun pada pekerja shift malam 

dapat dijelaskan melalui konsep psikoneuroimunologi. Perubahan circadian rhythm dapat 

diterima sebagai stressor dan clapat pula diad~tasikllil. Respons imun yang menurun 

akibat dari adanya stressor memberikan gambaran respons kortisol yang meningkat. 

Penurunan respons imun dari komponen innate immmtity khususnya pada selnetrofil yang 

berperan pada infeksi radang akut. 

Pada kelompok pekerja shift yang dapat beradaptasi memberikan gambaran 

respons hormon kortisol yang menunm dan respons sel netrofil meningkat. Penurunan 

respons hormon kortisol pada kelompok adaptasi menunjukan keberhasilan coping 

mechanism. Adanya stressor t1sik yang cukup lama (kronis) pada keiompok kontrol dapat 

diadaptasi oleh tubuh sehingga tidak menimbulkan pengaruh terhadap respons imun , oleh 

karena telah diadaptasi melalui coping mechanism. 

7.2 Saran 

1. Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut, untuk mempelajari pengaruh circadian rhythm 

terhadap komponen cell mediated immunity. 

2. Perlu dilakukan penelitian dengan menggunakan kelompok kontrol dari pekerja 

administrasi, untuk mengurangi beban fisik yang dapat mempengaruhi respons 

neuroendokrin. 
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Lampinm 1 

A Karakteristik individu 

l.Nama 

2. Umur 

3. Alamat 

4. Unit kerja 

5. Lamamasakerja : 

6. Upah perbulan 

Kwestioner untuk responden 

pekerja shift malam 

(kelompok perlakuan) 

7. Anak ke ...... .. dari .......... saudara 

8. P ekerj aan orang tua : 

B. renilaian adanya stres sebelwn bekerja: jawaban ya atau tid~ 

(Goldberg DP,1988) 

1. apakah anda Raat ini sedang merasakan kesedihan 

2. apakah anda saat ini tidak dapat bekerja dengan baik 

3. apakah anda mera.sa sulit tmtuk menentukan suatu pilihan 

4. apakah anda merasa kurang enak badan 

5. apakah anda merasa mendapatkan tekanan perasaan 

86 



6. apakah perasaan anda merasa sesak 

7. apakah akhir akhir ini anda merasa tidak bisa tidur 

8. apakah anda merokok yang melebihi kebiasaan anda 

9.apakah anda saat ini sedang mempunyai masalah yang mengganggu pikiran 

10. apakah anda sedang m~ra.sakan kecewa 

11. apakah anda merasa putus as a 

12. apakah anda merasa hidup anda tidak bahagia 

13. apakah anda saat ini merasa kebingungan 

14. apakah anda beberapa hari ini sedang minum obat. .... . . 

obat tersebut untuk menyebuhkan sakit apa ........... ( namanya obat ......... ) 

ol:Jat tersebut beli sendiri atau dari doh.ier 

C. Pertanyaan sctelah akhir keija shift malam 

1. apakah anda bisa tidur pagi/siang setelah bekerja shift malam ... ( ya/ tidak) 

bilaya 

2. mulai jam berapa biasanya anda tidur pagi .......... . 

3. selama berapajam biasanya anda tidur pagi.. ........ .. 

bilatidak 

4. apakah anda mengalami kesulitan tidur pagi ..... (yal tidak) 

5: apakah anda biasa tidur sor~ sebelum berangkat ke1ja ...... ( yaltidak) 

bilaya 

6. mulai jam berapa, sampai jam berapa anda tidur sore .............. .... . 

86 



Lampiran : 2 

Kwestioner tmtuk responden 

pekerja pagi ( kontrol) 

A Karakteristik individu 

l.Nama 

4. Alamat · 

5. Unit kerja 

6. upah perbulan 

7. Anak ke . .. . . . . . dari .. ..... .. . saudara 

8. Pekerjaan orang tua : 

2. Umur: 

3. mas a kerj a: 

B. Penilaian adanya stres sebelum bekerja : jawaban ya atau tidak 

(Goldberg DP,1988) 

1. apakah anda saat ini s~dang mernsakan kesedihan 

2. apakah anda saat in\ tidak dapat bekerja dcngan brule 

3. apakab. anda merasa sulit untuk menentukan suatu pilihan 

4. apakah anda merasa ~ enak badan 

5. apakah andamerasa mendapatkan tekanan perasaan 

6. apakah perasaan anda merasa sesak 

7. apakah akhir akhir ini anda mernsa tidak bisa tidur 

8. apakah anda merokok yang melebihi kebiasaan anda 

9.apakah anda saat ini sedang mempunyai masalah yang mengganggu pikiran 

10. apakah anda sedang merasakan kecewa 

87 
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11. apakah anda merasa putus as a 

12. apakah anda merasa hidup anda tidak bahagia 

13. apakah anda saat ini merasakebingungan 

14. apakah anda beberapa hari ini sedang minum obat .... .. . . 

obat terse but Uiltuk menyebuhkan sakit apa ....... ... . ( namanya obat ... ...... ) 

obat tersebut beli sendiri atau dari dokter 

• 



Lampi..-an 3: 

REKAPrruLASI SELEKsl RESPONDEN 

N omor responden : 

kelompok studi I kontrol 

Nama responden 

Alamat 

Hasil Pemeriksaan 

L wawancara dengan kwestioner : baik I jelek 

2. anamnese kesehatan : sehat I sakit 

3. pemeriks2a11 diagnose fisik : sehat I sakit 

4. pemerikswm darah lengkap : Hb : nonnal I tidak 

leukosit : nonnal I tidak 

5. pemeri.Y.saan SGPT : normal/ tidak 

6. pemeriksrum senun kreatinin : normal I tidal< 

7. pemerikaaan albwnin : normal I tidak 

8. pemeriksaan urine lengkap : normal I tidak_ 

Presensi 5 hari ketja : lengkap I tidak 

89 
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Lampiran 4 : Cara Pengukuran laboratorium 

Cortisol : 

1. diperlukan serum 50 ~ yang dimasukkan dalarn sarnpel well 

2. ditambahkan reagen kortJsol dan bersama dengan kontrol _dan kalibrator, 

kemudian alat Tdx dijalankan 

4. hasilnya dapat langsung dilihat pada monitor alat Tdx 

Pemeriksaan 

dengan menggunakan Flow Cytometry Technicon H-1 

Yang diukur Darah lengkap, disini terrnasuk variabel tergantung neutrofil, 

basofil, eosinofil, monosit, total limfosit. 

Pelaksanaan : 

90 

1. dibutuhkan sa1npel 1 ml darah + EDT A ( diaduk pelan pel an ,kmd dima....~kkan 

pada pipa peP.ghisap TH-1 ( 0,5 ml) 

2. ~viesin rd-1 bekerja, hasil dapat dilihat dilayar monitor, kemudian dicetak. 

Pemeriksaan NK sel 

l . Alat yang perlu disediakan : 

a.pemusing dingin yg suhunya bisa diahlr pada temp ruangan dan suhu 2 - 8 °C 

b.PH meter& kertas label+ rak tabung. 

c.tabung pemusing ( 15 ml), Ice water bath ( 0-4°C), Vortex mixer, mikro pipet, 

pipet pasteur 

d. mikroskop flouresen yang mempunyai filter ( excite = 488 nrn dan Emits = 518 

nm), obyek gelas dan cover glass 

2.Cara penyiapan sediaan : 

a. membuat huffy coat 



3 cc darah EDT A ditambah dulbecco's phosphat buffere sal in (PBS dng 

serum ) dng PH 7,2 - 7 A kemudian dipusingk.an dengan kecepatan 2000 rpm 

dengan temperatur ruang, selama 5 menit. 

b. pengambilan lapisan huffy coat dengan pipet pasteur dan ditempatkan pada 

tahung yang lain yang telah disiapkan dengan dulhecco's phosphat huffere · 

salin (PBS dng serum) dng PH~ 7,2- 7,4 sebanyak 2 x volume huffy coat 

91 

c. siapkan tabung 15 ml dng 2 m1 ficoll-hypaque (FH) dng konsentrasi 1,077 gr/ml 

d. tuangkan huffy coat yang telah ditamhahkan PBS pelan pelan dng pipet pasteur 

pada dinding tabung yang herisi Ficol hypaque 

e. tabung FH dng huffy coat dipusingkan dng kecepatan 3000 -4000 rpm selama 5 

- 1 0 menit dalam temperatur ruang 

f. huang lapisan paling atas yang herisi sisa plasma dan larutan PBS 

g. ambil endapan suspensi sehanyak 1 00 mikroliter kemudian diberi reagens Nl< 

sel sebanyak 10 mikroliter. 

h. diinkubasi dalam ice water bath selama 15 - 30 menit 

l. diiakukan penghitungan dengan menggunakan rnikroskop fluorescen 

Cara penghitungan : 

dihitung jumlah rata rata sel NK dibagi jumlah limfosit kernudian dikalikan 

dengan jumlah totallimfosit dari hasil pemeriksaan darah lengkap. 
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Lampiran 5 : 

Surat Pusetujuan 

Saya yang bertanda tangan dibawah ini,adalah karyawan PT Behaestex : 

Nama 

Alamat 

Menerangkan bahwa setelah mengetahui tujuan + manfaat + akibat yang mungkin tetjadi 

dari pengambilan darah Wltuk pemeriksaan laboratorium dan tujuan + manfa.zt penelitian 

yang dila.'rukan oleh dr. Tri Martiana,MS , maka saya menyatakan 11ecara suka rela 

bersedia dilakukan pemeriksaan darah tersebut diatas. 

Gresil<, Maret 1998 

yang memberi pernyataan 

( ) 
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Lamp iran 6 HASIL PEMERIKSAAN LABORATORIUM UNfUK 
SELEKSI KESEHATAN 

GROUP h'REAT SGPT ALBM HBPRE LEKOPRE 

1 1.20 15.00 5.40 14.90 7.59 
1 1.10 17.00 4.70 14.80 9.37 .J.. 

1 1.2C 12.00 5.60 15.20 4.89 
1 1.20 30.00 5.40 16.00 9.18 
1 1.00 34.00 5.80 14.70 8.38 
1 1.00 35.00 4.80 14.30 7.07 
1 1.00 29.00 4.80 14.30 6.23 
1 1.20 16.00 4.80 14.60 5.95 
1 1.10 37.00 6.00 16.40 9.78 
1 1. 00 21.00 5.20 15.10 8.17 
1 1.20 13.00 5.40 15.30 4.85 
1 1. 00 14.00 5.50 15.90 6.75 
1 1. 00 31.00 5.10 12.90 7.98 
1 1.20 12.00 5.10 15.30 5.13 
1 1. 00 27.00 5.60 15.20 9.21 
2 .90 10.00 5.50 13.60 6.86 
2 1. 00 18.00 4.00 14.40 6.08 
2 1.10 19.00 3.10 14.00 6.91 
2 1. 40 16.00 5.80 14.50 7.82 
2 1.10 14.00 5.40 15.60 5.88 
2 1. 00 15.00 5.40 14.70 9.18 
2 1. 40 30.00 5.10 14.90 7.39 
2 1. 00 44.00 5.50 15.00 11.32 
2 .80 10.00 5.20 14.50 7.57 
2 .80 12.00 5.30 14.20 6.20 
2 .90 16.00 5.40 12.50 5.60 
2 .90 10.00 5.00 14.90 7.78 
2 .90 22.00 5.80 14.90 8.51 
2 .90 19.00 5.30 15.20 7.10 
2 1.10 23.00 5.50 15.60 7.31 
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Lampiran 7: HASIL PEMER.IK.SAAN LABORATORIDM KORTISOL, LIMFOSIT, 
MONOSIT, NEI'ROFIL, SEL NK P ADA AW ALDAN AKlllR 
PENGAMATAN 

GROUP KORT POS KORT PRE LYMP POS LYME' PRE MONO POS MONO PRE NKSELPOS NKSELPRE - -
1 10.68 14.54 2.42 2.25 .29 . 35 . 3286 . 6410 
1 16.81 13 . 25 2.26 2. 71 .44 .41 . 6060 . 6020 
1 22.86 24.49 1. 27 1. 46 .27 . 23 .1570 .1540 
1 20 . 14 16.78 3 . 55 3.24 .55 .52 .4192 . 8100 
1 13.68 11.05 2.37 2.30 .54 .40 . 3950 . 2983 
1 14 . 38 13.10 1. 97 2 . 41 .47 .38 .3745 .3800 
1 15.54 15.59 1. 28 . 99 . 39 .38 .1639 .3045 
1 12.57 13.51 2.44 1.72 .37 .31 .2217 . 3492 
1 21.74 26.28 1. 60 1.11 .40 .35 . 2995 .4556 
1 11 . 92 11.67 1. 89 1. 75 .32 .34 . 6236 . 3760 
1 12 . 77 15.83 1. 58 1. 60 .39 .28 . 1965 .3400 
1 11.41 18.61 2.01 1. 87 . 49 .40 .4517 . 3656 
1 12 . 72 11.95 1. 96 1. 71 .54 .31 .2573 . 2990 
1 12.02 17.17 1. 88 1. 92 .37 .25 . 2944 . 3763 
1 12 . 65 14.53 2. 44 2. 65 .54 . 48 . 2720 . 6800 
2 15 . 90 15.90 2.28 2.(8 .42 .41 . 8220 . 7430 
2 10.91 10.11 1. 82 1. 65 .40 . 26 .45?0 . 8200 
2 12.41 9.61 1. 70 1. 85 .35 .38 . 3532 .4755 
2 9 . 41 5.32 1. 75 2.09 .52 . 62 . 4569 . 5664 
2 8.52 10.90 1. 30 1. 38 .38 .35 . 3553 .3883 
2 7.81 9.67 2.91 2.11 .41 .29 .5040 .4580 
2 8 . 5€ 11.18 3. 98 2.62 . 62 .37 1. 3910 1.6300 
2 15.23 7.75 2. 62 3.10 . 29 . 44 . 7892 . 9HO 
2 12 . ~0 13.32 1. 80 2.12 .40 c;• . _ ... . 4900 . 5045 
2 6. 20 6 . 58 2.45 2 . 55 . 44 .H . 41.16 . 4982 
2 6 . 78 9.12 1. 33 1.17 '36 .24 . 2570 .2054 
2 9 . 34 11.26 1. 88 2.21 .38 .30 .1744 . 6172 
2 12.53 16.6G 2.52 2 . 33 . 51 .34 .4317 . ~4 ' 15 

2 14 . 67 19 . 18 2.50 1.17 . 42 '157 .2019 .U3:!· 
2 12.21 16.87 2.25 2 . 47 . 65 . 37 . 4660 .8177 
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Lamp iran 8 : DAFf AR HAS~ PENGHITUNGAN SEI1Slli ANI' ARA PEMERIKSAAN 
LABORATORIUM AWALDAN AKIDRPENGAMATAN 

CORT GROUP KELOHPO LYMP MONO NEUT NKCELL 
-3.86 1. 00 1. 00 .17 -. 06 .38 -.31 

J.Sb 1. 00 2 . 00 -.4S .03 .43 .00 
-1 . 63 l.OC i...OO -.19 .04 .33 .00 

3.36 1. 00 2.00 .31 .OJ -.22 - . 39 
2 . 63 1. 00 2.00 .07 .14 -.07 .10 
l. 28 1. 00 2.00 - . 44 . 09 -l. 70 -.01 
-. OS 1. 00 1. 00 . 29 .01 1. 68 -.14 
-. 94 1. 00 1. 00 . 72 .0 6 .12 -.13 

-4 . 5 4 1. 00 1. 00 . 4 9 .O S 3.08 -.16 
.25 1. 00 2.00 .14 -.02 .24 .2S 

-3 .06 1. 00 1. 00 - . 02 .11 -1.03 -.14 
-7 .20 1. 00 1. 00 .14 . 09 -.56 . 09 

.77 1. 00 2.00 . 25 . 23 -. 01 -.04 
-5 . 15 1. 00 1. 00 -.04 .12 -1.08 -.08 
-1.88 1. 00 1. 00 -.21 . 06 .47 -. 41 

.00 2.00 3.00 -.20 .01 . 60 .08 

.80 2.00 4 . 00 .17 .14 .OJ -.36 
2.80 2.00 4.00 -.15 -.03 1. 08 -.12 
4.09 2.00 4.00 -.34 -.10 . 69 -.11 

-2.38 2 . 00 3.00 -.09 . 03 . 74 - . 03 
-1.86 2.00 3.00 .eo . 12 2.23 .05 
-2.62 2.00 3.00 1. J6 .25 .05 -.G4 

7 . 48 2.00 4.00 -. 68 -.15 3.37 - .12 
- . 92 2.00 3 . 00 -. 32 -.11 - .91 -.01 
- . 38 2.00 3.00 -. 10 .00 - 1.04 -.09 

-l. 34 2.00 3.00 .16 .12 . 25 .05 
-1 . 92 2.00 3 . 00 -.33 . l)tl . 09 -.44 
-4.13 2.00 3.00 .19 .17 1.12 -.52 
-4.51 2.00 3.00 l. 33 -.2S -.01 -.24 
-4.66 2.00 3.00 - . 22 . 28 .0~ -.35 

Number of cases read: 30 Number of cases listed : 30 

11 Dec 98 SPSS forMS WlNDOWS Release 6.0 



Lampiran 9 : HASIL un NORMALITAS UNTUK KELOMPOK PERLAKUAN 

·- • • • Ko!mogorov • Smimov Goodness of Fit Test 

LYMP POS Limfosit post 

Test distribution Normal Mean: 
Standard Deviation: 

2.0613 
. 5689 

Cases: 15 

Most extreme differences 
Absolute Positive Negative 

.18616 .18616 -.10829 

- - - - - Kolrnogorov - Smirnov Goodness of Fit Test 

LYMP PRE Limfosit pre 

Test distribution Normal 

K-S Z 

. 7210 

Mean: 1. 97 93 

2-Tailed P 
. 6761 

Standard Deviation: . 6147 

Cases: 15 
Most extreme differen~es 

Absolute Positive Negative 
.13845 .13845 -.07014 

Kolmogorov - Scirnov Goodness of Fit Test 

MONO POS Mvno~it post 

Test distribution Normal 

K-S Z 

.5362 

Mean: 
Standard Deviation: 

Cases: 15 

Most extreme differences 
Absolute Positive Negative 

. 15631 .13654 -.15631 

- - - Kolmogorov - Stilirnov Goociness of Fit Test 

MONO PRE Monosit pre 

Test distribution Normal 

K-S Z 
. 6054 

Mean: 
Standard Deviation: 

Cases: 15 
Most extrem~ differences 

Absolute 
. 12746 

Positive 
.12746 

Negative 
-.07007 

- - - Kolmogorov - Smirnov Goodness of Fit Test 

NEUT POS Netrofil post 

K-S Z 
. 4936 

2-Tc.iled P 
. S360 

.4247 

. 0942 

. 3593 

.0791 

2-Tailed P 
. 8571 

2-Tailed P 
. 967~ 

Test distribution Normal Mean: 4.1653 
Standard Deviation: . 9127 
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Cc.ses: 15 

Host extreme differences 
Absolute Positive Negative 

.20853 .16541 -.20853 

- - - Kolmogorov - Smirnov Goodness of Fit Test 

NEUT PRE Netrofil pre 

1\-S Z 
. 8076 

Z-Tailed P 
.5318 

Test distribution Normal Mean: 4. 3027 
Standard Deviation: 1.3675 

cases: 15 
Most extreme differences 

Absolute Positive Negative 
.14989 .14989 -.10521 

- - - Kolmogorov - Smirnov Goodness of Fit Test 

NKSELPOS 

Test distribution Normal 

K-S Z 
.5805 

Mean: 
Standard Deviation: 

Cases: 15 

Most: extreme differences 
Abeolute Positive Negative 

. 1374~ .13744 -.10442 

Gr c up 1 
- - Kolmogvrov - Smirnov Goodness of Fit Test 

NKSELPRE 

Te~t distribution Normal 

K-S Z 
. 5323 

Melin: 
Standard Deviation: 

Cases: 15 

Host extreme differences 
Absolute Positive Negative 

.27563 .27563 -.16298 

- - - Kolmogorov - Smirnov Goodness of Fit Test 

KORT POS Kortisol post 

Test distribution Normal 

K-S Z 
1. 0675 

Mean : 
Standard Deviati on: 

Cases: 15 

2-Tailed P 
. 8890 

.337393 

.143539 

2-TailP.d P 
. 9395 

.428767 

.176300 

2-Tailed P 
.2045 

14 . 7927 
3. 8748 
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Most extreme differences 
Absolute Positive Negative 

.23250 .23250 - . 14425 

- - - Kolmogorov - smirnov Goodness of Fit Test 

KORT PRE Kortisol pre 

K-S Z 
. 9005 

2-Tailed P 
. 3921 

Test distcibution Normal Mean : 15.8900 
Standard Deviation: 4 . 4133 

Cases : 15 

Most extreme differences 
Absolute Positive Negative 

.18590 .18590 -.13639 
K-S Z 
. 7200 

2-Tailed P 
. 6778 

98 



Lampiran 10 : HASIL UJI NORMALITAS UNTUK KELOMPOK KONI'ROL 

Kolmogorov - Swirnov Goodne~s of Fit Test 

KORT POS Kortisol post 

Test distribution Normal Mean : 10.8587 
Standard D~viation: 3.0618 

Cases: 15 

Most extreme differences 
Jo.bsolute 

. 148 61 
Positive 

. 14861 
Negative 
-.13719 

- - - Kolmogor.ov - smirnov Goodness of Fit Test 

KORT PRE Kortisol pre 

K-S Z 
. 5756 

2-Tailed P 
. 8949 

Test distribution Normal Mean: 11.4953 
Standard Deviation: 4. 0916 

cases: 15 

Most extreme differences 
Jo.bsolute Positive Negative 

.18960 .18960 -.12582 

- - - Kolmogvrov - Smirnov Goodne~s of Fit Test 

LYMP ?OS Limfosit post 

Test distribution 

K- S Z 

. 7343 

Me&n: 2.2060 

2-Tailed P 
. 6536 

Standard Deviation: . 6834 

Cases: 15 

M0st extreme differences 
Absolute 

.15000 
Positive 

.15000 
Negative 

- . 09619 

- - - Kolmogorov - Smirnov Goodne~~ of Fit Te~t 

LYMP PRE Limfo~it pre 

Test distribution Normal 

K-S Z 
. 5809 

Mea11: 2 . 0999 
Standard Deviation: . 5841 

Cases : 15 

~ost extreme differences 
Jo.bsolute Positiva Negative 

. 15993 .11994 - . 15593 

- - - Kolmogorov - Smirnov Goodness of Fit Test 

MONO POS Monosit post 

~-s z 
. 6194 

2-Tailed l? 
.8885 

2-Tailed P 
.8376 
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Test distribution Normal Mean: . 4367 
Standard Deviation: . 0988 

Cases: 15 

Most extreme differences 
Absolute Positive Negative 

.23363 .23363 -.12359 
K-S Z 
. 9048 

2-Tailed P 
.3861 

- - - Kolmogorov - Smirnov Goodness of Fit Test 

MONO PRE Monosit pre 

Test dist-ribution Normt~. l Mean: 
Standard Deviation: 

Cases : 15 

Most extreme differences 
Absolute Positive Negative 

. 17061 .17061 -.09785 
K-S Z 
. 6608 

- - - Kclmogorov - smirnov Goodness of Fit Test 

NEUT POS Netr~fil post 

Te5t distcibution Nocmal Mean: 3.7580 

. 3993 

.1231 

Stanc!acd Deviation: .54Z4 

Cases: 15 

f·!ost extre!Tie differenc es 
Absolute 

.15153 
Positive 

.15153 
Negative 

- . 11618 
K-S Z 
. 5869 

Kolmogorov - Srnirnov Goodness of Fit Test 

NEL~ PRE Netrofil pre 

Test distribution Normal Mean: 4. 2773 

2- Tailed P 
.7752 

2-Tailed P 
.8812 

Standard Deviation : . 9506 

Cases: 15 

Most extreme differences 

100 

Absolute Positive Negative 
.22591 .22591 -. 1781 6 

K-S Z 
. 8750 

2-Tailed P 
. 4282 

- - - Kolm og o r ov - smirnov Go odness of Fit Test 

NKSELPOS 
Gr oup = 2 

Test distributi on 

Case s: 15 

Normal Mean: 
Standard . D eviatio~: 

.504080 

.304118 · ..... 



Most extreme differences 
Absolute l?ositive Negative 

. 30010 .30010 -.13917 

- - - Kolmogorov - Smirnov Goodness of Fit Test 

NKSELPRE 

Test distribution Normal 

K-S Z 
1.1623 

Mean: 
Standard Deviation: 

Cases: 15 

Most extreme differences 
Abs olute 

.16026 
Positive 

.16026 
Negative 
-.13740 

K-S Z 
. 6206 

2-Tailed P 
. 1341 

. 666600 

. 336659 

2-Tailed P 
.6356 
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Lampiran 11: A..~ALISAMULTIVARIATE 'UNT().tCKELOMPOKPERLA.raJANDAN 
KONTROL 

• • • • • • A n a 1 y s i s o f v a r i a n c e • • • • • • 

30 cases accepted. 
0 cases rejected because of out-of-range factor valdes. 
o cases rejected because of missing data. 
2 non-empty cells. 

1 design will be processed. 

• • • • • • A n a 1 y s i s o f v a r i a n c e -- design 1 • • • • • • 

EFFECT . . GROUP 
Multivariate Tests of Significance (S = 1, M = 1 1/2, N = 11 ) 

'!'est Name Value Exact F Hypoth. D? Error Dl? Sig. of F 

Pill.<\ iS .08?52 . 4603 9 5.00 24.00 .802 
Hotellings . 095S1 • 4 603 9 5.00 24.00 
Wilks . 91248 . 4G039 5.00 24.00 
ll.OY3 .08?52 
t:c.te .. F statistics ere exact. 

Eigenvalu~s aud canonical Correlations 

Root No. F.igtmvalue I.' ct. cum. Pet. canon Cor. 

1 .096 100.000 100.000 .296 

EFFECT .. GROUP (Cont.) 
Univariate F-tests with (1,2B) D. F. 

Variable 

CORT 
LYMP 
~ONO 

NKCELL 
PHN 

Hypoth. ss 

1. 59160 
. 00432 
.00588 
.03888 

1. 47408 

Estimates for CORT 

J<:rro_r ss Hypoth. MS Error M-S 

302.07863 1.59160 10.?8852 
6.54880 .00432 .23389 

.38107 .00588 .01361 

. 95411 .03888 .03408 
34.69601 1. ~-1'408 1. 23914 

--- Individual univariate .9500 confidence intervals 

GROUP 

.802 

.802 

F 

.14?53 

.0164? 

.43205 
1.14100 
1.18960 

Paramet~r Coeff. Std. Err. t-Value Sig. t Lower -95% 

2 - . 23033333 .5996~ -.38409 .?0381 -1.45872 

- - - - - - - - - - - - - - - - - -
Estimates for LYMP 
--- Individual univariate . 9500 confidence intervals 

Sig. of F 

.?04 

. 893 

.516 

. 295 

.285 

CL- Upper 

. 99806 
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• • • • • • A n a 1 y s i s 

Estimates tor LYMP (Cont.) 
GROUP 

0 t 

Parameter Coett. Std. Err . 

2 - . 01200000 .08830 

Estimates tor MONO 

103 

v a r i a n c e - - design 1 • • • * • • 

t-Vdlue Sig . t Lowe1r -95% CL- Upper 

- .13591 .89287 -. 19287 . 16887 

--- Individual univariate .9500 confidence intervals 

GROUP 

Parameter coeff. Std. Err. t-Value Sig. t Lower -95% CL- Upper 

2 . 014000000 .02130 . 65731 . 51635 -. 02963 .05763 

Estimates for NKCELL 
- - - Individual univariate .9500 confidence intervals 

GROUP 

Parameter Ccett. Std. Err . t-Value sic. t Lower -95i · CL- Uppt~L' 

. 03 6000000 .03370 . 29456 -.03301 . 10504 

Estimates for PMN 
-- - Individual univariate .9500 ~onfidence intervals 

GROUP 

Parameter Coeff. Std. Err . t-Value Sig . t Lower -95% CL- Upper 

2 .221666667 . 20324 1. 09069 .28471 -.19464 . 63798 



Lamp iran 12 :Al~AIJSIS CLUS1ER P ADA KELOMPOK PERLAKUAN DAN 
KONTROL 

104 

• * • • t • • • * t • • Q U I C K C L U S T E R * * * * * * * * * * * * 

Initial Cluster Centers. 

Cluster CORT LYMP MONO NKCELL 

1 -7.2000 .1400 . 0900 . 0900 
2 7.4800 -. 6800 -.1500 -.1200 

Cluster NEUT 

1 .5600 
2 -3.3200 

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

Convergence achieved due to no or small distance change. 
The ma::.d.mum distance by which any .center has chsnged is . 2724 
current iteration is 2 

Minimum distanr.e between initial centers is 15.2096 

Iteration 

. ... 
2 

Case listing 

Change in 
1 

4.777'l. 
1. 40E-01 

clu!!ter 
2 

5.4207 
2.78E-01 

vf Clu::ster m~ership. 

Case ID Cluster Distance 

1 1 1. 226 
2 2 . 959 
3 1 1.104 
4 2 . 968 
5 2 .719 
6 2 2. 567 ., 

1 2.928 , 
8 1 1. 805 
9 1 3.099 

10 2 2.501 
11 1 1. 447 
12 1 4. 640 
13 2 2.110 
14 1 2.856 
15 1 . 924 
16 1 2.700 
17 2 1. 981 
18 2 .702 
19 2 1. 432 

Cent".er~ 

- - - - - - -
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* * * * ~ * • * * * • * Q U I C K C L U S T E R * * * * * * * * • * • • 

case ID Cluster 

20 1 
21 1 
22 1 
23 2 
24 1 
25 1 
26 1 
2? 1 
28 1 
29 1 
30 1 

Final Cluster Centers. 

Cluster CORT 

1 -2.6515 
2 2.?020 

Cluster NEUT 

1 -. 3205 
2 -.3900 

Distance 

.599 
2.155 
1. 209 
5. 63? 
2.143 
2. 655 
.1..332 

.955 
1. 980 
2.231 
2.080 

LYMP 

.19?0 
-.1120 

MONO 

. 0590 

. 0360 

Di3tances beO.Yeen Final Cluster Centers. 

Cluster 

1 
2 

1 

.0000 
5. 3634 

Analysis of Vari~nce. 

Variable Clu_ster MS 

CORT 191.0664 
LYMP . 6365 
MONO .0035 
NKCELL .0336 
NEUT .0322 

2 

.0000 

DF Error MS 

1 4.021 
1 .211 
1 .013 
1 .034 
1 1. 290 

• • • • • • • • • • • • QUICK C L U S T E R 

Number of Cases in each Cluster. 

Cluster 

1 
2 

Missing 

unweighted cases 

20.0 
10.0 

0 

weighted cases 

20.0 
10.0 

NKCELL 

-.1510 
- . 0800 

DF F Prob 

28.0 47.5105 .000 
28.0 3.0124 . 094 
28.0 .25?5 .616 
28.0 . 9808 . 330 
28.0 .0250 . 876 

* * * • • • • • • • • • 



'.'<ilid cases 30.0 30.0 

Variables saved into Working File. 

QCL_1 (Cluster Number) QCL_2 (Dis-t:ance) 

GROUP by QCL_1 

count " 
Exp Val " 

(I 

(( 

QCL_1 

1" 
Row 

2" Total 
GROUP ''''''''''''''''•''''"''''''''"•"""''''"''''> 

1. 00 
, 9 (( 6 15 

" 10 . 0 (( 5.0 (I 50.0% 
§""''''''''"''•'''''''''''''''') 

2.00 11 " 4 " 15 
(( 10.0 " 5.0 " 50.0% 
- """" '' \\ ,, ''0" "'"'" """-

Column 
Total 

chi-Squar€; 

Peat's on 

20 
66.7% 

Cont.inuity Correction 
Likelihood Ratio 
Mantel-Haenszel test tor 

linear association 

~tiruourn Expact~d Frequency -

Statistic 

Peat'son's R 
Spearman Correlation 

10 
33.3% 

30 
100.0% 

Value 

. 60000 

.15000 

. 60304 

.5eooo 

5.000 

Value 

-.14142 
..:.14142 

DF 

1 
1 
1 
1 

ASE1 

.18005 

.18005 

Val/ASEO 

-. 75593 
-.75593 

106 

significance 

. 43858 

. 59854 

. 43742 

.44631 

Approximate 
Significance 

. 45600 *4 

.45600 *4 

*4 VAL/ASEO is a t-value based on a normal approximation, as is the significance 

Number of Missing Observations: 0 
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Lampiran 10: HASILANAUSISMULTIVARIATE DAPJ4 KELOMPOKBARU 
YANG TERBENTUK DARI ANALISIS CLUSTERING 

* * • * * * A n a 1 y s i s o f v a r i a n c e • • • * • • 

30 cases accepted. 1 
0 cases rejected because of out-of-range factor values. 
0 cases rejected because of missing data . 
4 non-empty cells. 

1 design will be processed. 

t • w • **Analysis 0 f V a r i a n c e -- design 1 • • • • • • 

EFFECT .. KLP4 
Multivariate Tests of Significance (S = 3, M = 1/2, N = 10 ) 

Test Name Value Approx. F Hypot:h. DF Error DF Sig. 

Pillais . 98925 2.36152 15 . 00 72.00 
Hotel lings 2. 63206 3. 62640 15.00 62.00 
Wilks .21911 2. 98806 15.00 61.13 
Roys .69002 

Eigenval,Jes and Canonical Con:elaticns 

Root No. Eigenvalue 

1 2.226 
2 .304 
3 .022 

- - - -
EFFECT .. KLP4 (Cont.) 
Univariate F-tests with 

l:'ct. 

84. 571 
14.575 

.854 

(3, 26) D. F . 

C•.m. Pet . Canon Cor . 

84.571 
99. 14 6 

100.000 

.831 

.527 

.148 

of F 

. 008 

.000 

.001 

Variable Hypoth. ss Error ss Hypot:h . MS Ecror MS t" sig . of F 

C:ORT 
LYMP 
MONO 
NKCELL 
NEUT 

202. 98856 
. 7 9965 
.03766 
. 09824 

5. 07968 

Estimates for CORT 

100. 68167 
5.75347 

. 34929 

. 89474 
31.09042 

67. 66285 
.26655 
.01255 
. 03275 

1. 69323 

3. 87237 
.22129 
.01343 
. 03441 

1.19579 

17.47323 
1. 20454 

. 93440 

. 95160 
1. 41600 

.000 

.328 

. 438 

.430 

. 261 

--- Individual univaciate .9500 confidence intervals 

KLP4 

Parameter 

2 
3 
4 

Coeff. Std. Err. 

-3.2392235 
1. 88133207 
-2.3409407 

. 60404 

. 68734 

.57075 

t-Value 

-5.36257 
2 . 73713 

-4.10153 

Sig. t Lower -95% CL- Upper 

.00001 

. 01103 

.00036 

-4.48085 
. 4 684 9 

-3.51413 

-1.99759 
J. 29418 

-1.16775 
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• • • • • .,._nalysis o f v a r i a n c e -- design 1 • • .. * .. * 

Estimates for LYMP 
---Individual univariate .9500 confidence intervals 

KLP4 

Parameter Coeff. Std. Err. t-Value Sig. t Lower, -95% CL- Upper 

2 
3 
4 

.121136364 
-.04886364 
. 206590909 

Estimates for MONO 

.14440 

.16431 

.13644 

.83891 
-.29739 
1. 51418 

. 40917 

. 76853 

.14204 

---Individual univariate .9500 confidence intervals 

KLP4 

-. 17 5 68 
-.38660 
-.07386 

. 41795 

.28888 

.48704 

Parameter Coeff . Std. Err. t-Value Sig . t Lower -95% CL- Upper 

?. 
3 
4 

.012007576 

.042007576 

. 022310606 

Estima~es for NKCELL 

.03558 

. 04048 

.03362 

.33750 
1.03762 

. 66367 

.73845 

. 30 900 

.51275 

--- Individual univariate .9500 confidence :i.ntervals 

Parameter Coeft . Std. Err. t ·-Value Sig. t 

2 -. 01899621 .05694 -. 33360 . 74136 
3 .1082260.10 .05480 1.67027 . 10 68 6 
4 -. 034 95581 .05380 -. 64 968 . 52160 

E~ti!!lates for NEUT 
--- Individual univariate . 9500 confidence intervals 

KLP4 

. Parameter Coeff . Std. Err. t-Value Sig. t 

2 . 098181818 . 33567 .29250 . 77223 
3 . 618181818 .38195 1.51848 . 11763 
4 .115454545 . 31716 . 36402 . 71878 

... 06112 
-. 04121 
-.04679 

Lower -95% 

-.13604 
-.02496 
-.14555 

Lower -95% 

-.59179 
- . 16693 
-. 53648 

CL-

CL-

.08514 

.12522 

. 09141 

urJper 

.09805 

.ZU42 

. 07 5 64 

Upper 

.78815 
1. 40330 

. 76739 



Lampif2D 14: AN'AUSIS DISKRIMINAN 

-> DISCRJMINANT 
-> /GROUPS=k.lp4(1 4) 
-> N ARIABLES=cort. mono neut lymp 
-> /ANALYSIS AlL 
-> IMETIIOD=WILKS 
-> /PlN= .2 
-> /Pour= .25 
-> /PRIORS SIZE 
-> /HISTORY STEP END 
-> /STATISTICS=UNIVF COEFF RAW 
-> /CLASSlFY=NONMISSlNG POOLED . 

D I S C R I M I N A N T A N A L Y S I S 

on groups defined by KLP4 

30 (Unweighted) cases were processed. 
0 of these were excluded from the analysis. 

30 (UnwE:ighted) cases will be used in the analysis. 

Nurnbe~ of cazes Py group 

NU!1lber of cases 
KLP4 unweighted Weighted Label 

1 9 9.0 
2 6 6 . 0 
3 11 11.0 
4 4 4.0 

Total 30 30.0 

Wilks' Lambda (U-statistic) and univariate F-ratio 
with 3 and 26 degrees of freedom 

Variable Wilks' Lambda F significance 
-------- ------------- ------------- ------------
CORT .33155 17.4732 .0000 
MONO . 90268 . 9344 .4382 
NEUT .84982 1. 5315 .2299 
LYMP . 87797 1. 2045 .3277 
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D I S C R I M I N A N T ANALYSIS 

on gr oup s defined by KLP4 

Analysis number 1 

Stepwise variable selection 
Selection rule: ~inimize Wilks' Lambda 
Maximum number of steps ....... . .. .. . . . .. . 
Minimum tolerance level ............. . . . . . 
Maximum significance ofF to enter . ..... . 
Minimum significance ofF to remove ..... . 

canonical Discriminant Functions 

Maximum number ot functions ...... . ...... . 
Minimum cumulative percent of variance .. . 
Maximum significance ot Wilks' Lambda . .. . 

Prior probabilities 

Group 

1 
2 
J 
.; 

Total 

Prior 

.30000 

.7.0000 

. 36667 

.13333 

1 . 00000 

Label 

B 
.00100 
.20000 
.25000 

3 
100.00 
l. 0000 

Variables not in the Anelysis atter Step 0 ------------- -- -

Minilntlln Signit. of 
Variable Tolerance Tolerance F to Enter Wilks' Lambcta 

CORT 1.0000000 l. 0000000 . 0000020 . 3315B3 
MONO 1.0000000 l. 0000000 . 4381741 . 9026771 
NEUT 1.0000000 1.0000000 . 2298926 ; 8498247 
LYMP 1.0000000 1.0000000 .32'77120 .8779746 
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• • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • * • • • • • • • • * * • • • 

At step 1, CORT was included in the analysis. 

Degrees of Freedom Signif. BetweP-n Groups 
Wilks' Lambda 
Equivalent F 

. 33155 
17.47323 

1 3 26 . 0 
3 26 . 0 . 0000 

Variables in the Analysis after Step 1 - -- -------------

signi f. of 
Variable Tolerance F to Remove 

CORT 1.0000000 . 0000 

Wilks' Lambda 
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---------------- variables not in the Analysis after Step 1 ----------------

Minimum Signif. of 
Variable Toler.ance Tolerance F to Enter Wilks' Lambda 

MONO .8985756 . 8985756 . 3851960 . 2942475 
NEUT .9198288 .9198288 .1778925 .2733593 
LYMP . 9189506 . 9189506 . 8827723 .3230862 

• ... • .. .. .. * * * • * * * • * * • • .. • • * * • * • • • • ~ • • • • • • • • • 

At step 2, NEUT was included in the analysis. 

Degrees of Freedom Signit. Between Groups 
Wilks' Lambda .27336 2 3 26.0 
Equivalent F 7.60533 6 50.0 .0000 

---------------- Variables in the Analysis after Step 2 ------- - --------

Signif. of 
variable Tolerance F to Remove 

CORT .9198288 .0000 
NEUT . 9198288 . 177 9 

Wilks' L6.tnbda 

.8~98247 

.3315493 

---------------- variables not in the Analysis after step 2 ------------ ·----

Variable 

MONO 
LYMP 

Tolerance 

.13985737 

. 8587113 

Minimum 
ToleHi.nce 

.033511.7 

. 8092556 

Signit. ot 
F to EntP.r 

.4866702 

. 6978743 

Wilk~' Lambcie. 

.2474580 

.2578250 

F level or tolerance or VIN insufficient for further computation. 

summary 

A-ction Vars Wilks' 
Step Entered Removed in Lambda Sig. 

1 CORT 1 .33155 .0000 
2 NEU'l' 2 . 27336 .0000 

Classification function coefficients 
(Fisher's linear discriminant fun~tions) 

KLP4 

CORT 
!lEUT 
(Constant) 

1 

-. 9366527 
.7853508 

-2.8250271 

2 

. 5859878 
-.4797822 

-2.2412768 

Table 

Label 

3 

-.6717540 
.57739J8 

-1.8410438 

4 

.8809~72 

.6213353 
-4.0870320 
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canonical Discriminant Functions 

Pet of cum Canonical After Wilks' 
Fen Eigenvalue Variancr: Pet Corr Fen Lambda chi-square df Sig 

0 .273359 33.721 6 .0000 
1* 2.1225 92.52 92.52 .6245 1 . 653563 4.117 2 .1277 
2* .1716 7.46 100.00 .3627 

• Marks the 2 canonical discriminant functions remaining ip the analysis. 

Standardized canonical discriminant function coefficients 

CORT 
NEUT 

Func 1 

1.04129 
-.24344 

Func 2 

-.05359 
1. 01385 

Structure ma~rix: 

?ooled within-groups correlations betw~en discriminating variables 
~nd canonical discriminant functions 

(Variables ordered by size of correlation witP~n fun~tion) 

COR't' 
:1-YMP 
MONO 

NEUT 

func 1 

. 97236* 
-. 33113* 
-.30935* 

.05139 

Func 2 

.23346 

.172113 
-.075"10 

. 99868. 

• denotes larges~ absolute co~relation between eech variable and any 
discriminant function. 

Uns~ndardized canonical discriminant function coefficients 

CORT 
NEUT 
(C onstant) 

· Func 1 

.5291559 
-. 221233 6 

. 5353987 

Fun-: 2 

-. 0272313 
. 9213583 

-.3427066 

Canonical di~criminant functions evaluated at group means (group centroids) 

Group Func 1 Func 2 

1 -1.21242 .09000 
2 1. 62 952 -. 60072 
3 -.71731 -.01683 
4 2.25628 . 74487 
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Lamp iran 15 : Ull KEACAKAN DATA MENGGUNAKAN ANAUSIS TIME SERIES 

1. Sel NK pada pemeriksaan awal 

1.0 ~-----------------------.....,.------, 

.5 

Confidence LirTI IIS 

· -:------:13~;:-5-:-. -;7~--"!'"9--:>1~1 -1-w:3--1r-5 --::-,.17--1..-Q --.21- -2,...3-~2 5--2 7-- IIBI .Co ern c I en! 

Lag Number 

1.0 ,-----~---~-..---~----~-----, 

.5 

-.5 . 

~ Confidence Limits 
ro 
€ 
& -1 .0 :;--.r3-~5r--~7-A"--;r;----:o;;----:--:;--:....:---:-w::--..----.~--r--.-_j Ill C-o~ ffi c i e nt 

g 11 p 15 17 19 21 23 25 27 

Lag Number 



2. Sel NK pada pemeriksaan akhir 

10 ~-----

1 

.5 

0.0 
-----1 R _L----..----..,.._--.....,..--1 

Gtij aamm!SJ I 
il I ---------

--~-----
--··---

-.5 
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Confidence Limit~ 

--..---.---,---.----.---.---...-----.--r--....----..-_j lim Coeffic ient 
11 13 15 17 ' 19 21 23 25 7 g 27 

Lag Number 

1.0 ..-------------------

.5 

------~---------------------------

-.5 

~ Confidence Limit ~ 

C"il 

& -, .0 "'--..---,----.---.---.....--....---..----..------........ ,..._-.--~·---.-...-- lfm Coefficient 
5 7 9 11 15 17 1Q 21 23 25 27 

Lag Number 
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2. Sel Monosit pa.da pemeriksaan awal 

, .o ·-------------------· 

.5 

--=-----·-----------------------

~ 
ro ·-e 

-.5 

_j 
• I 

3 5 

La~ Number 

1.0 1 

I 
I 

.5 

-.5 

& . , . 0 .l.......y--.-----.r 

• I I • I I I 

7 9 11 13 15 17 1G 

-----· 
I I I 

21 23 25 
I 

27 

3 5 7 9 ,, 13 15 17 1Q 21 23 25 27 

lag Number 
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I __ Confidence Limits 

=:1 Coe rficlent 

Confidence Limits 
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2. Sel Monosit pada pemeriksaan akhir 

1 .0~--------------------~-------------------------~ 

~ 

ro ·-e 

.5 

---------------

.-----------
----~-· ·--------

-.5 

-tol I I I I I I I I I I ' I I 

3 s· . 7 9 1 1 13 15 17 19 21 23 25 27 

Lag Number 

Confidence l.. imi\s 

.I -
. I li!BCoefflclent 

1.0 ~~ ------·-----~-~--~-------, 

.5 

-.5 

Confidence Limits 

~ -1 .0~~~~~--~~~~--~~~~~~~~~~~~~~~ ~Coefficient 
3 5 7 9 11 13 15 17 19 21 23 25 27 

Lag Number 
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2. Sel limfosit pada pemeriksaan awal 

'T . . l 

.5 

----·· 

-.5 

Confidence Limi\ 

~ -1 .0 ..._!--.--...... - r-·--.·-~-....---r---.--,---r--...---.---.---,---' emm c oe fflcienl 
~ 5 7 9 11 1J 15 17 19 21 2J 25 27 

Lag Number 

1.0 ~-------·· 

I 

.5 

0.0 ammu=tu 

- - ·----
. 5 

~ Confidence Limits 
(\) 

'€ 
& -1 .0 

J 5 7 g 11 1J 15 17 19 21 23 25 27 

Lag Number 
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2. Set limfoRit oa.da oemeriksaan akhir 

1 . 0~--------------------------~------------~--~---. 

.5 

-·----------------- ·--·-------

. 5 1 
Conftdence Limits 

• 

~ - 1 . 0~' ~--~~r~~--~--~--~~~~--~--~~~~--~-~ ~Coefficient 

C'll 
€ 

3 5 7 g 11 13 15 17 1 g 21 . 23 25 . 27 

Lag Number 

1.0 i---·-----· -------·-------------------·- .. -

.5 

-.5 

& -1 .0 -.,.----,-
1 3 5 7 2~ 25 27 9 13 15 17 19 21 11 

Lag Number 

. · ~·· . , y 

Confidence L i m i t ~ 

IHimi Coeffic ient 
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2. Sel netrofil pada pemeriksaan awal 

1.0 

.5 
. .......,.._ __ _ 

--:-----,..r----

-.5 

Con fi dence Limits 

~ -1 .0 ~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~Coeffici ent 
1 3 s· 1 g 11 13 15 11 19 21 23 25 21 

Lag Number 

1.0 ,.--· --------·--~--------·---., 

.s 

-.5 

Con fi dence Limits 

Lag Number 
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2. Sel netrofil pada pemeriksaan akhir 

1.0-----------------------------------------------------, 

.5 

-----------------------------------
-. 5 

Confidence Limits 

~ -1 .0 ~..--...----.---..--....----..----,---,---.----"T""""~...----.---...----...--j ~Goetrocienl 
5 7 9 11 t3 15 11 1 g 21 n 25 21 

LaQ Number 

I Q 1-··-·------------~-------·-··· - ·· -····-··- ---·-

J 
-----------~--------------------------------~-.. 

-.5 

~ Confidence Lim its 

76 
·~ 

-l.OL 
. 

0:. _..,---, -r----r--' M CoefOclent 
1 3 ·s 7 9 11 13 15 17 19 21 23 25 27 

Lag Number 
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2. Honnon kortiso! pada pemeriksaan awal 

1.0 l-----·--·-
1 

-- ------- ·--·-1 ... 
I 

\ 
.5 

-------·----_, __ _ 

-.5 

Confidence Limi: 

~ -1.0 L----..---r --.---,--.....--,..--y---..r---,---,---.---,..--r----J IImm Co e fli cie nt 

Q 
"ffl 
·-e 

1 J .s 7 9 11 13 15 17 19 21 2J 25 27 

La~ Number 

1.0.,..--------------------------, 

.5 

-.5 

Confidence Limit 

~ -1 .0 ~r-~-~-~~~-~~~~-~-~-~-~~r--~-~ ~Coeffic i ent 
3 - 5 7 9 11 1 J 15 17 ' 19 21 23 25 27 

Lag Number 
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2. Honnon kortisol pada pemeriksaan akhir 

1.0 --------------------------.,----, 

.5 

.. s 
Confidence Limi ·. 

3 ·5 7 9 11 13 15 17 19 21 23 25 27 

Lag Number' -

1.0~--~~---------------------------------~ 

.5 

·.5 ( 

~ ' . . Confidence Ltmr 

ro 

~ ·1.0 11m! Coefficient 
3 5 7 9 11 13 15 17 19 21 23 25 27 

Lag Number 



123 

LAMPIRAN 16 : FACTOR ANALYSIS 

Ull'l'U1< J<EI.OI&OJ< 1 (iEJ<ERJJL SBD"T HALAIII) · 

F A C T 0 R A .N A L Y S I S - - - - - - - - -

Initial Statistics: 
' ·, 

Variable Communality * Factor 
* 

CORTDEL 
LYMDEL 
MONDEL 
NEUTD 
NKDEL 

PC extracted 

Factor Matrix: 

1.00000 * 
1.00000 * 
1.00000 * 
1. 00000 * 
1. 00000 * 

2 factors. 

Factor 1 

CORTDEL -.53952 
L'tMDEL -.35531 
MONDEL • 77173 
NEUTD .69505 

1 
2 
3 
4 
5 

Factor 

-. 47136 
• 77142 
.00772 

-.49010 

2 

NKDEL • 71648 .49474 

Final Statistics: 

Variable Communality * Factor 

* 
CORTDEL .51326 * 1 
LYMDEL . 72133 * 2 
MONDEL .59563 * 
NEUTD . 72330 * 
NKDEL .75812 * 

Eigenvalue 

2.00934 
1.30230 

.78769 

.49403 

.40664 

Eigenvalue 

2.00934 
1.30230 

Mean Std Dev Label 

CORTDEL -3.53250 2.08682 
LYMDEL .13250 .32705 
MO'NDEL .05875 .05592 
NEUTD -.21375 1.31749 
NKDEL -.14254 .15896 

Number of Cases 8 

I 

Pet of Var Cum Pet 

40.2 40.2 
26.0 66.2 
15.8 82.0 

9.9 91.9 
8.1 100.0 

Pet of Var Cum Pet 

40.2 40.2 
26.0 66.2 



Correlation Matrix: 

CORTDEL LYMDEL MONDEL 

CORTDEL 1.00000 
LYMDEL • 03151 1.00000 
MONDEL -.21072 -.15135 1.00000 
NEUTD -.09364 -.41695 .41490 
NKDEL -. 42661 .09069 .45095 

Determinant of Correlation Matrix 

Inverse of CQ~relation Matrix: 

NKDEL 

CORTDEL 
LYMDEL 
MONDEL 
NEUTD 
NKDEL 
1.57718 

CORTDEL 

1.23508 
-.11962 

.03219 
-.08663 

.54532 

LYMDEL 

1.29214 
.09027 
.58116 

-.35711 

NEUTD 

1.00000 
.25498 

.4140800 

MONDEL 

1.43533 
-.41845 
-.53502 

NKDEL 

1. 00000 

NEUTD 

1. 47871 
-.27801 

Kaiser-Meyer-Olkin Measure of Sampling Adequacy ; .57482 

Bartlett Test of Sphericity = 3.96763, Significance ; 

Anti- image Covariance Matrix: 

NKDEL 

CORTDEL 
LYMDEL 
MONDEL 
NEUTD 
NKDEL 
.63404 

CORTDEL 

.80967 
-.07496 

.01816 
-. 04743 

.27995 

LYMDEL 

.77391 

.04867 

.30416 
-.17523 

MONDEL 

. 69671 
-.19716 
- .23634 

NEUTD 

.67627 
-.11920 

124 

.94880 
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7\nl. i - irn .-:1 ~r Cor r.o Jat· . .i< ' n Mat: r i.x: 
CORTOEL L YMDEI, MONOEL NEU'I'D NKDEL 

CORTDEL .58676 
I. YMDEL - .09469 .1]490 6 
~10NUE.L .024 17 .0 6628 . 67426 
NE:UTD - .06410 .4204 11 - . 2872 3 .58604 
NKDEL .39072 -.25015 -.35559 - .18204 .55026 

Measu~es of Sampling Adequacy (MSA) are printed on the diagonal. 

1- toiled Significance of Correlation Matrix: 

'.' b prJntuJ f ur Jlayu nnJ 1lu111 unLo . 

CORTDEL LYMDEL HONDEL NEUTD 
NKDEL 

CORTDEL 
LYMDEL .47048 
MONDJ!:L . 30822 . 36026 
NEUTD .41273 .15205 .15336 
NKOEIJ .145 93 .41544 . 13105 . 27111 

Extraction 1 fo~ analysis 1, Principal Components Analysis (PC) 

Initial Statistics : 
Va d<Jb1e CommuiH:l1 j t y l!'ac to[ E:ig e nvalu Pet of Var Cum Pe t 

* 
CORTDEL 1.00000 * 1 2.00934 40.2 40 . 2 
1, YI'1DEL 1.00000 A 2 1.30230 26.0 66.2 
MONDEL 1. 00000 * 3 .78769 15.8 82.0 
NEUTD 1.00000 ·k 4 .49403 9.9 91.9 
NKDEL 1. 00000 * 5 .40664 8.1 100.0 

PC ext I:' acted 2 facto~s. 
Factor Matl:'ix: 

Factor 1 Factor 2 

MONDEL . 77173 
NKDEL . 71648 .49474 
NEUTD .69505 -.49010 
CORTDEL -.53952 -.47136 

LYMDEL -.35531 • 77142 

Final Stc:1ti5tics: 
Variable Communality * Factor Eigenvalue Pet of Var Cum Pet 

* 
CORTDEL .51326 * 1 2.00934 40 . 2 40 . 2 
LYMDEL • 72133 * 2 1.30230 26.0 66 . 2 
MONDEL .59563 ... 
NEUTD . 72330 * 
NKDEL .75812 * 
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ReproducGd Corre lation r'latrh : 
COR'l'DF.L LYMDEL MONOEL NEUTD 

NKOEL 

CORTOET, . 51326 * . 20343 .20928 .05035 
.1 93 15 
LYMDEL - .17192 .72133* .11 690 .20 808 
. 03639 
MONDEl, - . 42000 · . 26H 2S • 5 9563* - .11771 
.10580 
NEUTD - .14398 -.62503 .53261 .7233 0* 
.00054 
tlKDJ•: I. • G 19 "/ 6 . l270fl . 5 5G75 . 2!.if>5 2 
. 75812* 

The lower left triangle containa the reproduced correlation matrix; the 
diagonal, reproduced communalitiee; and the upper right triangle 
re::liduals 
between the obs rved corre1ationa and the reproduced cor.relations. 

There are 
0.05. 

8 (80.0%) reaiduals (above diagonal) with absolute value3 > 

EQUAMAX rotation 1 for extraction 
Normalization. 

EQUAMAX converged in 3 iterations . 

Rotated factor Matrix: 

:fac to r: 

NKDEL .87001 
CORTDEL -. 71446 
MONDEL . 62173 

LYMDEL .17912 
NEUTD .26148 

1 Fac Lor 2 

. 45725 

-.83021 
.80928 

Factor Tranaformation Matr ix : 

~ ·a c tor 1 E'Hctor 

Factor 1 .79963 .60050 
Factor 2 .60050 -.79963 

E'actor: Score Coefficie nt Matrix: 
Factor 1 Factor 2 

CORTDEL -.43205 .12818 
LYMDEL . 211}31 - .57985 
MONDI!:l. . Jl067 .22589 
NEUTD .05061 .50865 
NKDEL .51326 - .08966 

1 in analysis 1 - Kaiser 

2 



Covariance Matrix fo r Es timated Regres sion Factor Scores: 

Facto r 1 
Facto r 2 

Factor 1 

1.00000 
. 000 00 

Factor 2 

1. 00000 

2 PC E:XACT t uc Lor t! COt::t!::S wi l1 b e ~a v ~:~d . 

'following factor scores will be added to the working fil e : 

Name Labe l 

FACl 1 
FAC2 l 

REGR f actor score 
REGR facto r score 

1 fo r ana lysis 
2 for analysis 

UN'l'Ul< t .OML'Ol( 2 (llERERJA SUIF'l' t~ALAM ) 

Analysis number 1 Li::stwise deletion of ca::~e3 wi t h 

Mean Std De v Labe l 
CORTDEL 1. 68571 1.48801 
LYMDEL .02429 .33145 
MONDEL . 07286 . 08731 
NEUTO -.05000 .99923 
NXOEL -.032 90 .19890 

Numbe r of Cas es 7 

Correlation Matrix: 
COR'I'DEL L\'MDEL MONOEL NEUTD 

COH'J'Ol!:L 1 .00000 
1.. Y1,1 Dl~ L - .342:Jil 1 . 00000 
1'10NOEL .00370 . 06458 1 . 00000 
NEUTO .24551 -.49879 . 32914 1.00000 

NKDEL -.35282 - . 31526 . 02178 . 0625 4 

l) ·,t-t-,nni n'"'L <•f \.0 r r~1 l n t.i o n Mnt-r-i x .. . 3500 35 

lllV\~ r ~CI (l f Co rr: e l u t ·i0n Ma Lr :ix : 

CORTDEL LYl1DEL MONDEL 
NKDEL 

CORTDEL 1.55112 
LYMOE L . '17434 2 . 02232 
MONDEL -.06559 - . 45302 1 . 23225 

NEllTD - . 02266 .91372 - . 60576 

NKDEL .79423 . 863 48 - .15491 

1 . 54393 

1 
1 

miseJ i ng val ue:J 

'NKDEL 

1. 00000 

NEUTD 

1. 64881 
.19014 

127 
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l·ai!'!er - Heyer-Olkin Heas ure of Sampling Adeq uacy = . 38295 

Bart l e ti: Test of Sphericity = 3.67384, Signif icance = .9 6086 

Anti-image Covariance Matrix : 
CORTDEL L YMD:r: L MONDEL NEUTD 

NKD.EL 

CORTDEL . 64470 
LYMDEL . 24685 .49448 
HONDEL -.03431 - . 18179 . 81152 
NEUTD - . 00886 . 27403 - . 29 815 . 60650 

NKDEL . 33165 .27655 -. 08142 .07469 

. 64770 

Anti - i ma ge Correlation Matrix : 
CORTDEL LYHDEL MONDEL NEUTD NKDEL 

CORTDEL . 39787 
LYMDEL . 43720 . 38 106 
MOlfDEI~ - . 04'/4tl - . 2869 7 . 28912 
NEUTD -· . 01417 . 50038 - . 42497 . 48611 

NRDEL . 51323 .488 67 - . 11231 . 11917 .30142 

f>1ea~wre:' ot Samplin9 Ad equacy (HSA) ar printed on the diagonal. 

1-ta iled Signif icance of Correlation Mat rix: 

i s printed for diagonal elements . 

NKOEL 

COR'I'DEL 
l.Yr·1Dl!:L 
MONDEL 
NEUTD 
NKDEL 

CORTDEIJ L YMDEL 1'10NDEL 

. 22611] 

.49686 

. 29783 

. 21880 

.4453 0 

. 12725 

. 24550 
.23550 
. 48152 

NEUTD 

.44702 

E)( tract i.o n 1 for a naly::si:1 1 , l>r:.i.t lc.ipCJl Component:!'! Analy::~i:1 (PC) 

Initial Statistics : 
Variab lo3 Communality * Factor Eigenvalue Pet of Var Cum Pet 

* 
CORTDEL 1.00000 * 1 1.77818 35.6 35.6 
LYMOEL 1. 00000 * 2 1.34407 26.9 62 .4 
MONOEL 1.00000 * 3 1.11852 22.4 84 .8 
NEUTD 1.00000 * 4 .49433 9.9 94.7 
NKOEL 1.00000 ·k 5 . 26490 5.3 100 .0 

PC extruct e d 3 factor!:! . 



Factor Matrix : 

Factor 1 Factor 

NEUTD . 83 403 
L Yt-1DEL - . 81668 - . 21759 

NlWEL . 1~) ~1 ~: . 9091)6 
CORTDEL . 55346 - . 68059 

HONDEL . 29196 

Fi na ] StnU~s t.i. c~l : 

Va t:ia bJ.e Comm unali t y * r·actor 
* 

c RTDEL . 81776 * 1 
LYMDEL . 88276 * 2 
MONOEL . 90586 * 3 
NEUTD . 76386 * 
NKDEL . 87054 * 

Reproduced Correlation Mat rix : 

NKOEI.. 

CORTDEL 
.15060 
LYNDEL 
. OfJr\ 41 

I'IONOEL 
.04824 
NE:lJTD 

.07685 
NIW}•:L 
. () 10 ~; •1 'k 

CORTDEL L Yl>'lDEL 

. 817 '16* . 05171 

- . 391105 .882 76* 

- . 0'1560 . 12029 

. J7l5f! - . :,066 1 

- • 1 OJlJi; - . Juo11 ·1 

129 

2 Factor 3 

. 2S653 

. 41043 

- . 1J64U 
- . 21962 

. 90410 

Eigenvalue Pet of Var Cum Pet 

1 . 7'7818 35 . 6 35 : 6 
1 . 34407 26 . 9 62.4 
1 . 11852 22 . 4 84 . 8 

HOJ·JDEL NEUTD 

. 07930 - . 12608 

- . 05571 . 08782 

.90586 4 - . 111910 

.t17 82tl • 763l1f)•k 

- . L) 2 G46 .13 <) :i ~) 

'l ' lh~ luw•L· lwtL LL'i.a n9lw cunL.Jjn:l Ll l• l:HIH:o lu<;GJ ...:or.- el.at.ic.>n mt.1tdx; Lhe 
diagonal, r e produced co~nunalities; and the upper right triangle 
residual:3 
bt.:tween the observed correlations and the r:eproduced correlations . 
There are 9 (90 .0 %) residuals (above diagonal) with absolute values > 
0 . 05. 
EQUAHAX rota t ion 1 for: ext raction 1 i n analysis 1 - Kaiser 
Normaliz.1tion . 
J::QllAHl\X o :;o nv ~ryed in ~ iteculiCJII:J. 
Rotated ~deter Ma t rix: 

F'actor 1 f <lc, Lo r 2 I!'uctot 3 

LYMDEI, 
NEUTD 

NKDEL 
COJHDEL 

MONDJo.;L 

-.93128 
. 68866 

.32531 

.4B86S 
-.87385 

. 75966 

.53265 

.950'17 



Factor 'I'r:ansfotmation Ma trix : 
Factor 1 Facto r 2 Factor 3 

Facto r J. .9248 4 .153 61 . 34796 
Factor ' • . 14727 -. 98808 .04479 ~ . 

.!''actor l .!''acto r 2 Fact or 3 

Factor 3 - .350 70 - . 00982 .93644 

Factor Score Coefficient Mat rix : 

Factor 1 Fac t or 2 Factor 3 

CORTDEI, . 28214 . 55007 -. 09825 
LYNDEL - . 57728 . 08501 .1 7656 
MOND~L -. 12540 -. 02444 . 8159 5 
NEUTfl . 35077 . 03342 . 37%2 
N.JWEL . 22316 - .G5420 -. 0535 0 

Covariance Matrix for Estimated Regression Factor Scores : 

Factor 1 
Facto r 
Factor 

Factor 1 Factor 2 Factor 3 

1. 00000 
.0 0000 
. 00000 

1.00000 
. 00000 1. 00000 

3 PC ~ACT factor ~core~ will b ~aved . 

l!'olluwJn~r l' LH: l.o t o~.,;o u~ will bo <d lloJ to t ho wo r: k.lug Hlo : 

Name Labe l 

FACl 2 
FAC2 2 
FAC3-2 

REGR factor score 
REGR factor score 
REGR factor score 

1 for anal-y3is 
2 for a naly.J is 
3 f o r analysis 

UlrruK }(El,OJ).fi>OK 3 (PERERJA NON SHIFT) 

~ A C T 0 R A N A L Y S I S 

1 
1 
1 

Analysis number 1 Listwise dele tion of cases with missing values 

CORTDEL 
LYMDEL 
MOND.l!:L 
NEUTD 
NKDEL 

Mean 

-2 .2 4727 
. 23564 
. 06364 

- . 23818 
-.15893 

Std De v 

1. 61311 
. 63489 
. 15364 
. 902 16 
.21052 

Number o f Cases = 11 

Label 
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Correlat i on Matr ix: 
CORTDEL LYMDEL MO'NDEL 'NEUTO NKDEL 

CORTDEI> 1.00000 
J,YMOEJ. - . 3(556 1.00000 
t-10NDEL - .1 8928 - .06935 1.00000 
NEUTD . 28822 - . 30721 - . 34455 1.00000 
NKDEL .6995 6 - .04785 - .29875 . 01353 1.00000 

Determinant of Correlation Matrix .2348196 

Inverse of Correlation Matrix: 
CORTDEL LYMDEL MO'NDEL NEUTD 

NKDEL 

C:0RTI1 1•:J, '? . 907f> ~l 

LYMDEL .U ll42U 1.40099 
MONDEL -.21967 . 21158 1.33995 
NEUTD - .62661 .26869 .58246 1. 45564 
NKDEL -2 .05080 - . 46363 .55623 .60551 
2.57045 
Kaiser-Mayer-Olkin Measure of Sampling Adequacy = .44835 
Bartlett Test of Sphericity = 10.86703, Significance = .36797 

Anti-image Covar ia nce !"latrix : 
conTm:r. l.YMI11!:T. MO'NOU:L NEUTD 

NKDEL 

CORTDEL . 34392 
LYMDEL . 20608 .7 0973 
MONDEL - .05638 .ll207 . 74629 
NEUTD - .14805 . 13101 . 29862 . 68698 
NKDEL -.27439 -.12801 .16149 .16183 
.38904 

Anti-image Correlation Matrix: 
CORTDEL LYMDEL MONDEL NEUTD NKDEL 

CORTDEL .47600 
LYMDEL . 41712 . 46882 
MONDEL - .11129 .15399 .4532 7 
NEUTO -.30458 .187 62 .41706 . 42563 
NKDEL -.75015 - .24362 .29971 .31304 . 41776 

Measures of Sampling Adequacy (MSA) are printed on the diagonal. 

1-tailed Significance of Correlation Matrix: 

is printed for diagonal elements. 
CORTDEL LYMDEL MONDEL NEUTD 

NKDEL 

CORTDEL 
LYMDEL .11426 
MONDEL .28862 . 41972 
NEUTD .19503 .17906 .14972 
NKDEL .0 0828 .44445 .18609 .48425 



132 

Extr::a c t.i.on 1 for a nalysis 1, Princ ipal Compone nts Analysis (PC) 

I nitial !it at i s tics : 

Variable Communali t y * Facto r Eigenvalue Pet of Var Cum Pe t 

* 
COR'T'DET. 1.00 000 .. 1 2 . 0010 5 41.6 41.6 

L Yl'1DEL 1.00000 • 2 1.17403 23.5 65 . 1 
MONDEL 1. 00000 * 3 1.08899 21.8 86.9 
NEUTD 1. 00000 * 4 .4 6691 9.3 96 . 2 
NKDEL 1. 00000 * 5 .18902 3.8 100.0 

PC ext racted 3 factors . 

Factor Matrix: 

Factor 1 Factor 2 Factor 3 
CORTDEL .88076 .32862 
NKDEL . 73549 .55538 .26674 
NEUTD .53810 - . 51773 - .53058 

LYMDEL - .tl 7577 . 71238 - . 33301 

MONDEL -. 49845 - . 29118 .71933 

Final Statistics: 

Variable Communality * Factor Eigenvalue Pet of Var Cum Pet 
* 

CORTDEL .88 900 * 1 2 . 08105 41.6 41.6 
LYMDEL .84473 * 2 1.17403 23.5 65.1 
MONDEL .850 68 * 3 1. 08899 21.8 86.9 
NEUTD .83911 * 
NKDEL • 92055 * 

HeprodUCl3d Cot:t:elaliun Malrix : 
CORTDEL LYMDEL MONDEL NEUTD 

NKDEL 

CORTDEL .88900* .08123 .03448 . 02621 
. 07619 
LYMDEL - .47679 .84473* .14048 .14093 
. 00474 

1"10NDEL - . 2237 6 - . 20983 .85068 * .15458 
. 03769 
NEUTD . 26202 - . 44814 - . 49913 .83911* 
.04683 
NKDEL . 7757 5 - . 04311 - .33644 -.03330 
. 92055* 

The low :" 11 f l r iath.J l \-:""~ nt- nin:l th r a J .oduced con:: Jat:ion mat.rix1 tho 
diagonal , r e produced communalitiesr and the upper right triangle 
residual:l 
between t he observed correlations and the reproduced correlations. 
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There are 
0.05. 

5 (50.0%) residuals (above diagonal) with absolute values > 

EQUAMAX rotation 1 f o r extraction 
Normalization. 

1 in analysis 1 - Kaiser 

EQUAMAX converged i n 6 ite ration ::~ . 
Rotated Factor Matrix: 

Factor 1 Factor 

NKDEL . 95018 
CORTDEL .83855 . 41107 

LYMDEL - .1307 6 - .90845 

MONDEL -.24086 .21960 
NEUTD . 5 4221 

Factor Tra nsformation Matrix: 
Fac tor 1 Factor 

2 

Factor 1 
Factor 2 

.76092 

.51134 
.43965 

- .85905 

2 

Factor 1 Factor 2 

Factor 3 .39941 .26219 

Factor Se a e Coeffici nL Matrix: 

Factor 1 ~~actor 2 

CORTDEL .47 417 . 212 11 
LYMDEL .01417 -.70195 
MONDEL - .04524 .28095 
NEUTD - .22335 .36476 
NKDEL .60865 -.18677 

Factor 3 

.10336 

.12987 

-. 86281 
.73525 

Factor 

• 47719 
-.02391 

Factor 

-.87848 

Factor 3 

- .0 6461 
.14503 

- .68864 
.56194 

-.05784 

3 

3 

Covar i ance Matrix for Estimated Regression Fqctor Scores: 

Factor 1 
Factor 2 
Factor 3 

FactGC 1 Factor 2 Factor 3 

1. 00000 
.00000 
.00000 

1.00000 
.0 0000 1. 00000 

3 PC EXACT foetor score3 wi l l be 5o ved. 

Following factor scores will be added to t he working file: 

Name Label 

FAC1 3 
FAC2- 3 
FAC3 3 

REGR factor score 
REGR factor score 
REGR fa ctor score 

1 for analysis 
2 for analysis 
3 for a na lysis 

1 
1 
1 
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UNTUJ< J<El,OMPOt< 4 (PEKERJA NON SHIFT} 

Analysis numbe r 1 Listwise deletion of cases with missing values 

Mean Std Dev Label 

CORTDEL 3.79250 2.80632 
T, YMOF.L - . 7.5000 . 15562 
11UNUI.!: L . OJ!J(JU • I :~ (,(, /. 

NEU'l'D -1.29250 1. 45122 

NKDEL -.17990 .12225 

Number.: of Cases = 4 
Correlation Matrix : 

CORTDEL LYMD~L.. HONDEL Nl!;UTD NJ{OEL 

CORTDEL 1.00000 
LYNDEL -.99150 1. 00000 
MOHDEL -. 91184 . 95714 1.00000 

liEUTD -.93804 . 89018 .7 65 05 1.00000 

NKDEL . 69459 -. 7"/570 - . 91877 - . 54671 1. 00000 

Determir~ ant of Correlation Matrix = . 0000000 

>Warning # 11301 
>The correlation rnatcix cannot be i nvected . 
Ext.ract:i. n 1 for analysis 1 , Principal Component::~ AnalyEis (PC ) 

Initial Stati5tics : 

Vat:iabh~ Communality * 
* 

CORTDEL 1. 00000 * 
LYMDEL 1.00000 * 
MONDEL 1.0000 0 * 
WU'l'D 1. 000 00 * 

Variablt::! Communality * 

NKDEL 1.00000 * 

PC exlrdc;teJ 1 LucLot:~l . 

LYMDEL 
COR'l'DEL 
MOlWEL 
NEUTD 
l~KDEL 

l!'ao..; t or 1 

.99162 
-.97 426 

.97399 

.89098 
-.8 3753 

Factor Eigenvalue Pet of Var Cum Pet 

1 4.37646 87.5 87.5 

2 .55135 11.0 98.6 

3 .07219 1.4 100 . 0 

4 .00000 .0 100.0 

Factor Eigenvalue Pet of Var Cum Pet 

5 .oou oo . 0 100 . 0 



Final Stat istic~: 

V.:n : j ubln C IIIIIIIUl hJ.l J l_y l''n •l l ' 1. 

* 
CORTDEL .94918 * 1 
LYMDEL . 98331 * 
MONDEL . 94866 * 
NEUTD .79385 * 
NKDEL .7 0146 * 

Rep roduced Correlation Mat rix : 

CORTDEL 
.12139 
LYt-tDEL 
.05481 
MONDEL 
.10302 
NEUTD 
.19952 
NKDEL 
.70146* 

CORTDEL LYHDEL 

.94918* - . 02540 

-.96609 .98331* 

-.94892 .96583 

-.86805 .88351 

.81597 -.83051 

13~ 

t•: i ') IIV I:l ) IH1 1'••1 v f Vn1 C1 1111 "'" 
4.37646 87.5 87.5 

MONDEL NEUTD 

.03708 -.07079 

-.00868 .01466 

.94866* -.10276 

.86781 .79385* 

-.81575 -.74623 

The lower: l e ft triangle contain5 the r.eproduced corr·elation matrix; the 
diagonal, reproduced communa lities; and the upper right triangle 
residuals 
between the obs erved correlations and t he reproduced correlations. 
There arEl 6 (60 . 0%) residuals (above diagonal) with absolute values > 
0 . 05 . 
EQUAMAX r otation 1 f or extraction 1 in analy~is 1 - Kaiser 
Normaliz<~tion . 

>Warning # 11310 
>Only on (~ factor was e xtracted. The solution cannot be rotated. 
>Warning # 11385 
>Only one factor was extracted. No rotation plot can be produced. 

Factor Score Coefficie nt Matrix: 

CORTDEL 
IJ YNDEL 
MONDEL 
NEUTD 
NKDEL 

Factor 1 
- .22261 

.22658 

.22255 

.20359 
- .19137 

Covariance Matrix for Estimated Regression Factor Scores: 
Factor 1 

Factor 1 1.00000 

1 PC :EXACT factor scores will be saved. 
Following factor scores will be added to the working file: 

Name 
FACl 4 

Label 
H.EGR factor 5core 1 for analy.Jis 1 
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PT.Behaeste i D&ta tehadiran Karyawan I Cloking Reportna1e : 8HSPJ12 
Ttnggal : 13-03-98 Jl. Mayjen .Sungkono,l4 

Gresi k - Jati m Tanual 02-03-98 s/d 06-03-98 Ba 1 : 1 

· iioreg R a 1 a 1abatan Grp Tgl Sft kasuk telur 

AJ022 SlJG I UO OPlT.TENUH B 02-03-98 k 21.51 6.03 
B 03-03-98 N ··21.51 6.03 
B 04-03-98 k 21.53 6. 02 
B 05-03-98 N 21.S1 ,,00 
I 06-03-98 N 21.55 6.04 

AJJ15 SUGENG PRAJUDl OPlT .'!'EMUR B 02-03-98 N 21.48 6.03 
·- B 03-03-98 • 21.45 6.02 

B 04-03-98 N 21.51 6.03 
B 05-03-98 • 21.49 6. 04 
B 06-03-98 N 21.45 6.04 

A2409 THIN OPU. PENB. TENUN B 02-03-98 M 21.53 6.03 
B 03-03-98 M 21.49 6.04 
B 04-03-98 M 2l.S3 6.03 
B 05-03-98 N 21.55 6.03 
B 06-03-98 • 21.54 6 . ~ 

A3J56 Df I W URC~.BYO OPlT.PEIIB.TENUI B 02-03-98 • 21.54 f. 02 
B 83-03-98 • 21.52 6.03 
B 04-03-98 • 2UO 6.02 
B 05-03-98 w ll . 52 6.02 
B 06-03-98 • ll.Sl 6. OJ I !3360 W.SA IFU DJN OPRT.PEIIB.TEIWII 8 02-03-98 N 21.54 6.031 
B 03-03-98 N 21.S2 6.02' 
J 04-03-98 ~ 21.50 6. 0 I 
B 05-03-98 N 2l.S2 S.Ol 
B 06-03-Q8 K 2U2 6. 0 I 

!}H7 KHUSNUL ARlflll OPRT. PEWB. TEIIU~ B 102-03-98 N li. 43 6.00 
B 03-03-98 N 11.05 6.00 
B 04-03-98 • 21.56 6.00 
B 05-03-,8 X 21.4 9 6.00 
B 06-03-98 w ll. 45 6.02 

PT.Behaester Data le-adiraa laryawan I ClokinJ 
JI. Uay jen.Sung kouo~JC 

. Reportaue : BHSPS12 
Taaggal : 13-0J-98 

Gresik - Jati1 Tang&al 02-03-98 s/d 0'·03-98 · · ·: Hal : 1 

Ho re g N a 1 a Jabatan Grp 'l'gl Sft Wasuk lelur 

A2873 lKAk SA NTOSO OPlT.P!NB.TERUII B 02-03-98 N 21.50 6.03 
B 03-03-98 M 21.52 6.04 
B 04-03-98 • 21.54 6.03 

I B OS-03-98 M 21. so ,,04 
B 06-03-,8 I 21.54 6.04 

A3 35 8 ABO. CHAN IW OPRT .PEMB.TENUN B 02-03-98 N 21.52 6.01 
B 03-03-98 ·-- M ll.SO 6.tl 
B 04-03-98 II 21.50 6.01 
B 05-03-98 II 21.53 6.01 
B 06-03-98 M 21.52 6.03 
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rr .Behoester. Data Kebadiran KaryaY:~ I Cloking Reportnar1e : BHSPS12 
ranggal : 16-03-98 

Ha I : i 

Jl.Mayjen.Sungi.ono ,l4 
Gresi k - Jati ~ Tanggal 09-03-98 s/d 1HH8 
I , 
jNo reg! ~ a w a 

I 

jA236SiHUSfAKI H 
' I 
! I 
I I . I 
I I I I 

!A24 lBIHUDIN BAR!ONO 

I I 

I . I , 
llliiiiiii iU P!RMI!I 

I I 
: I 

I i 
I I 

jA2l1 0!HULYAD I 

i I 

i I 
IA3089!SUGENG ~ALUYO 
i I 

I 
I 

0323 fOH!R 

!A31~8 ~ N UR SHOLEH 
I I 
I I 
I ' 
I I I , 
I I 

OPRT.TENON 

OPRl' . rEKUW 

I OPRr. PKMB. TEN UN 

I 
I 

OPP.T .PEMB.iENUN 

OPRT.PBKB.TBNUN 

OPRT.MTC.r&NUK 

Grp! Tgl Sft I Masuk Keluar 
I I 

I C 0'1 -03-98 K 21.51 6.02 
C 10-03-98 K 21.52 6.02 
C 11-03-98 K 21.52 6.03 
C 12-03-98 K 21.48 6.03 
C 13-03-98 M 21.48 6.03 
C 09-03-98 K 21.52 6.01 
C 10-03-98 K 21.53 6.02 
C 11-03-98 K 21.55 6.01 
C 12-03-98 K 21.51 6.01 
C 13-03-98 K 21.51 6.02 
C 09-03-98 H 21.54 6.01 
C 10-03-98 K 21.55 6.0i 
C 11-03-981 K 21.53 6.01 

I c 12-03-98 M I 21.50 6.01 
I c 13-03-981 K 21.491 6.06 
I c 09-03-98 K 21.52 6.03 

C 10-03-981 K 21.54 6.03 
C 11-03-98

1 

K 21.51 6.02 
C 12-03-98 K 21.49 6.02 
C 13-03-981 K 21.4) 6.06 
C 09-03·9 .S K 21 .50 6.02 
C 110-03-98! K 21.54 6.01 
C 11-03-98 K 21.53 6.01 
C 12-03-98 K 21.53 6.01 
C 13-03-98 H 21.53 6.06 
C 09-03-98 K 21.47 6.02 
C 110-03-98 K 21.52 6.02 
c 11-03-98 J 21.51 6.02 
C 12-03-98 H . 21.52 6.02 
C 13-03-98 M Z1.52 6.06 
C 09-03-98 H 21.561 6.03 
C 10-03-98 K 21.49 6.03 
C 11-03-98 K 21.58 6.03 
C 12-03-98 K 21.54 6.03 
C 13-03-98 H 21.43 6.06 

I 
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T.B ehiestex Data Kehadiran ~aryawa~ I Cloking Reportna& : BHSPS12 
rangg, : 21·03·98 

E: 
! .Hay_ien.Su~gk ono,l4 
resil: - Jatil!l Tanggol 16·C>98's/d 20 ·0H8 

; .- -...,------ ---------------,---,r------,- I I I 

:Nor,£ 1! !lam a h::tan igl Sftl ~:suk Keluar i : ~ I 

iA1792 !'l.ms 
! ! 

I 

I 
: .!,3386 J ~~ ARNO 
, I 

I 

' I I 
I 

. I 

iA1127iSEriA BAD! 
I 

I 
I 

IA3141 iiKAM ROFIJ 

I 
I 
I 

!AI76E !ARJF RACij MAN H 
I I 

I 

I 

IO PR~.TENUN 
i 

I 
I 
j OPR T. PEHB . ESUN 

I 
I 
I OPRT. TEN UN 

I OPRr. rENUN 

I 

!or RT.DOFFn~ 
i 

I 
I 

' ' ' 

I A 117 -03-98 M I L:.4! 6.00 
I A 18 -0H8 M I 2:.s2J 6.oo 
I A 11 9-03 -98 M I ~I .49 6.00 
I A 120 -oHsl H lz:.46j 6.0 11 
I A 116 ·03-981 M 2: .411 6.02 

I 
A 17·03-98! H 2!.451 6.021 
A 18 ·03· 981 K 2' .44 6.021 

I A 19 ·03·98 K 2~ .47 6.021 

I 
A !20 ·03·98 M 2 ~.49 6.02 
N 16·03·98 N 1.1 5 15.3 1 

l H 17·03·98 N 1 7.16 15.31 
IN 18·0H8 N 7.14 15.31 
'I N 19·03-98 N 7. 12 15 .31 

H 20·03·98 N 7. 12 16.01 
I N 16·03·98 N 7.1 5 15.J1 
I H 17 ·03-98 N ~ ' 101 0.001 
I H 18 ·03·98 il I :' 10 0.00 

N 19 ·03-98 0.00 i5.31j 
N 20·03-98 N i .08 16 .01 
P. J16 -oHe P :.~7 14.oo1

1 i ~ 1HHe. P I :.:7 i4.04 : 

I N 118·01-98 P i :.46 14 .0~1 
. ~ 19·03·98 P 1 ).45 14.04\ 
I N lzo -u3 ·nl P 1 :.H 16.021 

A2l51 !HAH SYAFI 11 'I N 16-03-981 P d 4 14.03 
i N 17·03-981 P 5. 55 14.04 

. I I N 1 ~·03·98 p 5.54 14.04 

IOPRi .DOFFH 

N 19·03·981 pI :.53 14.02 

I N 20·03-98 . ? _ 5.56 15 .57 
.um KHUS SHO~ES KH OPRf.DO FFER N 16·03-98 P ).5 5 14 .00 

·I I N 17 ·03-98 p i. 55 14 .00 
N 18·03-98 P ~. 55 14.00 

I N 19 ·03·98 p I 5.45 9.22 

I N 20-03-98 p I i. 55 15.58 
A2749 RUSDIANTO OPR f.D OFFKR N 16·03-98 P 5.53 14.03 

I IN 17 -0 3-98 ·p ~.56 14.04 

I . N 18·03-98 P :.58 14 .04 
I I I N 119 -03-98 p ~ . 06 14.03 
I I N 20 -0HS p ! U9i 15.59 

A1124ISU~ANDI IO PRT.PERBA HAN TEH UN IN 16·03-98 N 7.1 5 15 .31 

I' 17-oHs N · .zo 15.30 
I N 18 -03-98 N .17 15.31 1 

I I I ~ 19·03-981 ~ I '161 15 .311' 
I ! . IN 20 -03 -98 N I .17 16.00 

~~' ----------~j ------------~--~--~~~ -- I 
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FT . 8 6 ~ aest ~ ; Data Kehadiran Ka ~ yawan I Cloking Reportname : 8HSPS12 
Tanggal : 28-03-98 

Grasik - J8:~m Tanggal 23-03-98 s/d 27-03-98 Hal : 

; I 
!,\1"'1/lrl,l l"tl('ll.'/..",~ \/ AUT .-. ~. (" . 
!H L~ !V~J Vn l ~ ~ 1 IMI11 V:.~ 

. I 
IA0970' SA0I K : :·~ 
! 

! 
i 
i 
lA1 74 6 EDDY N~ SRULLA ~ 
! 
i 
i 
j 

11\,... .-.,.., 1 r ,,,.,,. . :1 : n ~. nr r .-. 
/Kl.iOi rnVL! .~ tj f\ f\Uf ~ C 

i 

,\ 7 ":'7 1 . J II •IA~I,. . \1 •\ ~ : r, 
r.J,.,.l v 1 nur. r·m n. I UI\U 

A I I I r. Oil\ ('IT ('I 
HlOl O IIH~ll\ 

Al709 KH OIRIL 

""" 1-; r ·r 1n ,. r-, r 
h!O.i i JVi' MVJ. 

" 7 t\r,n v :tll l: " 11 
hV VV7 II V f,n H I~ 

T .. ~ ,. '-" .. 
I)QUCll.Clli 

lnnRT II.!Tf\ T r"\IIHI I ur ! .I'll"'. 1 tiiUII 

i 
I 
Ill n nt.r rT 
1'\1\, (HL C. I 

I 
I 
I 
IOPRT n" ry I . r'Nl..C. . 

I 
I 
I 
lnnRT nr~nATVA~I nrAu I ur 1. rti\OM! r, MII otH\'1 

I 
I 
I G''"T r,,.,. .._. T 11r. 
1 •rl\ • n~v~lll~ 
I 

I 
I 
I 
I 
i OPRT.P~CKING 
I 
I 
I 
! 
joPRT.SUPLAY PAKAN 

loPRT.SUPLAY PAKAN 
I . 
I 
I"""T ~u" ' •y "' "" ' ! Ur~ ,J r~H rH~H : l 
I 

i 
I 
i0nnT ,...," ... ,.v P" ""u I r ~1 .~vrLH I HftHn 

I 
I 
I 

I 

' "PRT ~u" ' •v "'""' I u • ~ nH 1 rHftH II 

I 
I 
I 
I 

l ~ ~~ ft1 nn ~ I ~· ~~ ' n0 

I ~ IL~-v.J-70111 I Ll.~J o.v 
" lzc ft., ",... 1i r.. ~ ~ , o~ I I o I J-v.J-70 ! I I o.~ 'l o. uj 

I 8 126 - 03 - 98 ~ M 21.471 6.001 

I B i27 -03 -98 1 M I 21.481 6.02 
u 1,, n7 nn u I , 0"' '5 11 

I n l'v·vu - io n ; , 'I J. .u1l 
u I'\ l 0"1 f\1'\ \1 ~ on I 5 7r, 

I :~ I~:- ft ~- '~ :~ I ~ · , ~ ! ~ · ~ ~ I 
·1 11 l'rv.:~-9olll I l.ll ll 5.J!I 

\1 26 0 '7 nr, ~ I , i A 1 C 7 1 I 11 - .J-7o n j 1 .!~I !J.J! 
'I N 27-03-981 tl I 7.101 16.02 

p "., 01 r.n u , 1 7 1 c '1 I 11 L•r .J -7olll I I.!JI !J . .J 
I N ·124-03-981 N 7.061 15.311 

I N :25 -03-981' N I 7.11115.311 
" 12'0 7 9" 11 ,~n '5'1 · 

I 
11 I o- J- al n I 1 .v71 1 .J I 
N 27-03-98 N I 7.181 16.011 
~ · . n 1 01 nn \I , 0 ~ t t "1 

I II~ ,~- ,)-701 il I' ' "I!J . .Jll ~ · I, l 0.., ,...8 u ., ", , 5 1,., I II I "~ - N- 7 I II I . 'l I l '~ ~ I 
• \ I 1"\ C 0 'T 1"'\1'1 1\ n 0 I C 'T 1'\ 

I 11 l'r .J-7ol I u.v I' !J . .J'I 
II "6 0 'T I'\ n ;.r , t 1 l c 1 1 

I il I ' - .J- 7 0 I ;1 I I . l 0 I J . .J l ,· 
IN in-o3 -98 N 

1 
7.zs

1 
H.Olj 

I tl 
1

123-03-981 N I 7.091 15.32 
II ?4 ~? "8 \1 , 1' ' <C ,_, I " 1- -""-7 II I . j I j J. ""I 

1 tl 125 ·03 ·i81 tJ · 7.25 1 :5 .30 

I N 26-03 -98 ~ 7.11 1
1 15.301 

I 
tl 

1
·n OH3 N 7.!7 lG.OCi 

I N !23-03 -9811 N 7.01115.35 '1 
• 2' o ~ nn \1 , o~ 1" 71 I II I ~- "'- '') II ' • I I J '.J, I 

. l' l"'r. 07 ')8 11 .., \I' . t: ., l I 
I ll 1'~- ,-, .

1

1 I 1.:u !J . .J~ 
" "6 'u3 "8 11 

, ~9 ' · 5 " 1 I II I' - -7 I II I I . v I l ',)~I 

I
N ' 27-03-98 i N I 7.04 ' 16.03 
N 23-03-98 1 P 5.56 . 14.02 

I N 24-03 -98 ~ I 5.56 14.03 
1. N 125-03-98 r I S.51 14.00 1 
I N 26-03-981 p 5.561 )4.031 

I N ~~7 -0.3 - 781 P 5.5~1 14.931' 
11 ' · 1 0 7 nn p 5 1 n 1 • 0 7 I:: 12'~-0~ -~~~ n c·: 7

j ~:·~~ ~ 
j 11 i ~- ,no I r I J. :>61 ~~ ,u .JI 

I 
N 125-03-981 p I 5.531 14.021 
" '•6 03 nn n c 5'' 1' '" 11 I' - - ,o , r J . ol 'i.U! 
~~ , 1 0., nr. j n , c c ' ' ~ " 'T 

I 11 1 '.:~- "-'ol r I J.Jo! l't. UJ 
~ ~ r,. 1\ 'T nn 1 ~ 5 c 1 1 ' ~ 1\ 7 

I II j' ~ -v ~-701 ~~. ,JQI l'> .V0 

II N \26-03 ··98 1 p I 5.56! 1~.03 
\1 1"\ ,/\..,nn n c.c•I

1

,JI\7 I :~ ~~~·· v ~. - ~~~ ~ I J.J~ 1, ,vv 

! ~ ~~~-~~-~~~ : ! ~·~~~ ! ~ ·~ ~ 
1 ~ ~ i s:.~-vv-jot r i .;,Joj l~.Vv 

j N 
1
12 5- 03-·98 11 P i 5.541 14 .02 

i N •26-03 -98 · P I! ; .571 14.021 
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